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Apresentagao 


As sementes da Clinica Obstetrica da Faculdade de Medi- 
cina da Universidade de Sao Paulo foram plantadas na 
transi<;ao entre os seculos XIX e XX, soffendo tambem in- 
fluencias de leis promulgadas na epoca imperial do Brasil. 

A reforma do ensino medico do Imperio Brasileiro, 
em 1832, previa a existenda de um curso de parteiras mi- 
nistrado pelo professor de partos de cada faculdade de 
medicina. Ja no final do seculo, em 1884, uma nova re¬ 
forma determinava a Obstetrfcia como disciplina dos cur- 
sos medicos. 

A epoca, no entanto, Sao Paulo nao dispunha de fa¬ 
culdade de medicina (privilegio este da Bahia e do Rio de 
Janeiro) e, nestes casos, era comum que o curso se agre- 
gasse as escolas de farmacia, tal como ocorria com os cur- 
sos de Odontologia. 

Assim, em 26 de abril de 1900, por meio do Decreto 
Estadual n. 780, a Escola Livre de Farmacia de Sao Paulo 
foi autorizada a aplicar os exames de habilita<;ao de den- 
tistas e parteiras, enquanto nao surgissem cursos especiais 
dessas areas no Estado paulista. 

Ja no ano seguinte, em mar<;o, a Escola anexou os cur¬ 
sos de Odontologia e de Obstetrfcia, passando a chamar- 
-se Escola de Farmacia, Odontologia e Obstetrfcia, sendo 
reconhecida e subvencionada pelo Govemo Estadual. 

O curso de Obstetrfcia da epoca era ministrado em 
2 anos e contava com dois professores: Braulio Joaquim 
Gomes (professor do primeiro ano, lecionava anatomia, 
no<;oes de embriologia e obstetrfcia) e Sylvio Azambuja 
de Oliva Maya (professor do segundo ano, lecionava clf- 
nica obstetrica). Um total de 17 alunos do curso de Obs- 
tetrfcia diplomou-se desde a fimdagio da Escola ate o ano 
de 1918. 

De forma paralela ao crescimento do curso de Obste- 
trfcia da Escola de Farmacia, Odontologia e Obstetrfcia, 
outros eventos colaboraram para a funda<;ao da Clinica 
Obstetrica. 

Em 1894, Braulio Gomes (que viria a ser professor do 
curso) deparou-se na rua com uma parturiente humilde 
e, penalizado diante do soffimento da mesma, levou-a a 
sua casa, onde lhe deu assistencia ao parto. Ainda no mes- 
mo dia, organizou uma reuniao entre senhoras e, assim, 
foi fundada a Associa<;ao Protetora da Mae Pobre, finan- 
ciada por donativos particulares, cujo objetivo era acolher 
gestantes em estado de gravidez avan<;ada e ampara-las 


durante o parto, alem de prestar socorros aos recem-nas- 
cidos em seus primeiros dias de vida. 

Esta matemidade inidou suas atividades na antiga ma 
Antonio Prado (hoje Braulio Gomes), sendo transferida 
em 1897 para a Ladeira Santa Ifigenia. Posteriormente, 
em 1904, em um terreno na rua Frei Caneca seria inicia- 
da a construgio de um hospital destinado as maes carentes. 

Desde 1899, o diretor clfnico desta matemidade era 
Sylvio Maya (que tambem viria a ser professor do curso 
de Obstetrfcia da Escola de Farmacia, Odontologia e Obs- 
tetrfcia) e, sob sua dire^ao e em novo predio, a matemi¬ 
dade passou a atender tambem as mulheres das camadas 
mais ricas da popula<;ao em quartos diferenciados. Sur- 
gia, entao, a Matemidade Sao Paulo. Em 1908, a Mater- 
nidade Sao Paulo inaugurava seu proprio curso de enfer- 
magem, que visava formar enfermeiras aptas a cuidados 
obstetricos, ginecologicos e neonatais. Em 1912, Sylvio 
Maya fundava ali a Escola de Parteiras de Sao Paulo, se- 
parando-se da Escola de Farmacia e Odontologia. 

Nessa epoca, Sylvio Maya ja tinha ao seu lado Raul 
Carlos Briquet, formado em 1911, aos 25 anos. Em 1914, 
Briquet defendeu sua tese de livre-docencia, e foi nomea- 
do medico-intemo por Maya. 

Em 1913, ocorria a aula inaugural da Faculdade de 
Medicina e Cirurgia de Sao Paulo, comandada por Amal- 
do Vieira de Carvalho. Este, por sua vez, encontrou na Es¬ 
cola de Parteiras de Sylvio Maya e na Matemidade Sao 
Paulo o ambiente ideal para o ensino da Obstetrfcia. 



SYLVIO AZAMBUJA DE OLIVA MAYA, 

primeiro Professor Catedratico da Clinica Obstetrica da 
Faculdade de Medicina e Cirurgia de Sao Paulo (1917-1925). 
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I APRESENTACAO 


Assim, em 1917, a Faculdade de Medicina e Cirurgia 
de Sao Paulo iniciava o ensino da cadeira de Obstetricia, 
em um pequeno predio anexo situado nos fiindos da Ma- 
temidade Sao Paulo, contando com 12 leitos e tendo como 
seu primeiro catedratico Sylvio Maya, que seria substitui- 
do, em 1925, por Raul Briquet. 

Sob o comando do visionario Raul Briquet, a Clinica 
Obstetrica foi transferida para nova sede e desde 1932 ja 
possuia corpo clinico proprio e composto por diversos es- 
pedalistas que se agregavam na atengao a mulher no ciclo 
gravidico-puerperal. Em 1934, a Faculdade de Medicina 
e Cirurgia de Sao Paulo passava a integrar a Universidade 
de Sao Paulo. 

Entre 1940 e 1943, foi medico-intemo da Clinica Obs¬ 
tetrica Bussamara Neme, que viria a acompanhar Briquet 
por 13 anos, ate 1953. 



RAUL CARLOS BRIQUET, 

segundo Professor Catedratico da Clinica Obstetrica e 
Puericultura Neonatal da Faculdade de Medicina e Cirurgia 
de Sao Paulo (1925-1953). 

Em 1944, a Clinica Obstetrica da ja entao Faculdade 
de Medicina da Universidade de Sao Paulo mudou-se para 
o recem-construido predio do Hospital das Clinicas, onde 
viveu uma fase de proficua produgao academica. 

Em 1953, surpreendendo a todos, Raul Briquet foi 
diagnosticado enfermo e em momentos terminals. Fale- 
ceu em setembro do mesmo ano, apenas 2 dias apos in¬ 
dicar Bussamara Neme para professor-assistente da Clini- 
ca Obstetrica. 


Ainda que viesse a ser Professor de diversas outras ins¬ 
titutes, B. Neme havia determinado a si proprio o ob- 
jetivo de suceder Briquet em sua Clinica de origem. 



terceiro Professor Titular da Clinica Obstetrica da 
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo 

(1972-1985). 


No entanto, por forga do destino, apenas em 1972 foi 
realizado o concurso de substitui^ao de Raul Briquet para 
Professor Titular da Clinica Obstetrica da Faculdade de 
Medicina da Universidade de Sao Paulo, tendo Neme 
como unico candidato. 

Os longos anos desprovidos de uma figura de Professor 
Titular privaram a Clinica Obstetrica da totalidade de seu 
potential academico, ainda que Neme tivesse obtido, no pe- 
rfodo, diversos premios na Academia National de Medicina. 

Ao assumir a Titularidade da Clinica Obstetrica, Neme 
reergueu-a a sua posigao de destaque no cenario da Obs- 
tetrfcia nacional. 

A partir dos conceitos herdados de Briquet, Neme re- 
tomou e aprofiindou a divisao setorial da Clinica Obste¬ 
trica, impulsionando o desenvolvimento do saber em cada 
um de seus setores. 

Quando assumiu o cargo de Professor Titular, Neme 
ja havia conhecido Marcelo Zugaib, que o acompanhava 
desde 1970 como academico da Casa Maternal e da In- 
fancia, por ele chefiada. 

Ao seu lado, Zugaib tomou-se residente, professor-as¬ 
sistente e professor-adjunto da Clinica Obstetrica. Orien- 
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ZUGAIB OBSTETRICIA I 


tado e incentivado por Neme, Zugaib tomou-s e fellow jun¬ 
to ao Prof. Nicholas Assali na University of California, em 
Los Angeles, durante os anos de 1977 a 1979. 

Em 1985, Neme aposentou-se apos 13 anos no co- 
mando da Clinica Obstetrica, deixando-a sob a regencia 
de Marcelo Zugaib. No ano seguinte, realizado o concur- 
so para Professor Titular, Zugaib deixou a interinidade 
para assumir a Titularidade em definitivo. 



quarto Professor Titular da Clinica Obstetrica da Faculdade 
de Medicina da Universidade de Sao Paulo (desde1986). 

No comando da Clinica Obstetrica nos ultimos 
30 anos, Zugaib sedimentou a heranga de Briquet e Neme, 
ampliando sua estruturagao setorial, caracteristica agora 
marcante desta institui^ao e que assegura o desenvolvi- 
mento, o ensino e a pratica de uma Obstetricia modemi- 
zada e cientificamente amparada. 

Se Sylvio Maya, em seus curtos anos de mandato, pro- 
duziu publicagoes de referenda na area obstetrica, a his- 
toria que o sucedeu nao as consagrou. A ele devem-se to- 
das as conquistas que iniciaram o ensino da Obstetricia 
no Estado de Sao Paulo e que levaram k funda^ao da Cli- 
nica Obstetrica. 

Foi o seu sucessor, no entanto, que se sagrou distin- 
guido autor e difusor do conhecimento e da linha de pen- 
samento que caracterizava a Clinica Obstetrica da epoca. 

Notavel intelectual, Briquet publicou em sua vida inu- 
meras obras nas mais diversas areas, destacando-se entre 
elas, na area medica, Obstetricia operatoria (1932), Obste- 
tricia normal (1939) e Patologia da gestagao (1948). 


Contudo, a continuidade dessas publicagoes, quan- 
do ocorreu, o foi atraves de discfpulos que estavam sob a 
influencia de outras escolas obstetricas que nao a da Cli- 
nica Obstetrica da Faculdade de Medicina da Universida¬ 
de de Sao Paulo. 

Neme, por sua vez, foi o responsavel por difundir a 
Filosofia Obstetrica de Briquet nas inumeras escolas pe- 
las quais passou. Apos sua aposentadoria na Clinica Obs¬ 
tetrica, publicou em 1995 a primeira edi^ao de seu livro, 
Obstetricia bdsica, escrito com a colabora^ao de medicos 
de todas as escolas que chefiou. Embora seja seu legado 
maior, seu livro nao se tomou a propaga^ao da doutrina 
que Briquet imprimiu em sua propria escola, e sim o re- 
sultado da difusao de sua visao apos modificagoes por di- 
ferentes linhas de pensamento. 

Neste contexto, apos tres decadas de diregao, Zugaib 
da prosseguimento ao livro-smtese do pensamento obs- 
tetrico da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao 
Paulo, coordenando a terceira edigao desta obra. 

Zugaib obstetricia representa justamente a continuida¬ 
de do pensamento iniciado por Maya, engrandecido por 
Briquet, mantido e amplificado por Neme e definitiva- 
mente consolidado por Zugaib como uma Escola Obste¬ 
trica agora secular, pioneira e de lideranga. 

Seguindo a constante transforma^ao da Clinica Obs¬ 
tetrica, esta terceira edigao procura repetir o sucesso das 
anteriores, ja esgotadas, e inova ainda mais seu projeto 
grafico. 

O conteudo, organizado por editores setoriais, conti- 
nua representando o resultado da fusao e da solidificagao 
dos principios de todos aqueles que estiveram e que es- 
tao em a<;ao na Clinica Obstetrica desde seu surgimento. 
Permanece, portanto, o amalgama do conhecimento, do 
pensamento e da atitude de cada um de seus membros, 
organizado e propagado ao longo do tempo pelos respec- 
tivos chefes de setores que, regidos pelo Professor Titular, 
compoem a Clinica Obstetrica. 

Passada a primeira decada do novo seculo, o pensa¬ 
mento da Clinica Obstetrica esta definitivamente adequa- 
do a esta nova era. Dinamica, esta atualizagao chega ja in- 
duindo em seu conteudo fontes de informagao publicadas 
apenas 3 meses antes de seu langamento. 

Extensa e integralmente revisada, esta edi<;ao foi apu- 
rada em todos os aspectos: novas fotos e ilustra^oes fo- 
ram inseridas e muitas das originais foram aprimoradas, 
todas a cores. O conteudo passou por minuciosa analise, 
recebendo atualizagoes, novos topicos e mesmo aperfei- 
<;oamento textual em relagao ao original. A bibliografia 
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encontra-se disponivel para o leitor de forma classifica- 
da, permitindo avaliar a qualidade dos elementos estu- 
dados quando da composigao de cada capitulo. O indice 
remissivo possibilita a busca nao apenas por palavras- 
-chave, mas tambem por topicos e subtopicos. 

O website na internet continua ativo, possibilitando 
aos leitores acesso a totalidade das imagens em alta reso- 
lugao. 

Dessa forma, este langamento da continuidade edi¬ 
torial a difusao da Filosofia da Clmica Obstetrica da Fa- 
culdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo e de- 
monstra que a mais antiga Escola Paulista de Obstetricia 
continua, desde seus primordios, geragao a gera^ao, por 


merito de todos os seus componentes e sob orientagao de 
seus Professores Titulares, destacando-se como uma en- 
tre as melhores. 
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» CONCEITO 


O termo "obstetricia" deriva da palavra latina obstetrix, ori- 
ginaria do verbo obstare ("ficar ao lado" ou "em face de"), 
e significa "a mulher que esta ao lado, assistindo a partu- 
riente". Sao sinonimos de obstetricia a tocologia, do gre- 
go tokos ("parto") e logos ("teoria" ou "tratado"), e a maieu- 
tica, do grego maieutikos ("que se refere ao parto"), sendo 
a raiz maia referente a parteira, ama ou avo. 14 Dessa ma- 
neira, durante muito tempo, a obstetricia foi tida e vista, 
por leigos, medicos e ate alguns profissionais da especia- 
lidade, como sinonimo de "arte de fazer partos", exigin- 
do do tocologo apenas o conhecimento de tecnicas extra- 
tivas complexas e delicadas. 

Nos ultimos tempos, com o avango dos metodos diag¬ 
nostics, a obstetricia soffeu rapida transformagao e tor- 
nou-se evidente que a especialidade vai muito alem do 
dominio da tecnica cirurgica. 

O processo gravidico passou a ser valorizado antes 
mesmo da fecunda^ao; e o periodo preconcepcional, a ser 
considerado uma oportunidade impar em que varias orien- 
tagoes e abordagens sao essenciais para a obtengao dos 
melhores resultados matemos e perinatais. 

O conhecimento profundo da fisiologia do estado gra¬ 
vidico e das doengas clinicas e obstetricas e fundamental 
para a condugao correta do atendimento pre-natal. A res- 
ponsabilidade por uma assistencia pre-natal adequada e 
cada vez maior, porque a importancia desse periodo nao e 
mais de interesse exclusivo da especialidade, mas tambem 
de outras areas da medicina, como a pediatria e a clinica 
medica. Desde a decada de 1990, varios estudos demons- 
traram que diversas doengas da infancia e da idade adulta 
podem ter origem ainda na vida intrauterina, como as 
doen^as cardiovasculares, a hipertensao arterial, o diabe¬ 
tes tipo 2, a obesidade e a depressao. Dessa maneira, sabe- 
se que determinados eventos durante a vida intrauterina 
desempenham papeis criticos na programagao de nossos 
sistemas biologicos. 13 Tamanha complexidade exige que 
tambem aspectos sociais, culturais, nutricionais e emocio- 
nais da mulher gestante passem a ser considerados duran¬ 
te a assistencia pre-natal, tarefa para profissionais qualifi- 
cados que possuam interesse, conhecimento e experiencia. 15 

Assim, a obstetricia deve ser considerada uma espe¬ 
cialidade medica eminentemente clinica, com termino ci- 
rurgico, que se ocupa com os perfodos preconcepcional e 
gestacional, com o parto e com o puerperio. 

» DESAFIOS 

AUMENTO DAS TAXAS DE CESAREA 

Embora um dos principals objetivos da especialidade 
seja conseguir um parto por via vaginal, optando pela 
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realizagio da operagao cesariana apenas em condigoes 
matemo-fetais que assim o exijam, as taxas de cesarea 
vem aumentando consideravelmente tanto em paises de- 
senvolvidos como naqueles em desenvolvimento. As ta¬ 
xas nesses paises subiram muito e, nos Estados Unidos 
da America (EUA), por exemplo, passaram de 5% em 
1965 para 26,1% em 2002. 3 Em Portugal, no ano de 
1999, verificou-se taxa de 53,1% de operates cesaria- 
nas nos hospitais particulares, em contraposigao a de 
27,9% nos hospitais publicos. 4 Nao ha consenso entre 
os autores quanto a taxa ideal de cesareas. Na America 
Latina, essa taxa supera os 40% e, no Brasil, e de 48,5%, 
segundo os dados de 2008. No Brasil e no estado de Sao 
Paulo, em 2009, os nascimentos por cesarea ocorreram 
em 50,1 e 58,02% dos casos, respectivamente. 21 


Em 2015, a Organizagao Mundial da Saude (OMS) 
publicou uma dedaragao sobre as taxas de cesarea na qual 
afirma que, em mvel populacional, taxas de cesarea maio- 
res que 10% nao estao associadas com redugao da morta- 
lidade matema e neonatal. Nesse documento, aponta ain- 
da que sao necessarios mais estudos que avaliem as 
consequencias das operates cesarianas na morbidade 
matema e do recem-nascido. Outro fato importante e a 
sugestao da utilizagao da classificagao de Robson (Figu- 
ra 1) como instmmento padrao para avaliar, monitorizar 
e comparar as taxas de cesarea ao longo do tempo em um 
mesmo hospital e em diferentes hospitais. Essa classifica¬ 
gao permite uma avaliagao de diferentes grupos de paden- 
tes nos quais podera haver maior ou menor probabilidade 
de ocorrencia de cesarea. 2122 
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O Ces4rea anterior 

FIGURA 1 . Classificagao de Robson. (Figura adaptada de Robson 16 ). 
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INOVACOES TECNOLOGICAS 

Desde a decada de 1980, observou-se uma tendencia de 
maior participate) tecnologica na assistencia pre-natal e 
no parto, com a incorporate de grande numero de exa- 
mes complementares a pratica obstetrica. Surgiram varios 
metodos de avaliagao da saude fetal: monitorizato ele- 
tronica do feto, ultrassonografia, perfil biofisico fetal, car- 
diotocografia computadorizada e Dopplervelocimetria. O 
emprego da ultrassonografia aliada a genetica permitiu o 
reconhecimento do feto normal ou anormal e da neces- 
sidade de analises bioquimicas, cromossomicas ou mo- 
leculares em tecidos fetais. Os equipamentos ultrasso- 
nograficos sofisticaram-se, possibilitando a avaliato das 
caracteristicas tanto estruturais como funcionais do feto 
em imagens tridimensionais estaticas e em tempo real. 
Nao ha duvida de que a ultrassonografia e alguns desses 
exames sao de grande valia em muitas situates; entretan- 
to, observa-se um abuso na solicitato desses exames, so- 
bretudo das ultrassonografias, o que aumenta considera- 
velmente os custos e os resultados falso-positivos. 

Diante de tantas inovagoes, toma-se importante reco- 
nhecer aquelas que, de fato, farao diferen^a no atendi- 
mento e que estejam dentro dos recursos economicos dis- 
ponfveis. O profissional deve estar atento e preparado para 
decidir sobre a validade e a relevancia de cada exame. 

Por outro lado, a sociedade tambem tern sua parcela 
de responsabilidade, porque nao consegue distinguir com 
dareza a necessidade de determinados exames. Muitas pa- 
cientes acreditam que receber um bom atendimento sig- 
nifica serem submetidas a varios exames, de preferencia 
sofisticados. £ a cultura da excessiva valorizato da tecno- 
logia e da desvalorizato da atividade medica. 11 

Ha que se considerar tambem a influencia da atual 
tecnologia da informato. A oferta abundante de infor¬ 
mates medicas na internet permite que as pacientes aces- 
sem dados que ate entao eram exdusivos dos medicos. 
Apesar de, com isso, conseguirem interagir melhor com 
o medico em uma consulta, em alguns casos, essas infor- 
mat>es, as vezes incorretas, sao utilizadas para questionar, 
contestar e sugerir procedimentos e exames complemen¬ 
tares. Com a popularizato de ferramentas de interato, 
como listas de discussao, blogs e outros servigos de rede 
social, as pessoas interagem cada vez mais de acordo com 
interesses comuns. 2 Quando esses interesses envolvem 
discussoes de tratamentos medicos e utilizato de medi- 
camentos, as informago^s trocadas nao tern embasamen- 
to terapeutico e, quando levam a automedicato, podem 
gerar riscos a saude. A expectativa e de que a tecnologia 
da informato nao substitua o medico, mas que estabe- 
lega um novo ponto de equilibrio na relato medico-pa- 
ciente. 17 


EXERCICIO DA PROFISSAO 

Atualmente, no Brasil, rarissimos sao os medicos que vi- 
vem da clinica particular. Mais de 97% prestam servigos 
aos pianos de saude, que sao disponibilizados a mais de 
38 milhoes de pessoas por empresas privadas com as quais 
tern vinculo empregaticio. 11 Esses pianos foram criados 
por empresarios para suprir a ineficiencia do sistema pu¬ 
blico de saude. No entanto, nenhum dos interessados en- 
volvidos, ou seja, pacientes, medicos e empresarios, estao 
contentes com a situato atual. 

Os empresarios, obviamente, criaram esse sistema 
visando ao lucro, em que os beneffeios oferecidos pelos 
pianos estao diretamente ligados aos custos com a sau¬ 
de de cada um dos associados. Nos ultimos anos, po- 
rem, os pianos de saude tern enfrentado muitas dificul- 
dades financeiras. Os usuarios nao tern a percepto de 
que os custos individuais dependem dos sinistros do gru- 
po, ou seja, um determinado exame realizado pelo usua- 
rio aumenta o custo total, que e dividido entre os indi- 
viduos do grupo. A situato vem se complicando ainda 
mais com a incorporate de novos servigos e novas tec- 
nologias. Como muitos desses novos procedimentos nao 
constam em contrato, os pianos de saude nao se sentem 
obrigados a paga-los. 

Do lado dos medicos, os valores pagos pelas suas con- 
sultas sao aviltantes. Para cobrir as despesas dos consul- 
torios, os profissionais tern que atender um numero exa- 
gerado de pacientes. 

A boa pratica medica e trabalhosa e exige dedicate. 
Nao e possivel tratar adequadamente pacientes obedecen- 
do a horarios rigidos de 10 a 15 minutos por consulta. 
Nessa situate, a possibilidade de erro diagnostico e maior, 
o que pode predispor o medico a solicitar exames desne- 
cessarios, ja que nao ha tempo suficiente para a realizate 
de uma boa anamnese e de um bom exame fisico. 

Quanto aos procedimentos medicos, a situate e a 
mesma. No passado (decada de 1990), metade do desem- 
bolso com um paciente intemado em hospital era desti- 
nada ao pagamento dos honorarios medicos, e a outra 
para cobrir os custos hospitalares. Nos dias de hoje, po- 
rem, ha uma grande desproporto. Os honorarios medi¬ 
cos correspondem a aproximadamente 5% do total da 
conta e os outros 95% sao referentes ao custo hospitalar 
e aos exames diagnosticos. 11 

O resultado dessas distortes e que os usuarios dos pia¬ 
nos de saude se queixam muito da falta de atento dos me¬ 
dicos e do pouco tempo das consultas, alem de perceberem 
que, cada vez mais, uma parcela maior de seu salario e des- 
viada para o pagamento do piano. Como consequenda, a 
tendenda e haver menor numero de segurados e aumentar 
a procura por servigos publicos de saude, que, por sua vez, 
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nao suportam o incremento da demanda e o impacto de no- 
vos custos. 

O desafio que se impoe para equacionar essas ques- 
toes e gigantesco e envolve sacrificios para todos os en- 
volvidos. 

FORM ACAO DO OBSTETRA 

A analise da assistencia a saude matema no Brasil revela 
uma situagao de crise profunda cujas raizes ja se mostram 
na forma<;ao do indivfduo que pretende exercer a profis- 
sao de medico no futuro. 

O ensino medio e falho no preparo para o ensino su¬ 
perior. Na maioria das vezes, nao oferece uma competen¬ 
ce minima das ciencias e das humanidades. Para agravar 
o quadro, muitos alunos nao sabem o que querem e nao 
seguem sua real vocagao. E notoria a imaturidade cada vez 
maior dos alunos que iniciam o curso medico, capazes 
intelectualmente, mas ainda sem experience de vida, de 
contato mais amplo com pessoas de fora do seu circulo 
social e familiar. Essa imaturidade e a falta de vocagao pre- 
judicam a forma<;ao do medico. 

As diretrizes curriculares editadas em 2014 pelo Mi- 
nisterio da Educagao e Cultura (MEC) definem que 

"[...] o graduado em medicina tern formagao geral, hu- 
manista, crftica, reflexiva e etica, com capacidade para 
atuar nos diferentes nfveis de atengao k saude, com 
agoes de promogao, prevengao, recuperagao e reabili- 
ta<;ao da saude, nos ambitos individual e coletivo, com 
responsabilidade social e compromisso com a defesa 
da cidadania, da dignidade humana, da saude integral 
do ser humano e tendo como transversalidade em sua 
pratica, sempre, a determinagao social do processo de 
saude e doenga". 20 

Em suma, o estudante deve adquirir competence tec- 
nica, mas tambem deve ter uma formagao humamstica e 
etica, alem de atuar de forma socialmente responsavel. 
Para isso, os docentes e medicos que convivem com os es- 
tudantes tern uma responsabilidade muito grande, pois 
devem nao apenas ensinar na sua area de conhecimento, 
mas tambem servir de modelo de conduta moral. 

Contudo, o que se observa e o desmantelamento dos 
cursos de graduagao em medicina. O problema se inicia 
com a abertura indiscriminada de escolas medicas, que em 
sua maioria nao possuem condigoes para a assistencia a 
saude e, menos ainda, para o ensino medico. Nessas facul- 
dades, e comum a falta de inffaestmtura adequada, como 
hospitais-escola, bibliotecas e laboratories devidamente 
equipados e corpo docente preparado. Alem disso, a falta 
de defini<;ao de conteudos e de estrategias pedagogicas ade- 


quadas colabora para uma piora progressiva do ensino 
medico. 6 Excepcionalmente, algumas dessas escolas con- 
seguem formar medicos com conteudo tecnico adequado, 
mas, quando isso ocorre, observa-se com ffequencia uma 
forma<;ao desintegrada, fora do contexto social e, por- 
tanto, nao sintonizada com o compromisso do bom 
atendimento medico. 1 Dessa maneira, a enfase do pro¬ 
cesso educativo e dada a doenga e a abordagem high tech, 
ofuscando-se a importancia da historia clinica e do exa- 
me ffsico, que passam a ser considerados procedimen- 
tos low tech pelos alunos em forma^ao. 

A qualidade da forma^ao de medicos tern sido avalia- 
da, no estado de Sao Paulo, pelo Conselho Regional de 
Medicina do Estado de Sao Paulo (Cremesp). O fndice de 
reprovagao do exame praticamente dobrou desde sua pri- 
meira edigao, em 2005, passando de 31 para 61% em 
2008; 19 um cresdmento de 97% em 4 anos. Dados de 2012 
a 2014 mostram que o percentual de reprovagoes man- 
tem-se superior a 55%. A partir de 2014, o exame de co- 
nhecimentos medicos realizado pelo Cremesp tomou-se 
obrigatorio e a declaragao de realizagao do exame passou 
a fazer parte dos documentos exigidos para a inscri^ao no 
Cremesp. 18 Essa iniciativa e importante para que se con- 
siga maior representatividade das escolas medicas, porem 
ainda sao necessarias medidas corretivas objetivas para 
que essa situagao seja revertida. Outro importante proble¬ 
ma no processo de forma<;ao do medico e o fato de que, 
em muitos cursos de medicina, nao ocorre a verificagao 
contfnua do aprendizado ao longo do curso para corrigir 
falhas, e evidenciar e eliminar duvidas. Os alunos sao apro- 
vados sem serem devidamente avaliados. Diante dessa si- 
tuagao, alem da melhora no tipo de avaliagao durante o 
curso de medicina, tambem se impoe um exame final efe- 
tuado por um orgao extemo qualificado. 

O atendimento obstetrico pulverizado e descentrali- 
zado que vem ocorrendo nas grandes cidades, como Sao 
Paulo, tambem tern prejudicado o preparo adequado dos 
futuros obstetras. Constitui grande desafio a centraliza^ao 
da assistencia ao parto em algumas matemidades de gran¬ 
de porte com foco para o ensino. Com isso, nao apenas 
a formagao do medico seria melhorada, como tambem se 
desvalorizariam as casas de parto, consideradas por mui¬ 
tos como verdadeiros absurdos. 

Depois de formados, os medicos tern que enffentar a 
deficiencia de vagas para a residencia medica, considera- 
da um prolongamento essencial para o processo de for- 
magao. Como apenas 40% dos formados conseguem vaga 
para residencia, o profissional passa a desempenhar sua 
atividade em subempregos, uma vez que a residencia me¬ 
dica nao e obrigatoria para o exerefeio da profissao. As- 
sim, o risco para o medico e para o paciente passa a ser 
grande. Acredita-se que essa situagao seja uma das razoes 
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para a elevagao do numero de denuncias de erros medi¬ 
cos nos ultimos anos. 

O atual modelo de residencia medica em obstetricia 
e ginecologia tambem apresenta inumeras falhas. O prin¬ 
cipal problema e que nesse meio ha poucos servigos com 
boa infraestrutura de ensino para oferecer o estagio. Na 
maioria dos servigos, os medicos residentes trabalham de- 
mais e sao utilizados como mao de obra barata. Outro as- 
pecto e a duragao da residencia medica nessa especialida- 
de, que atualmente e de 3 anos, tempo suficiente para a 
aquisigao de conhedmentos basicos e para a obtengao do 
titulo de especialista, mas que necessita ser complemen- 
tado para o exercicio das subespecialidades. A aquisigao 
continua de novos conhecimentos na especialidade e im- 
prescindivel para a formagao e a atualizagao profissional. 

MEDICINADEFENSIVA 

Considerando-se o estado de Sao Paulo, as denundas con¬ 
tra medicos tern aumentado progressivamente. 9 Em um es- 
tudo que objetivou quantificar o numero de processos eti- 
co-profissionais na espedalidade de obstetrfda e ginecologia, 
obseivou-se que, de 4.138 processos disdplinares instaura- 
dos pelo Cremesp contra medicos, no periodo de janeiro 
de 1994 a dezembro de 2004, 503 casos (12,16%) eram re- 
lacionados ao exerddo dessa espedalidade. Observou-se, 
ainda, que apenas 37,64% dos medicos denundados pos- 
suiam residencia medica credendada pelo MEC e apenas 
26,76% tinham o titulo de espedalista, o que denota a de¬ 
ficiency no aprimoramento para o exerddo da obstetricia 
e da ginecologia. Alem disso, cerca de dois tergos dos me¬ 
dicos denunciados apresentavam como caracteristica a so- 
brecarga de trabalho, com maior numero de empregos, de 
pacientes atendidas e de plantoes em condigoes adversas. 7 
O despreparo do profissional, o descuido e a falta de con¬ 
digoes adequadas para desempenhar a fungao dificultam o 
registro adequado de todas as informagoes, exames e hipo- 
teses diagnosticas levados em conta na tomada de uma de- 
terminada conduta. Com o prontuario incompleto, a defe- 
sa do medico toma-se mais dificil. 

Diante desse quadro medico sombrio, surge a medici- 
na defensiva, que sugere ao medico ser mais cuidadoso com 
os aspectos dtados e faz com que ele solicite uma serie de 
exames complementares como protegao para possfveis agoes 
legais, pratica que encarece a medicina e nao traz, necessa- 
riamente, beneficios as pacientes. 10 Um estudo realizado 
nos EUA entrevistou 824 medicos especialistas na Pensil- 
vania e concluiu que 93% deles praticavam a medicina de¬ 
fensiva para se proteger de possiveis processos judidais, ele- 
vando significativamente os custos para a sodedade. * 1 2 3 4 5 6 

Na verdade, a melhor pratica medica ainda e aquela 
exercida com competencia e responsabilidade etica, in- 


cluindo a solicitagao dos exames necessarios para cada 
caso, independentemente do numero, mas que tenham 
base cientifica. Dessa forma, pautado em principios soli- 
dos, visando sempre a promogao da saude individual e 
coletiva de forma responsavel, e, amparado pelo estabe- 
lecimento de uma efetiva e adequada relagao medico-pa- 
ciente, o obstetra encontrara enfim sua posigao na socie- 
dade que se anuncia neste inicio de seculo, contribuindo 
para o seu desenvolvimento e a satisfagao de todos. 


PONTOS-CHAVE 


• Um dos grandes desafios da pratica obstetrica moderna e lidar com o 
aumento das taxas de ces£rea, que decorre da conjungao de multiplos 
fatores socioecondmicos, como o despreparo do profissional para rea- 
lizar o parto vaginal, otemorde processos judiciais, o aumento das ges- 
tagoes gemelares, opgoes das gestante, entre outros. 

• As inovagoes tecnologicas, apesar de serem valiosas em gestagoes de 
alto risco, sao muitas vezes mal utilizadas por despreparo do obstetra 
e por falta de esclarecimento da sociedade ou, ainda, como meio de 
defesa do profissional. 

• O exercicio livre da profissao e cada vez mais dificil, pois, ao se tornar 
assalariado e ao se vincular a medicina de grupo, o relacionamento me- 
dico-paciente fica prejudicado, Medicos e pacientes passaram a ser ex- 
plorados e a medicina vem sofrendo progressiva mercantilizagao. 

• As deficiencies na formagao do obstetra estao presentes j3 no curso de 
graduagao em medicina de inumeras faculdades despreparadas e con- 
tinuam na residencia medica, em que o ensino e falho e nao visa a boa 
formagao do profissional. 

• O despreparo do profissional e as condigoes adversas de trabalho pre- 
dispoem aos processos judiciais. O surgimento da medicina defensiva, 
com a solicitagao de exames complementares desnecess^rios para fa- 
cilitar a defesa do medico, nao melhora a pratica medica e, pelo con- 
tr£rio, encarece a medicina e prejudica a sociedade. 
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» CONCEITO 


As estatisticas vitais se referem a eventos ou fatos vitais e 
compreendem o conjunto das informagoes obtidas a par- 
tir do registro sistematico dos dados de natalidade, mor- 
bidade, mortalidade e sobrevivencia de determinada po¬ 
pulate. Esses indicadores sao de interesse fundamental 
para a area da saude, pois tem como objetivo avaliar as 
condi<;6es de vida de uma popula^ao. Sua analise permi- 
te observar a evolugao dos indicadores ao longo do tem¬ 
po, os fatores determinantes das tendencias observadas e 
o desenvolvimento de novos conhecimentos, possibili- 
tando o delineamento de a^oes em saude. 

» ESTATISTICAS VITAIS NACIONAIS 


Desde o final do seculo XIX, o Brasil dispoe de dados de 
sobrevivencia e morte ligados aos nascimentos. Entretan- 
to, no passado, essas informa^oes retratavam os eventos 
de maneira ffagmentada e, geralmente, referiam-se ape- 
nas ks capitais dos estados. Os primeiros dados de mor¬ 
talidade publicados sao de 1944 e se referiam aos obitos 
ocorridos nos munidpios desde 1929. 

No inicio da decada de 1970, ja existiam mais de qua- 
renta tipos de atestados de obito, o que motivou a elabo¬ 
rate* de um modelo unico de declaragao de obito e a 
determinate dos fluxos dos documentos e da periodici- 
dade com a qual os dados deveriam ser computados. 16 

Assim, em 1975, foi criado o Sistema de Informates 
sobre Mortalidade, que passou a funcionar com um docu- 
mento padronizado (declarato de obito) e fluxo bem de- 
finido, cujo objetivo e captar os dados sobre obitos no pais 
a fim de fomecer informa<;6es a respeito da mortalidade a 
todas as instancias do sistema de saude. Esses dados sao 
coletados pelas secretarias municipals de saude, por meio 
de busca ativa nas unidades notificadoras, passam por re- 
visao e processamento, para, por fim, serem organizados 
em bases de dados estaduais pelas secretarias estaduais de 
saude, que finalmente as enviam ao Ministerio da Saude 
para constituir a base de dados de abrangencia nacional. 

Em 1994, comegou a ser desenvolvido um novo mo¬ 
dulo, com codificagao automatizada das causas basicas 
presentes nos diagnostics elencados na dedarato de 
obito. Uma nova versao dessa declaragao foi implemen- 
tada em 1998, com o desenvolvimento de um programa 
informatizado, e entrou em vigor em 1999. 16 A captato 
de estatisticas de obito e a qualidade da declarato tem 
melhorado bastante desde o imcio dos anos 2000, mas 
ainda e necessario aprimorar os sistemas existentes, espe- 
cialmente nas grandes cidades. 13,18 

Em 1990, foi implantado o Sistema de Informa<;6es 
sobre Nascidos Vivos, do Ministerio da Saude, que tem 




I CAPITULO 2 ESTATISTICASVITAISESUASDEFINigOES 


como objetivo reunir as informagoes epidemiologicas re- 
ferentes aos nascimentos informados em todo o territo- 
rio nacional. Implementado de forma lenta e gradual, suas 
bases de dados sao atualizadas pelas secretarias estaduais 
de saude e, assim como no Sistema de Informagoes sobre 
Mortalidade, enviadas ao Ministerio da Saude. A base des- 
se sistema e a dedaragao de nascimento, que deve ser 
preenchida para todos os recem-nascidos vivos no pais, 
seguindo as orientates do Estatuto da Crianga e do Ado- 
lescente (Lei n Q 8.069/90), cujo art 10, IV, estabelece a 
obrigatoriedade do fomecimento da dedaragao de nasci¬ 
mento por qualquer hospital ou estabelecimento de saude, 
publico ou particular, na qual devem constar as intercor- 
rencias do parto e do desenvolvimento do recem-nasci- 
do. Essa dedaragao deve ser preenchida em tres vias: 

• A primeira permanece no estabelecimento de saude 
para ser recolhida posteriormente pela secretaria esta- 
dual de saude. 

• A segunda e entregue k mae ou responsavel legal para 
que seja levada ao cartorio quando a crianga for regis- 
trada. 

• A terceira deve ser entregue ao servigo de saude no qual 
a crianga recebera os primeiros cuidados. 

Essa dedaragao contem cerca de trinta variaveis que 
permitem a obtengao de um perfil epidemiologico a par- 
tir de informagoes como idade da mae, sexo do recem- 
-nascido, peso ao nascer, duragao da gestagao, grau de ins- 
trugao da mae, mdice de Apgar, tipo de parto, paridade e 
estabelecimento onde ocorreu o parto. Muitas dessas in¬ 
formagoes tambem estao presentes na dedaragao de obi- 
to, o que permite a obtengao de coeficientes especificos 
para analises mais minuciosas na area da saude matemo- 
-infantil. 

» DEFINICOES 


• Morte matema: morte de uma mulher durante a gesta¬ 
gao ou ate 42 dias apos o termino da gestagao. Esse con- 
ceito independe da duragao e da localizagao da gravi- 
dez e nao engloba os obitos acidentais ou incidentais. 
Pode-se classificar a morte matema pela natureza de 
sua causa e pelo tempo relativo k gesta^ao: 

- Morte matema obstetrica direta: resultante de com¬ 
plicates obstetricas na gravidez, no parto ou no puer- 
perio por conta de interventes, omissoes, tratamen- 
to incorreto ou uma cadeia de eventos resultantes de 
qualquer uma das causas citadas. 

- Morte matema obstetrica indireta: morte durante a 
gravidez, o parto ou o puerperio resultante de doen- 
gas preexistentes ou que se desenvolveram durante a 
gravidez por conta de seus efeitos fisiologicos. 


- Morte matema obstetrica tardia: morte de uma mu¬ 
lher por causas obstetricas diretas ou indiretas que 
ocorre entre 42 dias e 1 ano apos o termino da gra¬ 
videz. Embora esse conceito nao faga parte da defi- 
niglo original de morte matema, surgiu como nova 
categoria na 10 a revisao da Classificagao estatistica in¬ 
ternational de doengas e problemas relacionados h saude 
(CID-10), da Organizaglo Mundial da Saude (OMS), 
pois, com os avan^os tecnologicos ocorridos na me- 
dicina, e possivel que mulheres que venham a mor- 
rer por causas obstetricas tenham sua vida prolonga- 
da, sob cuidados intensivos, para alem de 42 dias 
apos o parto. 

- Morte matema nao obstetrica: morte de uma gestan- 
te ou puerpera ate o 42 Q dia apos o parto por causas 
acidentais ou incidentais, nao relacionadas a gravi¬ 
dez ou a seu manejo. £ considerada tardia quando 
ocorre entre o 43 Q dia de puerperio e 1 ano apos o 
parto ou abortamento. Essa definiglo tambem sur¬ 
giu de uma categoria acrescentada ao CID-10 com o 
objetivo de permitir melhor registro estatistico de ou- 
tras causas de obito que tambem podem acometer 
mulheres no ciclo gravidico-puerperal. 

• Coeficiente de mortalidade matema: resultado da rela- 
Cao entre as mortes obstetricas diretas e indiretas e o 
numero total de nascidos vivos em determinado local 
e periodo, considerando-se 100 mil nascidos vivos (Fi- 
gura 1). 

- Coeficiente de mortalidade matema especifica: obti- 
do pela relagao entre a mortalidade matema em uma 
determinada variavel (ra^a, cor, estado civil, causa do 
obito etc.) e o numero de nascidos vivos (especifico 
ou geral) em determinado local e periodo, conside¬ 
rando-se 100 mil nascidos vivos. 

• Near miss matema ou "quase perda" matema: refere-se 
k situa<;ao em que mulheres que apresentam complica- 
<;oes potencialmente letais durante a gravidez, o parto 
ou o puerperio (ate 42 dias apos o termino da gesta- 
gao) somente sobrevivem em razao do acaso ou do cui- 
dado hospitalar. Essas mulheres, as quais se pode atri- 


Coeficiente de N 2 de mortes obstetricas 
mortalidade = (diretas e indiretas) X 100.000 
materna N 2 de nascidos vivos 

Coeficiente de N Q da variavel (ra^a, cor, 

mortalidade _ estado civil, causa do obito etc.) mnnnn 
materna N Q de nascidos vivos 

especifica (especificos ou geral) 

F1GURA1. Mortalidade materna: operagoes matematicas. 
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buir o conceito de near miss, sao de grande interesse 
para o estudo da morbidade e da mortalidade mater- 
na, uma vez que constituem um grupo muito maior e 
com melhor fonte de informagao que os casos de mor- 
te matema. Por isso, o estudo da near miss matema tem 
sido utilizado para auditar a qualidade do cuidado obs- 
tetrico do ponto de vista hospitalar e como grupo de 
comparagao em estudos de casos de morte matema. 1,412 

• Periodo perinatal: inicia-se com 22 semanas completas 
(154 dias) de gestagao, epoca em que o peso de nasdmen- 
to e de aproximadamente 500 g, e termina com 7 dias 
completes apos o nasdmento (Figura 2). 

• Periodo neonatal: inicia-se no nascimento e termina 
apos 28 dias completes do nascimento. Pode ser sub- 
dividido em neonatal precoce, do nascimento ate o se- 
timo dia de vida, e neonatal tardio, entre o oitavo e 28 
dias completes de vida. 

• Peso ao nascer: a primeira medida de peso (em gramas) 
do recem-nascido. O peso a ser considerado e aquele 
medido durante a primeira hora de vida, antes que ocor- 
ra a habitual perda de peso pos-natal. 

- Baixo peso ao nascer: peso de nascimento inferior a 
2.500 g. 

- Muito baixo peso ao nascer: peso de nascimento in¬ 
ferior a 1.500 g. 

- Peso extremamente baixo ao nascer: peso de nasci¬ 
mento inferior a 1.000 g. 

• Nascido vivo: produto conceptual que, apos a extragao 
ou expulsao do corpo matemo, independentemente da 
duragao da gestagao, respira ou apresenta outro sinal de 
vida, como batimento do coragao, pulsagao do cordao 
umbilical ou movimentos efetivos dos musculos de con- 
tragao voluntaria, cortado ou nao o cordao umbilical e 
desprendida ou nao a placenta. 20 


Obito fetal 

Mortalidade infantil 

Abortamento 

Natimorto ou 
nascido morto 
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Pbs-natal 
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FIGURA 2. Periodos relacionados aos indices de mortalidade segun- 
do a Organizagao Mundial da Saude. (Figura adaptada 
de Leone et al. 15 ). 


• Recem-nascido pre-termo: recem-nascido com menos 
de 37 semanas completas (menos de 259 dias) de ges¬ 
tagao. 

• Recem-nascido a termo: recem-nascido entre 37 e 
42 semanas completas (259 a 294 dias) de gestagao. 

• Recem-nascido pos-termo: recem-nascido com mais de 
42 semanas completas (mais de 294 dias) de gestagao. 

• Obito fetal: definido pela OMS como morte de produ¬ 
to da concepgao antes da expulsao ou da extragao com- 
pleta do corpo matemo, independentemente da idade 
gestacional. 

• Abortamento: expulsao ou extragao do feto antes de 
22 semanas ou pesando menos de 500 g. 

• Natimorto: ausencia de sinais de vida ao nascer, a par- 
tir do termino da 22 a semana (154 dias) de gestagao. 

• Coeficiente de natimortalidade: numero de nascidos 
mortos a cada mil nascidos vivos e mortos (Figura 3). 

• Coeficiente de mortalidade perinatal: numero de nas¬ 
cidos mortos (apos 22 semanas de gestagao) somado 
ao numero de mortes de criangas com 7 dias ou menos 
de vida a cada mil nascidos vivos e mortos (Figura 3). 

• Coeficiente de mortalidade neonatal: numero de mor¬ 
tes neonatais (do primeiro a 27 dias de vida) a cada mil 
nascidos vivos (Figura 3). 

- Coeficiente de mortalidade neonatal precoce: nume¬ 
ro de mortes de criangas com menos de 7 dias de vida 
a cada mil nascidos vivos (Figura 3). 

- Coeficiente de mortalidade neonatal tardia: numero 
de mortes de criangas com 8 a 27 dias de vida a cada 
mil nascidos vivos. 


N 2 de nascidos mortos 
+ n 2 de mortes de criangas 
com 7 dias ou menos de vida X 1.000 
N 2 de nascidos mortos + 
n 2 de nascidos vivos 

N 2 de nascidos mortos 
N 2 de nascidos mortos + X 1.000 
n 2 de nascidos vivos 


FIGURA 3. Natimortalidade, mortalidade perinatal e neonatal: ope- 
ragoes matematicas. 


N 2 de mortes de criangas 
com menos de 7 dias de vida X 1.000 
N 2 de nascidos vivos 


N 2 de mortes neonatais 
N 2 de nascidos vivos 


x 


1.000 


Coeficiente de 
mortalidade 
neonatal 

Coeficiente de 
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• Coeficiente de mortalidade pos-neonatal: numero de 
mortes de criangas com 28 a 364 dias de vida a cada 
mil nascidos vivos. 

• Near miss neonatal: refere-se ao recem-nascido que qua- 
se foi a obito em decorrencia de uma complicagao gra¬ 
ve, mas sobreviveu. Embora nao haja uma definigao 
padrao ou criterios de identificagao com consenso in- 
temacional, o estudo desses casos pode avaliar a qua- 
lidade do atendimento neonatal e identificar fatores 
modificaveis no sistema de saude. 14 

• Morte infantil: morte de criangas antes de completar 
1 ano de vida. 

» UMITACOES 


Embora as estatisticas vitais sejam embasadas em eventos 
medicos, elas nao devem ser consideradas fontes seguras 
para pesquisas clinicas detalhadas. O principal proposito 
desses dados, alem da importancia administrativa e legal, 
e mostrar os eventos vitais da saude publica para a elabo- 
ragao de taxas ou coeficientes com a finalidade de medir 
a qualidade de saude de determinada populagao. Entre- 
tanto, nem sempre demonstram grande utilidade em es- 
darecer questoes especificas normalmente avaliadas em 
pesquisas clinicas. 10 Muitas vezes, os dados apresentados 
nao refletem a realidade do ponto de vista qualitative (fi- 
dedignidade das informagoes) ou quantitative (cobertu- 
ra territorial). 

Falta de informagoes, subnotificagoes, erros no preen- 
chimento das declaragoes, perdas de dados na transmis- 
sao de informagoes e falhas de cobertura constituem as 
principals limitagoes desse sistema. 511 Entre 1995 e 1999, 
por exemplo, a cidade de Sao Paulo apresentou um total 
de 1.073.917 nascidos vivos e 609 casos confirmados de 
obitos matemos, resultando em um coeficiente de morta¬ 
lidade matema de 56,7:100.000 nascidos vivos no perio- 
do. No entanto, o campo "morte matema" nao havia sido 
preenchido em 35,3% dos casos de morte matema obste- 
trica direta e em 82,1% dos casos de morte matema obs- 
tetrica indireta. 19 Mesmo em paises mais desenvolvidos, 
esses problemas ainda persistem. Ha estudos intemacio- 
nais que sugerem que os procedimentos obstetricos, as 
complicates do trabalho de parto e do parto e as compli¬ 
cates clinicas matemas e fetais, mesmo quando apresen¬ 
tados de maneira facil para que os dados sejam coletados, 
sao subnotificados. 6,8,9 Em um estudo no qual se compa- 
rou o registro de nascimentos com os dados colhidos em 
hospitals de uma regiao de Cleveland (Estados Unidos da 
America), entre 1993 e 1995, verificou-se a prevalencia de 
placenta previa em 0,7% pelos dados hospitalares e 0,4% 
pelos registros de nascimento. 3 Um estudo recente sobre 


sistemas de informa^ao verificou que ha dificuldade de se 
obter indicadores da mortalidade perinatal. 

Nem sempre e possivel conseguir taxas especificas de 
mortalidade fetal anteparto ou intraparto, dados sobre a 
idade gestacional na ocasiao do obito fetal e taxas de mor¬ 
talidade neonatal na maioria dos estados brasileiros, em 
decorrencia de falhas no preenchimento dos documen- 
tos. 2 No que se refere a idade gestacional, o grande nume¬ 
ro de falhas acontece porque os calculos sao baseados em 
datas menstruais, sem uma ultrassonografia no inicio da 
gesta^ao que confirme a validade dessas datas. Alem dis- 
so, a contagem das semanas pode gerar confusao, deve-se 
ter em mente que a data designada como "dia da ultima 
menstrua^ao" corresponde ao primeiro dia da primeira 
semana de gesta^ao - visto que nesse momento a mulher 
ainda nao engravidou -, mas ja e considerado, para o cal- 
culo da idade gestacional. 15 

E importante que essas falhas relacionadas a produ- 
gao e ao encaminhamento de dados sejam permanente- 
mente corrigidas, pois essas informates sao enviadas a 
OMS, que dassifica os paises-membros em tres categorias, 
de acordo com a qualidade: alta, media e baixa. Atual- 
mente, o Brasil se encontra no grupo de classifica^ao me¬ 
dia em termos de estatisticas de saude. 7 

Deve-se destacar, ainda, a necessidade de se manter 
alerta ao realizar comparagoes entre determinados coefi¬ 
cientes de diferentes paises. Ha uma enorme diversidade 
de criterios utilizados na notificagao de eventos nos diver- 
sos paises. A OMS, na CID-10, redefiniu o periodo peri¬ 
natal, estabelecendo seu inicio apos 22 semanas comple- 
tas de gestagao e seu termino com 7 dias completes depois 
do nascimento. A redugao da idade gestacional de 28 para 
22 semanas foi por conta do numero crescente de sobre- 
viventes com idade gestacional inferior a 28 semanas. No 
entanto, os parametros para a notificagao e o registro dos 
obitos fetais apresentam variagoes na idade gestacional 
minima considerada. Em face dessa variagao, a CID-10 
propoe o uso de taxas que considerem apenas os obitos 
de fetos com 1.000 g ou mais, ou seja, de 28 semanas ou 
mais, para possibilitar a comparagao intemacional. 17 Por- 
tanto, existem dois criterios CID-10, um domestico e ou- 
tro intemacional. Quando utilizado o primeiro, o princi¬ 
pal componente da mortalidade perinatal e o fetal, 
enquanto ao se utilizar o segundo, o principal componen¬ 
te passa a ser o neonatal precoce. 


PONTOS-CHAVE 


• As estatisticas vitais constituem uma importante fonte de informagoes 
para a avaliagao da saude de uma populagao. 
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• As limitagoes das estatisticas vitais incluem possiveis subnotificagoes de 
diagnosticos e procedi mentos medicos, alem da falta de uniformizagcio 
das definigoes. 

• As anSlises baseadas em estatisticas vitais permitem a realizagcio de 
pesquisas epidemiologicas obstetricas e perinatais. 
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» ORIGEM DA OBSTETRICIA 


ORIGEM DO TERMO OBSTETRICIA 

O termo "obstetricia" tem origem na palavra latina obste- 
trix, derivada do verbo obstare que, por sua vez, significa 
"estar ao lado" ou "em face de"; ou pode tambem ter o 
significado de "mulher assistindo a parturiente". 29 Em 
2005, Cunningham et al. 22 relataram a opiniao de Owsei 
Temkim, do Johns Hopkins Hospital, que era convicto de 
que a palavra obstetricia indicava "a mulher que esta ao 
lado, assistindo a parturiente", embora isso nao implicas- 
se a presence ativa dessa mulher em rela^ao ao parto. 

PRIMORDIOS DA PROFISSAO 

A origem da profissao tem vinculo com as intervenes obs- 
tetricas de tempos muito remotos, quando eram atribui- 
<;oes estritas do medico (sexo masculino), que consistiam 
em extra^oes fetais, sobretudo em casos de apresenta^ao 
pelvica, para salvar a parturiente com parto obstruido. 10 

Registros antigos, no entanto, apontam importante 
papel da mulher leiga como assistente do parto. Encon- 
tra-se descrita, na mitologia antiga, a presen^a de deusas 
(sexo feminino) durante o parto, e nao deuses (sexo mas¬ 
culino). Estudos antropologicos do seculo passado em tri- 
bos primitivas relatam a presen^a da figura da mae (ou ou- 
tra parente do sexo feminino). Alem disso, figuras 
pre-historicas e desenhos egipcios antigos demonstram 
mulheres em parturi^ao, sentadas ou de cocoras, e no Ve- 
Iho testamento sao relatados assentos de parturi^ao e par- 
teiras. 10 

O intrigante e que a obstetricia, como profissao, te- 
nha sua origem na evolugao da especie humana. Por que 
essa transforma^ao? Rosenberg e Trevathan 2 propoem uma 
hipotese provocativa: atribuem a necessidade do acompa- 
nhamento no parto ao fato de o ser humano ser o unico 
mamffero a caminhar sobre duas pemas e ainda, propor- 
cionalmente ao seu corpo, ter o volume da cabe^a muito 
grande. Diferentemente de outros mamfferos, que instin- 
tivamente resolvem, em episodio solitario, todas as eta- 
pas do trabalho de parto, as mulheres necessitam de as- 
sistencia quando dao a luz. Os autores lembram que, alem 
dessas caracterfsticas, a cabe^a fetal, como em varios pri- 
matas, e muito justa a passagem pelo canal do parto, o 
que constitui um verdadeiro desafio. Desvios na rela<;ao 
entre o volume do objeto e a conformagio e a magnitu¬ 
de do trajeto podem dificultar o trabalho de parto que, fi- 
siologicamente, envolve fenomenos e mecanismos mui¬ 
to intrincados (verCapftulo 18, "Mecanismo de parto", 
da Se<;ao 4, "Parto e puerperio"). 2 

Pela complexidade da parturi^ao nos mamiferos bf- 
pedes, como e a do ser humano, mesmo comparando-se 
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com outros primatas, a procura pela assistencia a mulher 
em trabalho de parto e instintiva e compreensfvel, justifi- 
cando, na plenitude, a existencia da profissao obstetrfcia. 2 

Segundo Eastman [apud Rezende) 29 , o termo midwi¬ 
fery utilizado com o mesmo significado de obstetrics foi 
adotado de 1483 ate fins do seculo XIX. Essa palavra ad- 
vem de mid, que significa "com", e wife, "esposa"; portan- 
to, "com a esposa" Ja midwife e um termo mais antigo, co- 
nhecido desde 1303, e significa "parteira". O vocabulo 
grego maia, de igual significado designado por Hipocra¬ 
tes para medicos contemporaneos, correspondia ao indi- 
vfduo solicitado para resolver os casos mais complicados. 
Da mesma forma, os Chamberlen, inventores do forcipe, 
foram conhecidos como man-midwives, termo que traduz 
"medico (figura masculina) com fun^ao de assistente do 
parto" 29 

DEFINICAO DA OBSTETRfCIA COMO 
ESPECIALIDADE MEDICA 

A obstetrfcia e o ramo que, com a evolubo da medicina 
e de sua segmentagao em especialidades, se ocupa da ges- 
tagao, do parto e do puerperio; em suma, dos fenomenos 
da reprodu^ao na mulher. Todos os percales que asso- 
lam uma mulher gravida e o feto devem permanecer sob 
o abrigo e os cuidados do obstetra, que se encerram com 
o fim do perfodo gravfdico-puerperal. Como sinonfmia, 
apresenta os termos tocologia [tokos, do grego, que signi¬ 
fica "parto") e maieutica (do grego maieutikds, "referente 
ao parto"). Raramente citada, tictologia, do verbo ticten, 
significa "parir" 29 

OBSTETRICIA COMO ESPECIALIDADE 
AUTONOMA 

Ate 1929, essa especialidade eraum ramo da cirurgia quan- 
do a British College of Obstetricians and Gynaecologists foi 
fundada, tendo como primeiro presidente William Blair- 
-Bell. Apos esse ato de simbolismo marcante, a especiali¬ 
dade conquistou sua autonomia, que se ampliou com o 
tempo. 10 

» EVOLUg AO HISTORIC A DA OBSTETRICIA 


A obstetrfcia, como qualquer outra especialidade medica, 
passou por transformagoes avassaladoras registradas pela 
historia da medicina em seus diversos estagios de desen- 
volvimento. 

Nos tempos primitivos, nos quais a medicina tinha o 
carater sacerdotal e de pajelan^a, e as doengas eram atri- 
bufdas a causas sobrenaturais, por "influencias cosmico- 
-teluricas" da "teoria miasmatica", 35 as agoes do medico 


limitavam-se a pratica de magias e ritos de toda ordem 
em conjungao com prescribes empfricas de remedios tra- 
dicionais, a maioria fitoterapicos. As influencias religio- 
sas eram marcantes e exerciam serias interferencias sobre 
o comportamento da civilizagao. 22 

Nos primordios da obstetrfcia, as parteiras (aparadei- 
ras, parteiras leigas) realizavam os partos nos hospitais, 
ou em domicflio, arcando com todas as funbes que en- 
volvem o atendimento global da parturiente, incluindo a 
assistencia ao recem-nascido. A elas era delegada a respon- 
sabilidade pelas orientabes acerca de varios assuntos, 
como cuidados com o corpo e doengas venereas; elas tam- 
bem praticavam o abortamento ou colaboravam com o 
infantiddio. 1 A precariedade do atendimento a mulher no 
cido gravfdico-puerperal era expressa nas altas taxas de 
mortalidade matema e perinatal dos tempos remotos ate 
a descoberta das infecbes puerperais, muito comuns ate 
o seculo XIX. 4 ' 35 Apos o advento da antissepsia e dos an- 
timicrobianos, houve decrescimo substancial nessas taxas. 

O aprimoramento do conhecimento medico e a 
passagem do comando dos interesses obstetricos para a 
responsabilidade da medicina trouxeram progressos sig- 
nificativos ao atendimento das mulheres no cido gravfdi¬ 
co-puerperal, embora os progressos alcan^ados pela obs¬ 
tetrfcia fossem muito lentos quando comparados com 
outras especialidades medicas. 10,29 O conceito de que a 
gestagao e a assistencia ao parto, por demandarem pouca 
atenbo, eram funbo assistencial que caberia a leigos tor- 
nou-se anacronico. 29 

O advento da tocurgia com o surgimento do forcipe 
e de outros instrumentos para o atendimento de casos 
complicados, alem da operabo cesariana, que ao longo 
dos tempos atingiu o estado atual de banalizabo pelos 
baixos riscos matemos e fetais, mudou radicalmente o pa¬ 
norama obstetrico. 10 

Segundo Rezende, 29 o paciente intrauterino (o feto), 
que antes marcava presen^a apenas pelo crescimento do 
ventre matemo e de seus movimentos corporais, atual- 
mente e examinado de maneira pormenorizada por meio 
da ultrassonografia. Doengas fetais diagnosticadas, assim 
como os disturbios na funbo placentaria e no crescimen¬ 
to fetal, compelem o medico a outra realidade. Sua res¬ 
ponsabilidade durante o perfodo pre-natal se hipertrofia. 
Fruto disso, a tocomatica perde espa^o e a medicina fetal 
adquire dimensoes amplas, a despeito da desproporbo 
entre os diagnosticos, que sao numerosos, e as opbes te- 
rapeuticas fetais, limitadas. 10 

Concomitantemente, as grandes transformabes so- 
ciais estabeleceram novas regras no relacionamento huma- 
no. No contexto da saude, a bioetica surge como grande 
apaziguadora das situabes de conflito decorrentes do re- 
conhecimento dos direitos da cidadania, muito abrangen- 
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tes atualmente. Tambem o abrigo de novos codigos do con- 
sumidor e as leis protetoras dos enfermos resultam em 
embate com as carencias do setor de saude, no Brasil. Re- 
serva-se a bioetica um espago monumental em face das 
novas exigencias na relagao do medico com seus pacien- 
tes. Os referenciais norteadores da bioetica apontam no¬ 
vos compromissos e responsabilidades nessa rela^ao mui- 
to mais abrangente e completa. A figura hipocratica do 
medico, eivada de patemalismo e de muito autoritarismo, 
perde lugar, e as opgoes propedeuticas e terapeuticas pas- 
sam a ser discutidas e, por obrigagao, as altemativas sao 
explicadas aos pacientes com maior dareza. Pela impor¬ 
tance do exercicio da autonomia do paciente e por seu 
respeito a equipe de saude, as decisoes sobre o caminho 
da semiologia e do tratamento passaram a ser feitas em 
parceria, com compartilhamento de responsabilidades. 24 

Nesse novo cenario, em obstetricia, ganha singular in- 
teresse a discussao das situates desconfortaveis e sombrias 
suigidas em virtude dos diagnostics de doengas fetais in- 
compativeis com a vida extrauterina digna e de qualidade. 
A interface com outros profissionais da saude se toma ine- 
vitavel, considerando-se a grande demanda de conhedmen- 
tos espedficos criados diante das transformagoes sociais 
ocorridas em pouco tempo. A enfermagem, a psicologia e 
a fisioterapia ganham amplo espa^o nessa intera^ao para 
prestarem os cuidados as gestantes, no intuito de que suas 
necessidades sejam supridas integralmente. 

As numerosas enfermidades clinicas e gestacionais 
que sao gradativamente desvendadas acrescentam muito 
a sobrecarga do trabalho cotidiano do medico obstetra. 
Da mesma forma, a posterga^ao da matemidade, em tro- 
ca da estabiliza^ao economica e da consolidagao profis- 
sional das mulheres, em decorrencia das consequentes 
maiores taxas de infertilidade, resultou em maior nume- 
ro de gesta^oes oriundas da atuagao da reprodu^ao hu- 
mana assistida. Isso acrescenta muito trabalho ao rol das 
obriga^oes femininas, ja hipertrofiadas. Incrementam-se, 
assim, as demandas por um perfil profissional diferencia- 
do e atento, de acordo com as transformagoes sociais. 

PERIODOS HISTORICOS DA EVOLUCAO 
DA OBSTETRICIA 

Na pre-historia, por suposigao, os partos eram eventos so¬ 
litaries, como o fazem os animais. O momento em que a 
mulher parturiente passou a ter a necessidade de um acom- 
panhante constituiu o marco da origem da obstetricia. 29 
Por conveniencia e didatica, a evolugao historica da obs¬ 
tetricia pode ser discriminada em periodos cujos limites 
sao estabelecidos por acontecimentos marcantes. Os pe¬ 
riodos descritos adiante obedecem as recomendagoes de 
Siebold. 31 


Primeiro periodo 

O primeiro periodo da historia da obstetricia inicia-se 
nos primordios de sua origem e vai ate o final do seculo V 
a.C. 

E um periodo de inido bastante incerto, coerente com 
as imprecisoes nas datagoes da origem da medicina, em 
geral, e da obstetricia, em particular. Nesse periodo, ha 
escassos registros que, quando encontrados, necessitam 
de interpretagoes e de associagao com outros habitos cul- 
turais da civilizagao local. Admite-se que a tocologia era 
intuitiva, ja que nao se tern relato de quaisquer conheci- 
mentos acerca da anatomia e da fisiologia. Em escava^oes 
realizadas por Hassan (1929), no Egito, na tumba de 
Akhet-Hetep, foi encontrado um monumento construi- 
do em homenagem a Peseshet, sua mae, que teria sido a 
mais antiga medica de que se tern conhecimento. Como 
ha registros de que exerceu a profissao no periodo da 
constru^ao das piramides, condui-se que viveu nos anos 
2500 a.C. 29 

Nesse periodo, sao escassos os registros da existencia 
de medicas, embora houvesse a proibi^ao da assistencia 
masculina aos partos, segundo relata Sullivan. 3 No entan- 
to, e incontestavel a referencia da agao de parteiras, como 
a anotagao dos nomes de Sefora e Fua no segundo livro 
do Pentateuco (tambem conhecido como obra de Moises, 
o Pentateuco e composto pelos cinco primeiros livros da 
Biblia crista). Foram elas as primeiras a serem referidas 
como parteiras, nao obstante outros relatos tenham dei- 
xado dara a existencia de assistencia de mulheres obste- 
trizes em partos de personalidades biblicas. 29 

Apesar de nao merecerem completa credibilidade, as 
anotagoes historicas dao conta de que, nesse primeiro pe¬ 
riodo, as parteiras constituiam de fato a linha de frente 
no atendimento a parturiente. O auxflio dos medicos-sa- 
cerdotes que utilizavam manobras rudimentares e muti- 
ladoras era solicitado apenas nos casos complicados. Nas 
embriotomias, eram utilizados instrumentos domesticos, 
como facas, ganchos etc. E assim aparecem os primeiros 
instrumentos embriotomicos e a cadeira obstetrica. 29 

Muitos tern atribuido a origem da obstetricia ao vale 
do Rio Indus, onde, ha 5 mil anos, existiu uma civiliza- 
<;ao. Varias figuras esculpidas na Era Paleolitica trazem 
imagens de mulheres gravidas e deusas da fertilidade, 
como a Venus de Willendorf, datadas aproximadamente 
de 24000-22000 a.C. Em escavagoes de rumas de Catal 
Hiiyiik, cidade neolitica da Turquia, foram encontradas 
figuras de mulheres em parturi^ao (6500-5700 a.C.). 28 No 
final desse periodo historico, encontra-se a mais antiga 
documentagao autentica sobre a cesarea, no reinado de 
Numa Pompilio (714-672 a.C.), em Roma, realizada em 
vigencia da Lex Regia, que ordenava a abertura do ventre 
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de todas as mulheres que faleciam gravidas. Os funerais 
nao ocorriam enquanto a lei nao fosse cumprida. 29 

Segundo perfodo 

O segundo perfodo da historia da obstetrfcia vai desde Hi¬ 
pocrates (460-377 a.C.) ate o seculo III da era crista. 27 Ex- 
poente da civilizagao grega, Hipocrates, nascido na Ilha de 
Cos, viajou pela Grecia ate o Oriente Medio. Diferenciou a 
religiao da medicina. Seus aforismos constituiam compen- 
dios de seus conhecimentos, bastante amplos, e muitos 
conceitos sao respeitados ainda nos dias de hoje. 10 Na es- 
fera obstetrica, esses aforismos fazem references a varios 
topicos: palpagao abdominal na gestante, inspegao da ge¬ 
nitalia externa, sinais de gravidez, sinais do secundamento, 
diagnostico da morte fetal pela galactorreia (sinal de Hipo¬ 
crates), variedades de posigoes do polo cefalico e drculares 
de cordao. Registram-se, ainda, alguns conceitos equivoca- 
dos, como a ideia de que o feto deve nascer pelas proprias 
formas e e melhor o prognostico de gestagoes de 7 meses do 
que de 8 meses. O toque vaginal e o exame especular eram 
do seu dominio, conforme evidencias nos seus escritos. 27 ' 29 
Sobre a assistencia ao parto, o medico (homem) era soli- 
dtado apenas nas complicates, embora as obstetrizes fos- 
sem legalmente reconhecidas em seu papel sodal por So¬ 
crates e Platao. Hipocrates pormenoriza embriotomias com 
evisceragao fetal. As parteiras, eram permitidas a pratica do 
abortamento e a prescrigao de medicamentos. O aborta- 
mento provocado nao era punido e, pelo contrario, a tole- 
randa da legislagao estimulava sua difusao. 15,29 

Nesse perfodo, a cadeira obstetrica era de amplo uso 
entre os gregos, propiciando k mulher a parturigao em po- 
sigao sentada ou redinada, com espaldar de altura varia- 
vel e bragos com dispositivo de suporte para os puxos do 
segundo perfodo do parto. A parteira permanecia de joe- 
lhos, k frente da parturiente. 

Hipocrates difimdiu os conhecimentos da medicina 
grega ensinando a arte obstetrica e fundou a Escola de Ale¬ 
xandria. Nesse perfodo, Hierofilo (300 a.C.) descreveu os 
ovarios e as tubas uterinas. 29 

A receptividade de Roma aos medicos gregos era pes- 
sima, pois os romanos tinham acabado de expulsa-los, 
poupando apenas os medicos que tinham prestado mui¬ 
tos servigos. Registra-se que Arcangathos, o primeiro me¬ 
dico grego a praticar a medicina em Roma, tinha o apeli- 
do de Camifex, pela crueldade dos seus procedimentos. 
Asdepiades (56-28 a.C.) foi o primeiro medico a receber 
a cidadania romana. 11 

Celso (27 a.C.-50 d.C.), dotado de imensa cultura, era 
conhecido como "cicero da medicina". Em sua obra De 
medicina, faz recomendates sobre parto pelvico, exame 
obstetrico e retirada manual da placenta. 29 


Sorano (98-138), da Escola de Alexandria, junto a 
Rufo, seu contemporaneo, exerceu a obstetrfcia em Roma. 
Foi o maior obstetra da Antiguidade, alem de professor, 
clfnico, cirurgiao e ortopedista, durante os reinados de 
Trajano (98-117) e de Adriano (117-138). E de sua auto- 
ria o mais antigo tratado de partos, denominado De mor¬ 
tis mulierum, escrito em grego e difundido no seculo IV. 
Sorano preconizou versoes cefalicas e podalicas, lutou 
contra a supersti^ao e o sobrenatural, identificou tocopa- 
tias e distocias, recomendou os tempos da propedeutica 
minuciosamente (inspegao, palpa^ao, exame especular e 
toque vaginal e retal) para o diagnostico obstetrico 29 e des¬ 
creveu os cuidados antenatais do trabalho de parto (so- 
bretudo a conduta em manter a parturiente sobre o leito 
ate o momento da expulsao, quando recomenda sua aco- 
modagao em cadeira de parto). Nessa epoca, a obstetriz 
(em oposigao k parturiente) encoraja a padente a realizar 
os puxos e, apos o desprendimento, recebe a crianga so¬ 
bre papiro ou pano. 10 

No final do segundo perfodo, destaca-se como ana- 
tomista Galeno (130-200), nascido em Pergamo, na Asia 
Menor, que poe em evidencia a medicina tal qual Hipo¬ 
crates. Na area obstetrica, teve atuagao apagada. 30 

Terceiro perfodo 

O terceiro perfodo da historia da obstetrfcia inicia-se no 
seculo III e vai ate o final do seculo XV. 27 

Trata-se de um perfodo de grande estagnagao e retro- 
cesso da obstetrfcia, o que coincide com a decadencia e a 
divisao do Imperio Romano. Apos 2 seculos do inicio des- 
se perfodo, cita-se Aecio (502-575), da Mesopotamia, for- 
mado na Escola de Alexandria, que exerceu largamente a 
tocologia. Pertenceu a corte do imperador Justiniano, o 
Grande (527-565), e descreveu a mola hidatiforme. Seus 
conhecimentos obstetricos foram traduzidos na obra Te- 
trabiblon, de dezesseis volumes. Paulo, de Egina (625-690), 
foi outro destaque do perfodo: fez uma dassificagao ra- 
donal das distocias e escreveu a obra De re medica, da qual 
so restou o volume VII. 29 

Em razao do dominio e das grandes conquistas arabes, 
houve importante decadencia da obstetrfcia, que se esten- 
deu a todas as areas da medidna. Sem nenhuma tradigao 
na area, os arabes foram a cata de textos gregos, elabora- 
ram tradugoes e armazenaram esses escritos em bibliote- 
cas de Cordoba e Toledo. Esses textos transformaram-se em 
grandes tesouros literarios espedficos, encontrados mais 
tarde pelos papas Silvestre II (930-1003) e Cremona 
(1114-1187). Avicena, Abu-Ali al Husayn ibn Abdallah ibn 
Sina (979-1037), filosofo arabe que era conhecido como 
"principe dos medicos", escreveu Canon, um texto enddo- 
pedico em que descreve detalhes da anatomia gonadal fe¬ 
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minina, trata de temas de esterilidade masculina e femini- 
na, preconiza metodos anticoncepcionais para mulheres 
com doen^as gonadais, ensina a provocar abortamento 
com injegoes intrauterinas e dita cuidados de higiene pre¬ 
natal. Os conceitos emanados na obra sao mais retrogra- 
dos do que os de Sorano e Celso. 29 

Do seculo XI ate o fim da Idade Media, marco do final 
do terceiro periodo, a obstetrfcia ficou inerte e ate sofreu 
involu^ao. Destacam-se, nesse final do periodo, parteiras 
como Constancia Calenda, Mercuriade e Rebecca Guama. 
Os atos medicos resumem-se a execugao de embriotomias. 
No seculo XII, e relevante a proibigao do abortamento pro- 
vocado, pela Igreja Catolica. Foi marcante tambem a posi- 
$ao dos medicos, meros derigos, que nao se aproximavam 
de gestantes normais, pois a eles era proibido qualquer ato 
propedeutico que implicasse palpagao e toque, procedi- 
mentos considerados indecorosos a epoca. Essa postura 
tern repercussao ate o periodo seguinte, no episodio que 
aconteceu na Faculty de M6decine, de Paris, no qual os ci- 
rurgioes, em manifesto, dedararam solenemente que nao 
iriam mais praticar a cirurgia, pois era conveniente conser- 
var pure et intacte la dignity de Yordre des medecins (em por- 
tugues, "pura e intacta a dignidade da ordem dos medi¬ 
cos"). Muito importante no periodo, ainda medieval, foi a 
iniciativa do imperador Constantino, em 335, de construir 
hospitais, o que foi estimulado pelo papa Inocendo III no 
seculo XIII e por Mondino, um anatomista, em 1315. 29 

Quarto periodo 

O quarto periodo da historia da obstetricia inicia-se no se¬ 
culo XVI e termina no seculo XIX. 31 Abrange importantes 
perfodos historicos, consolidados pelos marcos que os de- 
limitam, e sera descrito consoante os fatos mais marcan- 
tes, em relagao a medicina, especialmente a obstetrfda. 

Renascimento da obstetricia 

Este periodo coincide com o Renascimento, epoca do ver- 
dadeiro ressurgimento da ciencia e da arte obstetrica. 29 
Em 1515, surge, a pedido da princesa Catarina, uma obra 
de grande sucesso escrita por Eucharius Rosslin, que era 
destinada as parteiras, Der schwangeren Frauen und Hebam- 
men Rosengarten (em portugues, "O jardim de rosas da cui- 
dadora de mulheres gravidas" ou simplesmente, "O jar- 
dim de rosas(Figura 1). A tradugao para o latim pelo 
filho de Rosslin, em 1532, sob o titulo de De partu homi- 
nis, teve cerca de cem edigoes. No prefacio do livro, Ros¬ 
slin censura as obstetrizes no que se refere as suas supers- 
tigoes e desconhecimento. 10,29 

Em 1554, outra versao em latim (Figura 2) e publica- 
da por Jacob Rueff (1500-1558), obstetra e cirurgiao, em 
Zurique. O texto e aprimorado, mas apresenta tema cen¬ 



FIGURA 1 . Ilustragao do livro de Rosslin, de 1513 (parturiente, par- 

teira e acompanhante). (Figura retirada de Rezende. 29 ) 



FIGURA 2. Ilustragao do livro de Rueff, de 1554 (mulher gravida). 

(Figura retirada de Drife. 10 ) 

tral com semelhan^as ao de Sorano. Nesse tratado, Rueff 
descreve um forcipe denteado para extra^ao de fetos mor- 
tos, conhecido no mundo arabe. O instrumento servia 
para manipulates intemas e extemas, com a finalidade 
de se transformar a apresentagao cefalica em apresentagao 
pelvica, modo de pes, para a ultima^ao do parto com a ex- 
tragao podalica. Nos partos pelvicos, para a liberagao da 
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cabega derradeira, Rueff descreve a tecnica de se pressio- 
nar o fundo uterino. Apesar de parecer muito primitivo 
para os dias atuais, deve-se lembrar de que o maior risco, 
nessas apresentagoes, era matemo e que nao se procedia 
a operagao cesariana naquele perfodo. 10 

Estudos da anatomia humana 

Embora sem atuagao na tocomatica, destaca-se tambem 
nesse perfodo o grande anatomista Andreas Vesalius 
(1514-1564), com sua obra De corporis humani fabrica, em 
1543, na Basileia. Deve-se a ele a denominagao pelve, pela 
similaridade da bacia com o recipiente de mesmo nome, 
utilizado pelos barbeiros da epoca. Seu discipulo, Gabriel 
Fallopio (1523-1562), estudou as tubas uterinas, dai a de¬ 
nominagao trompas de Falopio. Vesalius descreveu a de¬ 
cidua e o aparelho de sustentagao do utero na pelve (Fi- 
gura 3) e formulou as hipoteses da genese dos prolapsos 
genitais. 29 

Destaca-se tambem, neste perfodo, Giovanni Valver- 
de, com a obra La anatomia del corpo umano, de 1586. Da 
mesma forma, o grande pintor Leonardo da Vinci 
(1452-1519), alem de produzir obras-primas na pintura, 
tinha profimdos conhecimentos de anatomia, tendo dis- 
secado pessoalmente trinta cadaveres e confeccdonado um 
tratado com mais de cem volumes, que permaneceu ine- 
dito ate fins do seculo XIX na Royal Library of Windsor. 
Alem de corrigir alguns conceitos prevalentes sobre a for¬ 
ma dos orgaos intemos femininos, da Vinci conseguiu 
captar e reproduzir detalhes das membranas ovulares, de- 
nominando-as amnius, allantoydea e secundina 29 

Defesa da tocurgia 

Na Franga, a tocurgia e defendida por Ambroise Pare 
(1509-1590), o grande restaurador da cirurgia, segundo 
Siebold, 31 tomando o pais o mais importante centro de 
estudos. Pare descreveu muitos aspectos do cido gravidi- 
co-puerperal, como movimentos de nutagao dos ossos 
pelvicos durante a parturigao, e preceituou a corregao das 
rupturas perineais e a laqueadura do cordao umbilical no 
nascimento. Ele ainda discorreu sobre embriotomias e 
manobras tocurgicas, construiu modelos de especulos, 
aceitou a operagao cesariana post mortem, fundou a esco- 
la de parteiras em Paris 10,29 e escreveu duas obras com te- 
mas obstetricos. Foi sucedido por Guillemeau (1550-1609), 
que traduziu suas obras para o latim. Entre as parteiras, 
ganha grande destaque a discfpula de Pare, Louise Bour¬ 
geois (1563-1636), que acompanhou o parto da rainha 
Maria de Medicis no nascimento de Luiz XIII. 29 

Em 1581, a publicagao da obra de Francois Rousset, 
que versava sobre a cesarea, e destaque de vanguarda so¬ 
bre o tema. Sebizius traduziu a obra para o alemao, em 
1583, e Gaspar Bauhin, para o latim, em 1586. 29 
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uteri. L - A part of the neck of the bladder." (Tbe urethra is incorrectly shown opening 

into tbe vagina) 


FIGURA 3. Ilustragao do livro de Vesalius, de 1543 (orgaos geni- 
tais femininos). (Figura retirada de Rezende. 29 ) 


O seculo XVII consolida a escola francesa na obstetri- 
cia. Surge a figura do man-midwives ou accouchers, ou seja, 
dos parteiros homens, antes proibidos. Em 1663, o drur- 
giao Frangois Mauriceau (1637-1709) atendeu a esposa 
de Luiz XIV. Esse cirurgiao ficou conhecido como o me- 
lhor accouchers, pela manobra de sua autoria chamada de 
manobra de Mauriceau-Smellie-Veit, destinada a resolu- 
gao do encravamento da cabega derradeira. Essa manobra 
consiste na introdugao de um dedo no interior da cavida- 
de oral fetal e, com leve tragao, manutengao do polo ce- 
falico do feto em flexao. Na realidade, essa manobra ti¬ 
nha sido descrita muitos anos antes por outro ffances, 
Guillemeau. Mauriceau publicou um texto denominado 
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Traite des maladies des femmes grosses et de celles qui sont ac- 
couchees (em portugues, "Tratado das doengas da gravidez 
e do puerperio"), com tradugao para varios idiomas. Sim- 
patizava com parto em camas, em lugar das cadeiras de 
parto. Apesar de ser inovador, mantinha-se longe da ope- 
ragao cesariana, alegando ser sempre fatal a mae. 10,13 

Idealizagao do forcipe e difusao 

A historia do forcipe obstetrico e de longa data e possui 
varias versoes. Nos escritos em sanscrito, nos anos de 
1500 a.C., ha evidencias de instrumentos simples e pa- 
reados. No Egito, na Grecia, na Italia e na antiga Persia, 
varias escrituras e pinturas fazem referencias ao forcipe, 
que originariamente se destinava a extragao de feto mor- 
to para salvar a vida da mae. 

O credito para a invengao do forcipe, no entanto, e 
dado a Peter Chamberlen, da Inglaterra. Modificagoes in- 
troduzidas posteriormente produziram mais de setecen- 
tos tipos diferentes do instrumento. 

Os Chamberlen foram a familia mais famosa de par- 
teiros. William Chamberlen, o progenitor, refugiado da 
Franga em 1569, foi nomeado cirurgiao da rainha e aten- 
deu as esposas de James I e Charles I, no nascimento. En- 
tretanto, Peter Chamberlen (1575-1628), o filho de Wil¬ 
liam, desentendeu-se com colegas profissionais, inclusive 
William Harvey, e foi preso em 1612. Isso explica o retar- 
damento da aplicagao do forcipe, que permaneceu secre- 
tamente com a familia durante grande parte do seculo. 10 

O filho mais velho de Peter, tambem chamado Peter 
(1601-1683) (Figura 4), e por sua vez seu filho mais ve¬ 
lho Hugh (1630-1720), mantiveram o segredo, uma tra- 
digao familiar. Hugh era contemporaneo de Mauriceau e 
traduziu a obra deste ultimo para os parteiros da Inglater¬ 
ra. Ofereceu o segredo do forcipe para o govemo frances 
em 1670, mas divulgou-o, em 1693, para Roger Roonhuy- 
sen, um holandes que se apossou do monopolio do ins¬ 
trumento e o manteve por mais 60 anos, em Amsterda. 
Entretanto, o segredo nao foi mantido. 10 

Na Franga, destacou-se Andre Levret (1703-1780), exi- 
mio conhecedor do fordpe, que trabalhou para o seu aper- 
feigoamento. Sua obra L'Art des accouchements, demontre 
par des principes de physique et de mecanique (em portugues, 
"A arte dos nascimentos, demonstrada pelos princfpios 
da fisica e da mecanica"), publicada em 1753, teve varias 
edigoes. 10 

Com a quebra do segredo, o uso do forcipe ficou res- 
trito aos parteiros medicos que desfrutavam do aprendiza- 
do com a familia Chamberlen, moradora de Essex, na Gra- 
-Bretanha. Coube ao escoces William Smellie (1697-1763), 
no seculo XVIII, levar o metodo aos meios academicos in- 
gleses. Ele esteve na Franca para obter aprendizado, mas, 
frustrado com o ensino frances, voltou logo para a Inglater- 
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FIGURA4. Peter Chamberlen (1601-1683). 

ra, onde resolveu estudar sozinho. Tomou-se o "mestre" 
dos parteiros ingleses, aperfeigoando o forcipe e sendo con- 
siderado o mais importante obstetra de todos os tempos e 
paises, aquela epoca. Publicou, ajudado por Smollett, A tre¬ 
atise on the theory and practice of midwifery (em portugues, 
"Um tratado sobre a teoria e a pratica das parteiras"). De¬ 
sentendeu-se, porem, com as parteiras opositoras, de forma 
incisiva, entre elas Elizabeth Nihell. Em 1745, Smellie des- 
creveu a aplicagao correta do forcipe na apresentagao cefa- 
lica, independentemente da variedade de posigio, no livro 
A sett of anatomical table, de 1754 (Figura 5). 10,12 

Em 1845, James Simpson desenvolveu um forcipe 
com curvatura cefalica e pelvica. Em 1920, Joseph De Lee, 
apos apresentar um novo modelo, preconiza o forcipe 
profilatico. Nesse pehodo, as mulheres eram submetidas 
a sedagao profunda e o uso do dispositivo se tomou mui- 
to comum. 10 

Consagragao do obstetra (man-midwives) 

O atendimento ao parto realizado nas componentes das 
cortes dos paises europeus consagrou os parteiros e tor- 
nou-os famosos no meio. Assim, ainda no seculo XVIII, os 
man-midwives tomaram-se mais populares na Inglaterra. 
William Hunter (1718-1783), escoces 21 anos mais jovem 
que Smellie, graduou-se na University of Glasgow, estudou 
em Edimburgo e de la foi para Londres juntar-se a ele. 12 
Filho mais velho de um famoso cirurgiao de nome John, 
era mais habil no trato com a sodedade e aos 30 anos tor- 
nou-se cirurgiao e parteiro do Middlesex Hospital. Aos 44 
anos, fez consultoria para a rainha Charlotte, e aos 50 anos 
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FIGURA 5. Ilustragao do livro de Smellie, de 1754 (locagao de for- 
cipe). (Figura retirada de Rezende. 29 ) 


foi eleito para a Royal Society. Tomou-se famoso pela obra 
Atlas of the human gravid uterus 10 (em portugues, "Atlas do 
utero humano gravfdico"). 

Hunter descreveu a circulagao fetoplacentaria em de- 
talhes, incluindo o ducto venoso, o forame oval e o ducto 
arterioso. Quanto a placenta, distinguiu as duas drculagoes 
que, segundo ele, eram independentes: a uteroplacentaria 
e a fetoplacentaria. Tinha aversao ao uso do forcipe. 12,29 

Tocomatica em reformula^ao 

Voltando ao seculo XVII, destaca-se o holandes Henrick 
van Deventer (1651-1724), que se preocupou com as dis- 
tocias, reformulou os tempos do trabalho de parto e de- 
talhou as fungoes da bolsa das aguas. 14 

Varios outros tocologos tiveram proeminencia no pe- 
rfodo em aprego. Podem-se citar o irlandes Fielding Ould 
(1710-1789), man-midwives preconizador da episiotomia, 
e Nicolau Puzos (1686-1753), precursor dos professores 
de obstetrfcia, que preconizou a amniotomia para ame- 
nizar o sangramento provocado pela placenta de insergao 
viciosa (procedimento que tern seu nome). 

Obsoleta nos dias atuais, a sinfisiotomia foi realiza- 
da pioneiramente em 1777, por Jean Rene Sigault, susci- 
tando grande entusiasmo e polemicas. Entre os oposito- 


res a essa cirurgia, sobressai Jean-Louis Baudelocque 
(1746-1810), o maior obstetra de seu tempo apos desa- 
parecimento de Levret e Smellie. Foi parteiro das cortes 
europeias e, com sabedoria, soube dirimir duvidas sobre 
a intervengao no andamento dos partos. Publicou dois li- 
vros: Prmcipes sur Vart des accouchemens (em portugues, 
"Princfpios sobre a arte dos partos"), em 1776, e L'Art des 
accouchemens (em portugues, "A arte dos partos"), em 1781. 
Baudelocque dominava como poucos a pelvimetria, par- 
ticularmente a externa; condenou o feticidio terapeutico; 
defendeu com maestria o forcipe; e ousou ao defender a 
cesarea. 16,29 

A escola alema, nesse perfodo, era representada pelos 
cirurgioes da Universitat Strafiburg, como Johann Georg 
Roederer (1726-1763) e seus discipulos. O ensino da pra- 
tica obstetrica dissemina-se, assim, para toda a Europa. 
Friedrich Benjamin Osiander (1759-1822), germanico e 
opositor de Baudelocque, foi chefe da Georg August Uni- 
versitat Gottingen, na Alemanha; defendeu e estudou o for¬ 
cipe; e alongou os cabos do forcipe de Levret. Introduziu 
a cesarea com incisao segmentar e proscreveu a cranioto- 
mia e a sinfisiotomia. 29 Professor em Heidelberg, Franz 
Karl Naegele (1778-1851) foi o maior tocologo alemao e 
respeitavel estudioso da pelve feminina e do forcipe, mo- 
dificado por ele em 1812. Planejou a obra Lehrbuch der 
Geburtshilfe (em portugues, "Tratado de obstetrfcia"), que 
seu filho Hermann Franz Joseph publicou em 1843. Tor- 
nou-se famosa a sua regra (regra de Naegele) para o cal- 
culo da data provavel do parto, a partir da data da ultima 
menstruagao (DUM). 10,29 

Em Viena, destaca-se o conservador e naturalista Lu¬ 
kas Boer (1751-1835). Com formagao na Franga e na In- 
glaterra, Lukas defende o parto sem intervengao. 29 

Medicas parteiras, uma raridade 

Apesar de ser uma profissao eminentemente masculina, 
destaca-se a epoca a francesa Marie-Louise La Chapelle 
(1769-1821), filha de Marie Duges, cirurgia. Embora nao 
tenha sido grande devota do forcipe, a manobra de vol- 
teio para a locagao da segunda colher ganhou o seu nome, 
com registro na publicagao de seu sobrinho, Antoine Du¬ 
ges. Alem disso, recomendou a dilatagao total do colo 
como condigao tanto de aplicabilidade do forcipe quan¬ 
to da realizagao de versao interna. 10,29 

Ausculta dos batimentos cardiacos fetais 

Apos Rene Theophile Hyacinthe Laennec (1781-1826) in- 
ventar, em 1816, o estetoscopio e idealizar a ausculta no 
seculo XIX, foram alcangadas muitas conquistas no cam- 
po da propedeutica fetal. O seu auxiliar, Jean-Alexandre 
Lejumeau de Kergaradec (1787-1877), conseguiu auscul- 
tar os batimentos cardiacos fetais em 1821. 10,29 
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Febre puerperal 

Febre puerperal era o nome dado a uma intercorrencia 
gravfssima que ocorria nas matemidades, matando mi- 
lhares de maes e criangas. Essa denominagao descrevia a 
fase em que a enfermidade surgia: ela era observada no 
puerperio e determinava indices altissimos de mortalida- 
de matema. Da mesma forma que maes acometidas, os 
recem-nascidos tambem morriam, com sintomas pareci- 
dos. Nas epidemias graves, faleciam quase to das as mu- 
lheres que davam entrada nos hospitals. De maneira opos- 
ta, as mulheres que tinham os partos em domicilio, 
assistidos por parteiras, raramente eram acometidas por 
essa febre. 

A contagiosidade da febre puerperal foi reconhecida 
por Alexander Gordon, graduado na University of Aberdeen, 
na Escocia, em 1775, cidade que viveu uma grave epide- 
mia dessa molestia entre 1789 e 1792, e foi descrita na obra 
desse medico, Treatise on the epidemic of puerperal fever in 
Aberdeen (em portugues, "Tratado sobre a epidemia de fe¬ 
bre puerperal em Aberdeen"), de 1795. Em 1843, o norte- 
-americano Oliver Wendell Holmes (1809-1894) postulou 
pela primeira vez a etiologia contagiosa da febre puerperal 
(Figura 6), papel que, mais tarde, em 1847, Semmelweis 
demonstraria cabalmente. Holmes publicou em Boston 
um relatorio com o titulo The contagiousness of puerperal fe¬ 
ver (em portugues, "A contagiosidade da febre puerperal"), 
sugerindo que havia transmissao de leito a leito dessa en- 
tidade febril por meio das maos nao lavadas dos medicos. 23 

Ignaz Philipp Semmelweis (1818-1865) (Figura 7) 
nasceu em Buda, na Hungria, que a epoca fazia parte do 
Imperio Austrfaco. Foi para Viena para completar seus es- 
tudos em advocacia, mas resolveu cursar medicina auxi- 
liado por Karl von Rokitansky (1808-1878). Apos sua for- 
magao, em 1844, acabou como assistente na primeira 
clmica obstetrica do Allgemeine Krankenhaus, destinada a 
pacientes mais complicadas, encaminhadas da segunda 
clfnica. A pessima fama dessa enfermaria consistia no fato 
de que a mortalidade matema era de tres a dez vezes maior 
que na segunda clmica, onde as parturientes eram cuida- 
das por parteiras. Por serem muito contiguas, a brutal di- 
ferenga nao poderia ser explicada pelos alegados mias¬ 
mas. Pacientemente, Semmelweis estudou os indices de 
mortalidade da clmica desde a sua fundagao, em 1784. 
Verificou estabilidade desses indices ate 1822 (1,2%) quan- 
do, coincidentemente com a introdugao do laboratorio 
de anatomia patologica, as taxas comegaram a apresentar 
incrementos inexplicaveis (1,2 para 5,3%). 1035 

Em 1840, houve a divisao em duas clinicas: a primei¬ 
ra seria de responsabilidade de medicos e estudantes, e a 
segunda seria cuidada pelas parteiras. Apos constituigao 
de varias comissoes de estudos, houve a conclusao de que 
a febre puerperal era transmitida pelo toque genital efe- 
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sister in degradation when the seal of promised maternity is impressed 
upon her. The remorseless vengeance of the law, brought down 
upon its victim by a machinery as sure as destiny, is arrested in its 
fall at a word which reveals her transient claim for merry. The 
solemn prayer of the litorgy singles out her sorrows from the multi¬ 
plied trials of life, to plead for her in the hour of peri). God forbid 
that any member of the profession to which she trusts her life, 
doubly precious at that eventful period, should hazard it negligently, 
unadvisedly, or selfishly ! 

There may be some among those whom I address, who arc dis¬ 
posed to ask the question, What course arc we to follow in relation 
to this matter ? The facts are before them, and the answer must be 
left to their own judgment and conscience. If any should care to 
know my own conclusions, they are the following; and in taking 
the liberty to stote them very freely and broadly, I would ask the 
inquirer to examine them as freely in the light of the evidence which 
has been laid before him. 

1. A physician holding himself in readiness to attend cases of mid¬ 
wifery, should never take any active part in the post-mortem exami¬ 
nation of cases of puerperal fever. 

2. If a physician is present at such autopsies, he should use 
thorough ablution, change every article of dress, and allow twenty- 
four hours or more to elapse before attending to any case of mid¬ 
wifery. 11 may be well to extend the same caution to cases of sim¬ 
ple peritonitis. 

3. Similar precautions should be taken after the autopsy or sur¬ 
gical treatment of cases of erysipelas, if the physician is obliged to 
unite such offices with his obstetrical duties, which is in the highest 
degree inexpedient. 

4. On the occurrence of a single case of puerperal fever in his 
practice, the physician is bound to consider the next female he at¬ 
tends in labor, unless some weeks, at least, ltavc elapsed, os in dan¬ 
ger of being infected by him, and it is his duty to take every pre¬ 
caution to diminish her risk of disease and death. 

5. If within a short period two cases of puerperal fever happen ck*e 
to each other, in the practice of the same physician, the disease 
not existing or prevailing in the neighborhood, he would do wisely 
to relinquish his obstetrical practice for nt least one month, and en¬ 
deavor to free himself by every available means from any noxious 
influence he may carry about with him. 

FIGURA 6. Texto sobre a febre puerperal de Oliver Wendell Hol¬ 
mes, publicado em 1847. 



FIGURA 7. Ignaz Philipp Semmelweis (1818-1865). 
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tuado pelos alunos que vinham das atividades no labora¬ 
tory de anatomia patologica. Apos essa constatagao, o 
numero de toques passou a ser muito limitado, principal- 
mente para os alunos estrangeiros. Com isso, os indices 
de mortalidade cairam significativamente. Nesse periodo, 
Semmelweis estava afastado de suas atividades, mas pou- 
co depois, quando retornou k clinica, a mortalidade vol- 
tou a subir e de forma assustadora e inesperada. A morte 
de um amigo por um ferimento addental feito por um es- 
tudante em seu brago trouxe nova luz para o desvenda- 
mento do enigma. Ao saber que o laudo cadaverico de seu 
amigo era muito semelhante ao das pacientes, Semmelweis 
associou o ferimento com o toque efetuado pelos medicos 
e estudantes nas parturientes. Nao teria o exame genital o 
mesmo papel do bisturi inoculando material cadaverico 
nas pacientes? Essa hipotese era reforgada pelo fato de as 
parteiras nao terem contato com os cadaveres. Uma vez 
formulada a hipotese, Semmelweis partiu para a elabora- 
gao de medidas de controle e a posterior monitorizagao 
da sua eficacia. Dessa forma, afixou um cartaz com os se- 
guintes dizeres: "A partir de hoje, 15 de maio de 1847, 
todo estudante ou medico e obrigado, antes de entrar nas 
salas da clinica obstetrica, a lavar as maos com uma solu- 
gao de acido clorico, na bacia colocada na entrada. Esta 
disposigao vigorara para todos, sem excegao." (Figura 8). 
A mortalidade, que havia subido em abril daquele ano 
para 18,27%, caiu, em junho, para 3,04%. Estava assim 
demonstrada a etiologia contagiosa da febre puerperal. 35 



FIGURA 8. Lavagem das maos instituida por Semmelweis na primeira 
clinica, em 1847, (Figura retirada de Fernandes. 35 ) 


Anestesia obstetrica 

Historicamente, 16 de outubro de 1846 e considerada a 
data em que se realizou a primeira intervengao cirurgica 


com anestesia geral, quando, no anfiteatro cirurgico do 
Massachusetts General Hospital , em Boston, o cirurgiao 
John Collins Warren realizou uma cirurgia em um jovem 
de 17 anos, chamado Gilbert Abbot. O paciente foi anes- 
tesiado com eter pelo dentista William Thomas Green 
Morton, que utilizou um aparelho inalador por ele idea- 
lizado. A cirurgia foi imortalizada em quadro produzido 
pelo pintor Robert Hinckley (1853-1941), em 1882 (Fi¬ 
gura 9). Na Inglaterra, a anestesia foi introduzida por Ro¬ 
bert Liston, em 21 de dezembro de 1846, em cirurgia de 
amputagao de pema no agougueiro Frederick Churchill. 29 



FIGURA9. Primeira intervengao cirurgica realizada sob anestesia 

geral. 


Em obstetricia, foi o medico escoces James Young 
Simpson (1811-1870) o introdutor da anestesia, substi- 
tuindo o eter pelo doroformio, em 1847. Antes disso, 
Simpson e tres colegas tinham inalado clorofdrmio em 
4 de novembro de 1847 e, 4 dias depois, administrado 
na paciente Sra. Carstairs, que ficou tao satisfeita que co- 
locou o nome de Anesthesia em sua filha. Concomitan- 
temente aos fatos, pelo interesse despertado, Simpson 
aprimorou-se em obstetricia e, aos 28 anos, tornou-se 
chefe da obstetricia na University of Edinburgh e, como tal, 
melhorou as condigoes para a aplicagao do fordpe. Como 
Semmelweis, lutou contra a contagiosidade da febre puer¬ 
peral. Sua marca registrada foi a introdugao da anestesia 
para a parturigao. Nao obstante a existencia de muitas 
hostilidades advindas das comunidades medica e religio- 
sa, o esforgo despendido terminou por lograr exito, pois 
a rainha Vitoria foi submetida ao uso do doroformio ao 
dar & luz o principe Leopoldo, em 1853, amenizando, de 
certa forma, a polemica com os opositores. O anestesis- 
ta da rainha foi John Snow (1813-1858). 818 ' 29 
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Antissepsia cirurgica 

Na decada de I860, Joseph Lister (1827-1912) (Figura 10), 
cirurgiao e pesquisador ingles, iniciou uma nova era no 
campo da cirurgia quando demonstrou, em 1865, que o 
acido carboxflico era um efetivo agente antisseptico. Usan- 
do a teoria dos germes de Pasteur, inaugurou a antissep¬ 
sia, que viria a transformar a pratica cirurgica pela redu^ao 
da infec<;ao pos-operatoria e da taxa de mortalidade asso- 
ciada. Em 1860, utilizou desinfetante para roupas cirurgi- 
cas e, em 1867, realizou a primeira cirurgia asseptica. 37 



FIGURA 10. Joseph Lister (1827-1912). 


Ambiente (sala) de parto 

Enquanto os medicos enfatizavam que o aprimoramento 
da obstetrfda acontecera somente porque eles adentraram 
a sala de parto, as parteiras, em postura contraria, opina- 
vam que estes, ao conquistarem as salas de parto, procu- 
raram descaracterizar os rituais femininos, com excesso 
de medicaliza<;ao e interferencias desnecessarias, nocivas 
ao processo natural. 29 

Ainda no seculo XIX, parentes e amigos continuavam 
a presenciar os nascimentos, adentrando as salas para en- 
corajar a parturiente a superar as dificuldades do trabalho 
de parto. Participavam ativamente em todo o ritual e nos 
procedimentos, ajudando na tra^ao do forcipe e dos em- 
briotomos. 1 

Na realidade, a participagao ativa dos medicos, na 
maioria generalistas, dava-se nos casos em que era solici- 
tada pelas parteiras. Muitas vezes, o profissional se via for- 
<;ado a via jar muitas horas, quando solicitado, para dar 
assistencia em zona rural, e la permanecia dias, ate o nas- 
cimento. 1 


Cesarea 

Dois fatos estimularam sobremaneira a difusao da tecni- 
ca abdominal para o nascimento: a antissepsia e a anes- 
tesia. Ambas modificaram o prognostico em relagao ao 
conforto e a sobrevivencia matema, e isso serviu de esti- 
mulo para a adesao ao metodo. 

A primeira cesarea descrita nos tempos modemos e 
atribuida ao sui^o Jacob Nufer, que, em 1500, obteve per- 
missao das autoridades para operar sua esposa que esta- 
va em trabalho de parto por varios dias. O registro de que 
apos a cesarea ela teve cinco partos vaginais com sucesso 
poe em duvida a veracidade do fato. 10 Apos esse registro, 
a primeira cesarea com sobrevivencia da mae foi realiza- 
da na Irlanda, por Mary Donally, em 1738. Posteriormen- 
te, na Inglaterra, tambem foi realizada por James Barlow, 
em 1793; e nos Estados llnidos da America (EUA), por 
John Richmond, em 1827. Todas as cesareas, ate esse pe- 
rfodo, tinham sido realizadas sem anestesia. 

Ate meados do seculo XIX, a mortalidade matema per¬ 
manecia muito elevada, e a cesarea invariavelmente era 
combinada com histerectomia. Nos anos de 1880, com o 
advento da antissepsia, a cirurgia tomou-se conservado- 
ra. A incisao longitudinal no utero tomou-se rotina e pas- 
sou a ser conhecida como cesarea dassica. 

ontragoes de Braxton Hicks 

John Braxton Hicks (1823-1897) (Figura 11) descreveu 
em 1872 7 contra<;6es indolores que ocorriam no perfodo 
gestacional, hoje conhecidas como fisiologicas. Na oca- 
siao, atribufam-se as comrades a fun^ao de preparo do 
feto para a vida extrauterina. 



FIGURA11. John Braxton Hicks (1823-1897). 
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Seculo XX: a obstetricia na modernidade 

Pode ser considerado o "quinto periodo", corresponden- 
do a era modema da medicina, que abrange do inicio do 
seculo XX ate o presente. E o periodo no qual ocorrem as 
maiores transformagoes introduzidas na humanidade, ffu- 
to dos grandes avangos tecnologicos, em todas as areas de 
atuagao do ser humano. 

Introdugao dos cuidados pre-natais 

Ate o final do seculo XIX, as preocupagoes obstetricas 
limitavam-se ao parto. O inicio do seculo XX notabilizou- 
-se por uma grande virada nesse enfoque, quando os 
cuidados antenatais comegaram a ganhar relevo. Pionei- 
ramente, John Ballantyne, em 1901, instituiu um leito na 
enfermaria para cuidados pre-natais, no Royal Infirmary of 
Edinburgh. Com o frutificar da ideia, foram abertas cl mi¬ 
cas antenatais em Boston, Sidney e Edimburgo, respecti- 
vamente em 1911, 1912 e 1915. 29 

A complexidade e a magnitude do atendimento pre- 
-natal ganharam corpo progressivamente com o incremen- 
to do saber obstetrico sobre as doengas matemas e as in- 
tercorrencias obstetricas e, notadamente, com o avango da 
propedeutica da gestagao e as novas terapias conquistadas. 
Mudangas expressivas ocorreram com a introdugao da se- 
miologia fetal, muito enriquecida pela acuracia do diag¬ 
nostic© por imagem, sobretudo da ultrassonografia, a par- 
tir da decada de 1980. Justifica-se, hoje, a existencia de 
grandes unidades de atendimento pre-natal, em ambien- 
te ambulatorial, que abrigam numerosas especialidades, 
setores de diagnostic por imagens e procedimentos diag¬ 
nostics e terapeuticos antenatais. 

Partos instrumentados 

No seculo XX, os instrumentais cirurgicos foram aprimo- 
rados. Tentativas de mudanga do forcipe de Simpson nao 
foram suficientes para apresentagoes posteriores e trans- 
versas, pois, como a maioria dos dispositivos, este tam- 
bem era destinado quase exclusivamente para variedades 
anteriores. 

O noruegues Cristian Kielland (1871-1941) (Figura 12), 
em 1916, apresentou um novo modelo de forcipe (Figu¬ 
ra 13), que mais tarde seria conhecido por seu nome (for¬ 
cipe de Kielland) e classificado como forcipe rotacional, in- 
dicado para variedades posteriores e transversas. 20 

O uso desse forcipe permaneceu controverso por toda 
a sua existencia em virtude de seu uso exagerado, atribui- 
do a pressa do medico pela sobrecarga de trabalho e pelo 
uso abusivo de sedagao, antes pelo doroformio e hoje 
pela analgesia ou bloqueio de condugao. A esse uso ex- 
cessivo do forcipe e da anestesia com doroformio foi atri- 
buida alta taxa de mortalidade matema na Inglaterra, em 



FIGURA 12. Cristian Kielland (1871-1941). 



FIGURA 13. Forcipe de Kielland. 


1935, semelhante a taxa do periodo da rainha Vitoria 
(1837-1901). 20 

A vacuo-extragao ou ventosa foi inventada por Tage 
Malmstrdm, da Suecia, em 1953, e era considerada me- 
nos agressiva, sobretudo para a parturiente. Entretanto, a 
aceitagao da comunidade britanica foi lenta. Na decada 
de 1970, passou a substituir o forcipe, gradativamente, em 
muitos servigos. 20 
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oengas maternas e obstetricia 

A terapeutica de algumas doengas foi beneficiada com a 
descoberta de novos farmacos. Assim, ocorreram grandes 
mudangas, por exemplo, para as pacientes diabeticas com 
o descobrimento da insulina, em 1921, por Frederick Ban¬ 
ting (laureado com o Premio Nobel de Medidna em 1923), 
em parceria com Charles Best. As mortalidades matema 
e perinatal cairam substancialmente algum tempo depois, 
com a incorporagao da insulina ao tratamento das pacien¬ 
tes (disponibilidade comerdal) em 1922, sobretudo para 
as portadoras do diabetes tipo l. 21 

Em 1901, o cientista Landsteiner (1868-1943), ganha- 
dor do Premio Nobel de Medicina em 1930, descobriu os 
quatro tipos de sangue: A, B, AB e O. Isso revolucionou as 
transfusoes de sangue a partir da descoberta das proprie- 
dades das aglutininas. Inteiramente dedicado a hemato- 
logia, Landsteiner continuou seus estudos e descobriu, em 
1927 (em parceria com Levine), os grupos sangumeos M 
e N. Em 1940, ao lado de Wiener, realizou pesquisas so- 
bre os grupos sangumeos em animais. Nesse ano, os dois 
cientistas injetaram em uma cobaia os globulos verme- 
lhos do macaco Rhesus. Aos poucos, ela foi desenvolven- 
do anticorpos contra o antigeno recebido. Quando os an- 
ticorpos produzidos pela cobaia foram injetados no 
sangue do macaco, acabaram por destruir as hemacias do 
animal. Landsteiner e Wiener chamaram o antigeno de 
fator Rh (duas primeiras letras de Rhesus). Esse foi o gran¬ 
de passo para a compreensao e a terapeutica (muitos anos 
depois) dos casos em que se observava anasarca fetal, des- 
critos em 1932. 26 

Apos a descoberta do fator Rh, faltava a elaboragao 
de um metodo que pudesse realizar o prognostico e fazer 
a predigao das complicates da doenga hemolitica peri¬ 
natal. Bevis, 6 em 1952, propos o estudo da bilirrubina no 
liquido amniotico, obtido por amniocentese para esse 
fim. O passo seguinte foi a obtengao da imunoglobulina 
anti-D para a profilaxia da sensibilizagao pelo fator Rh. A 
terapeutica da forma grave de aloimunizagao so se tomou 
realidade com procedimentos guiados pela ultrassonogra- 
fia para realizagao de transfusao intrauterina. 22 26 

Da mesma forma, a descoberta de antimicrobianos e, 
principalmente, da penicilina mudou radicalmente o tra¬ 
tamento e o prognostico das doengas infecdosas, com des- 
taque para a sifilis e suas consequencias ao produto con¬ 
ceptual. Vale registrar que a penicilina foi descoberta em 
1922, por Fleming, mas seu uso clinico ficou estabeleddo 
apenas apos a edosao da Segunda Guerra Mundial, em 
1939. Dessa maneira, o "flagelo do seculo", que alcunha- 
va a sifilis, pode ser tratado adequadamente, assim como 
seus efeitos sobre a gestante e sobre o produto conceptual. 10 

O advento das sulfas causou queda significativa da 
mortalidade matema. As taxas que oscilavam por volta de 


25%, ao redor de 1930, com uso do prantosil (sulfona- 
mida), no Queen Charlotte's Hospital em Londres, cairam 
para 8%, em 1935. 10 

Descoberta da ocitocina 

Em 1909, a descoberta de Henry Dale 9 de que extratos do 
lobo posterior da hipofise estimulavam as contractors ute- 
rinas foi o marco historico da descoberta da ocitocina. O 
extrato conhecido como pituitrina passou a ser utilizado 
com muita frequenda, apos Stein 19 ter estabelecido a dose 
minima para estimular as contractors uterinas. 

Novidades na avalia^ao neonatal 

Introdugao do escore de Apgar 

Em 1953, a anestesista Virginia Apgar (1909-1974) (Figu- 
ra 14), do Departamento de Anestesiologia da Columbia 
University, publicou uma obra sobre o metodo de avalia- 
gao das condigoes de nascimento, uma grande conquista 
para a neonatologia. Ela estabeleceu os dnco parametros 
ate hoje utilizados: frequenda cardiaca, esforgo respirato- 
rio, irritabilidade reflexa, tonus muscular e cor. Para o es¬ 
tudo, foram avaliadas 2.096 criangas nascidas no Sloane 
Hospital for Women. 5 



FIGURA14. Virginia Apgar (1909-1974). 


Propedeutica fetal e fisiologia fetal 

A propedeutica fetal, particularmente a do bem-estar fe¬ 
tal, precursora da medicina fetal, foi beneficiada pelos 
grandes investimentos em pesquisas durante o trabalho 
de parto, na decada de 1950. Destacaram-se Caldeyro-Bar- 
cia e Alvarez, no Uruguai; Hon, nos EUA; e Hammacher 
e Saling, na Alemanha. 

No campo da fisiologia fetal, destacou-se o professor 
Nicholas Assali (1916-2004) (Figura 15), um brasileiro 
que se radicou nos EUA e la liderou pesquisas nesse cam¬ 
po, em laboratories experimentais, utilizando modelos 
animais cronicamente instmmentados. Nesses modelos 
animais, foram realizados estudos sobre a resposta hemo- 
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FIGURA15. Nicholas Assali (1916-2004). 


dinamica dos fetos a hipoxemia e os importantes resulta- 
dos agregaram novos conhecimentos sobre o papel do sis- 
tema nervoso autonomo no controle circulatorio, em 
condigoes fetais adversas, notadamente sob hipoxemia. 

Ultrassonografia 

O fato primordial da introduce da ultrassonografia, como 
metodo diagnostico, em obstetricia se deve aos irmaos 
Curie (Pierre e Jacques), que, em 1880, verificaram a pro- 
du<;ao de ondas sonoras de alta frequencia por cristais de 
quartzo quando submetidos a aplica^ao de eletricidade. 
Essa descoberta resultou na elaborate do sonar (sound 
navigation and ranging) para detecgao de obstaculos na 
navegagao maritima e foi muito utilizada nesse tipo de 
transports, posteriormente ao naufragio do Titanic (1912), 
particularmente apos a Primeira Guerra Mundial. Outro 
acontecimento fundamental foi a descoberta da possibi- 
lidade de se produzir amplificagao eletronica por meio 
da invengao do di-iodo e do tri-iodo, os quais permiti- 
ram a confecgao de hidrofones, instrumentos largamen- 
te utilizados na navega^ao apos 1915. Da mesma forma, 
a invent® do radar (radio detection and ranging) envol- 
veu tecnologia que contribuiu para a construgao de ins¬ 
trumentos de ultrassom aplicados a medicina, baseados 
na capacidade terapeutica das ondas ultrassonicas. 34,38 

A aplicat® dessa grandeza fisica para o campo de 
diagnostico teve inicio em 1930, quando os irmaos Karl 
e Friedrich Dussik testaram a possibilidade de se realizar 
o diagnostico de tumores cerebrais. As pesquisas prosse- 
guiram de tal sorte que, em 1950, havia mais de 6 mil ar- 
tigos publicados a respeito do tema. 34,38 Assim, o primeiro 
aparelho de ultrassonografia surgiu em 1957, na Escocia, 
desenvolvido por Donald e Brown. Em 1959, Kossoff, Ro¬ 


binson e Garret, na Australia, desenvolveram aparelhos 
modo B (bright). Em 1967, a Siemens produziu e lan<;ou 
em escala comercial o aparelho ultrassonografico deno- 
minado Vidoson® destinado a exame pelvico e abdomi¬ 
nal. 38 Apenas em 1972 foi introduzido o aparelho com 
aquisigao de imagens em tons de cinza, com melhora 
substancial das imagens. 25 Em 1977, Fitzgerald e Drumm 
langaram a ultrassonografia com o dispositivo Doppler. 17 

O advento desse metodo abriu portas para a obstetri¬ 
cia, estabelecendo seu marco mais importante. Com ele, 
o diagnostico pre-natal hipertrofiou-se, atingindo marcas 
inigualaveis em qualquer outra especialidade medica. Com 
o aprimoramento gradativo e a incorporate de tecnolo¬ 
gia de mapeamento colorido de fluxo, estudos funcionais 
puderam se tomar realidade. A recente tecnologia em tres 
dimensoes (3D) abriu novos horizontes para o deleite de 
pesquisadores de todo o mundo. Atualmente, os novos 
procedimentos diagnostics (invasivos e nao invasivos) e 
terapeuticos, respaldados por grandes casuisticas e meto- 
dos cientificos adequados, enriquecem a obstetricia mo- 
dema, constituindo passos essenciais para a melhora e a 
solugao de casos em desesperanga no passado recente. 

Desse modo, abriram-se as portas para o majestoso 
universo intrauterino e a medicina fetal despontou como 
uma importante area de atuagao em obstetricia que do- 
mina um grande segmento dessa especialidade. Indubita- 
velmente, sem essa ferramenta, o diagnostico pre-natal es- 
taria ainda em total anacronismo em rela^ao a outras 
disciplinas medicas. 

» EVOLU£AO HIST6RICA DA 
OBSTETRICIA NO BRASIL 


No Brasil, durante longo periodo, como nas atuais comu- 
nidades de baixissima cultura e oportunidades limitadas, 
os partos e os cuidados de seu entomo, inclusive os rela¬ 
tives aos recem-nascidos, eram de responsabilidade das 
parteiras. Alem desses cuidados, as parteiras, tambem co- 
nhecidas por "curiosas", ousavam avangar sobre outros te- 
mas, como cuidados com o corpo e doengas venereas, 
alem de praticar o abortamento e colaborar com o infan- 
ticfdio. A maioria das parteiras do periodo colonial era 
mulata ou branca (portuguesas) e pertencia aos setores 
populares. 1 

Entre silvicolas, o parto ocorria em situates rudimen- 
tares, no entanto, a presence de assistente (uma mulher 
mais idosa e/ou o marido) era um fato relevante. Muito 
curioso era o "habito puerperal" de o marido fazer "die- 
ta" ate a queda do coto umbilical. Nos partos distocicos, 
a expressao abdominal era a manobra indicada para so- 
luciona-los, o que envolvia ate os jesuitas quando socor- 
riam mdias em gritos de desespero pela dor incontida. 29 
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Certamente, por constituir colonia portuguesa por vi¬ 
nos seculos, o Brasil recebeu influendas das praticas euro- 
peias tambem na area da saude, por contiguidade as cultu- 
ras advindas, em geral, da Franca e da Inglaterra. Embora 
em Portugal as inovagoes obstetricas fossem todas impor- 
tadas, varios professores portugueses tiveram destaque em 
universidades europeias, como Tomas Rodrigues da Veiga, 
Pedro Vaz Castelo, Frandsco Sanchez e Pedro Juliao. 29 

O primeiro registro da presen^a de medico em solo 
brasileiro aponta o portugues, bacharel em artes e forma- 
do em medicina, mestre Joao Faras, tambem conhecido 
como Johannes Emenelaus, que aqui atracou com Pedro 
Alvares Cabral, em 1500. Ele nimou, no entanto, para as 
Indias, como outros medicos da esquadra. No periodo 
dos govemadores-gerais, citam-se os mestres Jorge Vala- 
dares e Jorge Fernandes, trazidos por Tome de Souza, pri¬ 
meiro govemador-geral do Brasil (1543-1553). Na admi¬ 
nistrate de Duarte da Costa, o segundo govemador-geral, 
Jorge Fernandes foi substituido por Afonso Mendes, que 
trabalhou no Brasil de 1557 ate 1572. 29 

Enquanto, na Europa, desde o seculo XVII acontecia 
a participate propriamente dita do medico na arte obs¬ 
tetrica, no Brasil isso ocorreu apenas apos a fundato da 
primeira escola medica, em 1808, por Dom Joao VI. Efe- 
tivamente, a partir disso, o saber medico com discurso 
anatomopatologico penetrou nessa arte e determinou a 
definitiva presenga da figura masculina no processo de 
gestar e partejar. A incorporate do conhecimento anato¬ 
mopatologico propiciou atitudes ousadas, como a deci- 
sao por interromper uma gestate por risco para a saude 
da mulher em situates de anormalidades anatomicas fe- 
mininas (congenitas ou adquiridas) ou em situates pa- 
tologicas envolvendo doen^as matemas ou intercorren- 
cias morbidas da gestate. No campo da terapeutica, foi 
inevitavel o sincretismo dos recursos existentes, logica- 
mente porque a farmacopeia primitiva era dominada por 
fitoterapicos, varios deles pertencentes a cultura popular. 
Entre os metodos abortivos, no seculo XIX, podem-se ci- 
tar centeio espigado, sangria, sanguessugas, purgativos, 
diureticos, excitantes e eletrogalvanismo. 1 

Sobre o assunto abortamento, Erminio Cezar Couti- 
nho, da Faculdade de Medicina da Bahia, em novembro 
de 1858, defendeu tese intitulada "Quais as circunstan- 
cias que justificam a provocate ao aborto", na qual su- 
geria sinfisiotomia, histerotomia e embriotomia antes do 
termo nos casos de vicio pelvico. Curiosamente, conside- 
rava um crime realizar a cesarea em virtude de ela ser qua- 
se sempre letal a mulher. 129 

Como marco na tocurgia brasileira, registra-se que o 
medico pioneiro nas operates cesarianas foi Francisco 
Furquim Wemeck de Almeida (1846-1908), formado na 
Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro, em 1869. 29 


ESCOLA DE MEDICINA NO BRASIL 

A primeira escola de medicina foi fundada em Salva¬ 
dor, Bahia, a pedido do barao de Goyana, Jose Correia 
Pican^o, em 18 de fevereiro de 1808, por ordem de Dom 
Joao VI, em Carta Regia assinada por Dom Fernando 
Jose de Portugal, ministro do Reino. Ficou determina- 
do que Pican^o seria o responsavel pelo planejamento 
do curso, cujos professores seriam selecionados entre 
os cirurgioes do Hospital Militar para ministrar cirur- 
gia, anatomia e a arte obstetrica. 32 

Com a vinda de Dom Joao VI ao Rio de Janeiro, em 
5 de novembro de 1808, criou-se a segunda escola de me¬ 
dicina do Brasil, por decreto. As disciplinas medicina ope- 
ratoria e arte obstetrica foram ministradas por Joaquim 
da Rocha Mazarem (1775-1849). Nascido em Chaves, Por¬ 
tugal, Joaquim veio com a corte portuguesa ao Brasil, le- 
cionou no Rio de Janeiro e retomou a Portugal em 1822, 
publicando a seguir sua obra em obstetrfeia Compilayzo de 
doutrinas obstetricas em forma de compendio (1833). Nesse 
periodo, ministrava aulas no Hospital Nacional e Real de 
Sao Jose, como professor de obstetrfeia no Departamen- 
to Medico-cirurgico de Lisboa, onde atuou desde a sua 
fundato, em 1825. 36 

Ate 1815, o ensino de obstetrfeia na Faculdade de Me¬ 
dicina da Bahia estava totalmente mal-estruturado, a des- 
peito da resoluto de Dom Joao VI, que ordenara, na gra¬ 
de curricular, o ensino de arte obstetrica, alem de cirurgia 
e anatomia. Em 1816, a escola foi transferida para a San¬ 
ta Casa. Manuel Luiz Alvares de Carvalho passou a lecio- 
nar instrutes cirurgicas e obstetrfeia, e Jose Avelino Bar¬ 
bosa, medicina pratica e obstetrfeia. No Rio de Janeiro, 
apos reformas, Manuel Alvares da Costa Barreto passou a 
ensinar operates e arte obstetrica no mesmo periodo. 1 

Em 1832, inicia-se oficialmente o ensino de obstetrf¬ 
eia para mulheres nas duas faculdades de medicina. Em 
1834, forma-se a mais famosa das parteiras, a ffancesa Ma¬ 
ria Josefina Matilde Durocher (1808-1893), pela Faculda¬ 
de de Medicina do Rio de Janeiro. Por alegar que exercia 
uma profissao masculina, ela se vestia como homem. 32 

PRIMEIRAS MEDICAS BRASILEIRAS 

Dificuldades no cumprimento das materias curriculares e 
na formato pratica foram os marcos das duas faculdades 
de medicina. Em 1879, Leoncio de Carvalho fez uma im- 
portante reforma introduzindo ffequenda livre, matricula 
de mulheres e o fiincionamento do curso em locais estra- 
nhos a faculdade. Em 1887, formou-se a primeira medica 
no Brasil, Rita Lobato Velho Lopes, na Faculdade de Me¬ 
dicina da Bahia. No ano seguinte, formou-se a primeira 
medica no Rio de Janeiro, Ermelinda de Vasconcelos. 1 
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ESCOLAS OBSTETRICAS NO BRASIL 

Na Bahia, a melhora na qualidade do ensino da obste¬ 
tricia e tambem da ginecologia deve-se aos esforgos de 
Climerio de Oliveira, que se empenhou junto ao gover- 
no federal na construgao da matemidade, inaugurada em 
30 de outubro de 1910. Hoje, essa matemidade e deno- 
minada Climerio de Oliveira. 32 Enquanto isso, no Rio de 
Janeiro desponta a figura maiuscula de Fernando Maga- 
lhaes (1878-1944) (Figura 16), criador da Escola Obste- 
trica Brasileira e professor extraordinario da Faculdade 
de Medicina do Rio de Janeiro. 29 

Em Sao Paulo, Raul Briquet (1887-1953) (Figura 17) 
foi figura de vanguarda que, alem de atuar na obstetricia, 
participou da psicologia, ciencia que o cativou no imcio 
do seculo passado, quando ainda nao existia faculdade 
de medicina no estado. 



FIGURA 16. Fernando Magalhaes (1878-1944). 



FIGURA 17. Raul Briquet (1887-1953). 


ANESTESIA OBSTETRICA NO BRASIL 

A anestesia geral chegou ao Brasil em 1847. Segundo in¬ 
forma Lycurgo Santos Filho, 29 em sua Histdria geral da me¬ 
dicina brasileira, a primeira anestesia geral pelo eter foi pra- 
ticada no Hospital Militar do Rio de Janeiro, pelo medico 
Roberto Jorge Haddock Lobo, em 25 de maio de 1847. 
lima semana depois, foi utilizada por Domingos Mari- 
nho de Azevedo Americano em dois soldados, tendo sido 
anestesista o medico Leslie Castro, recem-chegado da Eu- 
ropa que trazia consigo o anestesico e o aparelho de ete- 
rizagao. Um dos soldados foi operado com sucesso, sem 
dor, de osteomielite fistulizada do processo mastoide; o 
outro era alcoolatra e a anestesia nao foi eficiente. Em 
1927, Leonidio Ribeiro fez uso do oxido nitroso. O ciclo- 
propano foi utilizado pela primeira vez em 1936 por Al¬ 
varo de Araujo Aquino Sales. Em 1948, foi fundada a So- 
ciedade Brasileira de Anestesiologia. 29 

Em obstetricia, apos exaustivo uso do cloroformio, 
introduzido por Simpson em 1847, muito frequente ate 
a decada de 1950, a introdugao da anestesia por condu- 
<;ao, inicialmente a raquidiana e posteriormente a peridu¬ 
ral, trouxe avan^os que se perpetuam ate os dias atuais. 
Para a assistencia ao parto vaginal, a anestesia combina- 
da (raquidiana associada k peridural contfnua) esta am- 
plamente consolidada. 33 

ULTRASSONOGRAFIA NO BRASIL 

A introdu^ao da ultrassonografia no Brasil ocorreu na de¬ 
cada de 1970, coincidindo com um periodo de grandes 
mudan^as na assistencia medica. O govemo militar no 
pais desenvolveu uma polftica de saude com caracteristi- 
cas que produziram novos desdobramentos. Essas carac- 
teristicas consistiram, em primeiro lugar, em polfticas que 
privilegiaram a expansao da medicina curativo-hospitalar 
em detrimento da preventiva. Em segundo lugar, privile- 
giou-se o crescimento da medicina privada e, como ter- 
ceiro aspecto significativo, ao mesmo tempo expandiu-se 
a cobertura dos servigos e o acesso ao sistema previden- 
ciario, o que produziu aumento do numero de profissio- 
nais medicos e paramedicos e de dientes atendidos. 34 

Segundo Chazan, 34 a medicalizagao, tanto da gravi- 
dez quanto do parto, faz parte desse processo, como nao 
poderia deixar de ser, e essa construgao especifica e pro- 
duto de um longo processo historico-social, para alem 
dos aspectos descritos anteriormente. 

Nos EUA, assim como em varios outros paises, os exa- 
mes ultrassonograficos passaram a ser realizados por tec- 
nicos e, ainda hoje, em importantes servigos sao efetua- 
dos pela enfermagem especificamente treinada para o ato. 
Por outro lado, no Brasil, o fato de a ultrassonografia obs- 
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tetrica ter sido introduzida por obstetras e de ser por eles 
considerada uma importante ferramenta diagnostica, es- 
treitamente associada a clfnica, teve como consequencia 
direta a determinagao da ultrassonografia como ato me¬ 
dico. 34 Vale acrescentar que, na execugao da ultrassono¬ 
grafia, sao analisadas, de maneira dinamica, inumeras 
imagens e apenas algumas delas sao documentadas e in- 
seridas junto aos laudos. Dessa forma, essas imagens fo- 
tografadas representam apenas o cumprimento de um 
procedimento burocratico. O diagnostico obstetrico e rea- 
lizado durante a execugao do ato, mediante a analise de 
imagens em quantidades infinitamente maiores do que 
aquelas fotografadas. Com isso, condui-se que, diferen- 
temente de outros procedimentos diagnostics por ima- 
gem (radiografia, tomografia, ressonancia nuclear magne- 
tica etc.), a ultrassonografia obstetrica nao pode prescindir 
de um medico especialista na feitura do exame (por isso 
o reconhecimento da medicina fetal como area de atua- 
gao), tecnicamente competente para concretizar os inu- 
meros diagnostics possfveis. 

Portanto, como observado em todo o mundo, o diag¬ 
nostico pre-natal passou a ser demanda imperiosa para a 
gestante e seu medico e, para isso, a formagao tecnica tor- 
nou-se uma necessidade premente. Varios servigos de me¬ 
dicina fetal nos moldes estrangeiros passaram a existir em 
todo o territorio nacional, espedalmente nas grandes me- 
tropoles. As equipes constituidas, grande parte com for¬ 
magao no exterior, em centros de referenda mundial, es- 
tao amplamente preparadas para realizar diagnostics e 
terapeuticas de competencia da medicina fetal, segundo 
o que estabelecem as diretrizes instituidas pelos especia- 
listas no assunto. 


PONTOS-CHAVE 


• O acompanhamento do parto, em tempos remotos, era responsabili- 
dade exclusiva de mulheres leigas e parteiras. 

• A obstetricia, como profissao, inicia-se com a participagao do medico 
(papel do genero masculino) em intervengoes para salvar a vida da par- 
turiente. Essas intervengoes restringiam-se a operagoes de extragoes 
fetais, Irequentemente mutiladoras. 

• A tocurgia 6 de desenvolvimento relativamente recente, apos o Renas- 
cimento. 

• Os indices de mortalidade materna e fetal diminuiram apenas no final 
do s^culo XIX, com o melhor conhecimento sobre a febre puerperal, 
a antissepsia e a anestesia. 

• Apenas no seculo XX a obstetricia foi reconhecida como especialida- 
de autonoma. 

• No seculo XX, a obstetricia notabilizou-se por grandes mudangas tan- 
to na tocurgia quanto na propedeutica materno-fetal. 

• A ultrassonografia e o maior marco na historia da especialidade obste¬ 
trica, pois trouxe beneficios fenomenais ao diagnostico pre-natal e a te- 
rapeutica fetal. 
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» PAREDEABDOMINAL 


Capitulo 4 




A parede abdominal, diferente de outros segmentos do 
corpo, nao tem protegao ossea, sendo a coluna lombar a 
unica parte do esqueleto situada nessa regiao. As por<;des 
posteriores e anterolaterais sao eminentemente muscula- 
res e se adaptam as alteragoes impostas pela gravidez; con- 
tudo, a distensao nesse periodo pode determinar linhas 
violaceas (estrias gravfdicas) que permanecem apos o par- 
to (linhas albicans). £ imperativo o conhecimento das ca- 
madas dessa parede para um acesso cirurgico seguro aos 
orgaos abdominais e pelvicos (Tabela 1 e Figura 1). 


TABELA 1. Camadas da parede abdominal 


Pele 

Tecido celular subcutaneo 

Fascia de Camper (areolar) 

Fascia de Scarpa (lamelar) 

Parede musculoaponeurotica 

Bainha e musculo reto do abdome 
Musculo obliquo externo 
Musculo obliquo interno 

Fascia transversal 
Peritonio parietal 


Musculo reto 
do abdome 



Musculo quadrado 
lombar 


Fascia do iliopsoas 


Musculo obliquo 
externo 


Musculo obliquo 
interno 


Musculo 
transverso 
do abdome 


Fascia transversal 


Musculo psoas 
maior 


FIGURA 1. Corte transversal esquematico do abdome abaixo da 
cicatriz umbilical. 


REGIOES DA PAREDE ABDOMINAL 

A parede abdominal pode ser dividida superfidalmente em 
tres andares, com duas linhas imaginarias horizontais e duas 
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verticals, totalizando nove areas. As linhas horizontais di- 
videm o abdome nos andares superior, medio e inferior, 
sendo que a linha superior tangencia os ultimos arcos cos- 
tais, configurando o limite inferior do epigastrio e sua divi- 
sao com o mesogastrio, enquanto a linha inferior passa pela 
espinha ilfaca anterossuperior bilateralmente. As duas li¬ 
nhas verticals continuam a pardr da linha hemidavicular 
ate a linha horizontal inferior e depois seguem em orienta- 
gao obliqua ate o tuberculo pubico. Dessa forma, no andar 
superior se situam o epigastrio (medianamente) e os hipo- 
condrios direito e esquerdo (lateralmente); no medio, si- 
tuam-se o mesogastrio (medianamente) e os flancos 
direito e esquerdo (lateralmente); e no inferior, o hipogas- 
trio (medianamente) e as fossas ilfacas direita e esquerda 
(lateralmente) (Figura 2). 

Apesar de essas areas nao apresentarem uma estreita re- 
lagao com os orgaos abdominais, seu conhedmento tern im- 
portanda na descrigao de lesoes superfidais e/ou profundas 
e tambem na localizagao anatomica dos processos algicos. 


Parede anterolateral do abdome 

As principals fungdes da parede abdominal sao: 

• Protegao dos orgaos abdominais. 

• Auxflio a musculatura dorsal nos movimentos do tron- 
co e na manutengao da posigao ereta. 

• Estabilizagao da pelve durante o movimento e o repouso. 

Para realizar essas fungoes, a parede abdominal apre- 
senta alta resistencia com o mfnirno de espessura. Tres pa¬ 
res de musculos laminares (obliquo extemo, obliquo in- 
temo e transverso) se sobrepoem na parede anterolateral 
do abdome, com suas fibras orientadas em sentidos opos- 
tos, como se observa na Figura 3; e um segundo grupo de 
musculos, representado pelo reto do abdome e pelo pira- 
midal, situa-se em um piano anteromedial. A Tabela 2 re¬ 
sume a origem, a inser^ao e a a<;ao desses musculos na pa¬ 
rede abdominal. 


Processo 

xifoide 


Hipoc6ndrio 

direito 


Flanco 

direito 


Epigastrio 


I 

I Mesogastrio 

I 

I 


Hipoc6ndrio 

esquerdo 


_L_I_ 


Flanco 

esquerdo 


\ 


\ Hipog^strio / 

\ / 

\ / 

\ / 


/ 


Fossa 

ilfaca 

direita 


Fossa 

ilfaca 

esquerda 


FIGURA 2. Esquema das areas superfidais da parede abdominal. 


Intersec^ao 
tendfnea 

Lamina 
anterior da 
bainha do 
musculo reto 
abdominal 



Cicatriz 

umbilical 


Linha 
alba 

Reto 
do abdome 


Obliquo extemo 
do abdome 
(seccionado) 

Obliquo interno 
do abdome 
(seccionado) 

Transverso do 
abdome 


FIGURA3. Musculos da parede anterolateral do abdome. 


TABELA 2. Musculos da parede abdominal 

Musculo 

Origem 

Insergao 

Agao 

Obliquo externo 
do abdome 

Oito costelas inferiores 

Crista ilfaca e linha alba 

Compressao do abdome, rotagao da regiao 
lombar e tragao do torax para baixo 

Obliquo interno 
do abdome 

Crista ilfaca, ligamento inguinal e 
aponeurose toracolombar 

Linha alba e cartilagem costal das 
ultimas quatro costelas 

Compressao do abdome, rotagao da regiao 
lombar 

Transverso do 
abdome 

Crista ilfaca, ligamento inguinal, 
aponeurose toracolombar e 
cartilagem costal 

Processo xifoide, linha alba e pubis 

Compressao do abdome 

Reto do abdome 

Crista pubica e sfnfise pubica 

Cartilagem costal da quinta a 
setima costelas e processo xifoide 

Flexao da coluna vertebral 
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Bainha do musculo reto do abdome 

O reto do abdome e o musculo de maior extensao na for- 
magao da parede abdominal e, por apresentar diversos ven¬ 
tres musculares separados por intersecgdes tendfneas, e de- 
nominado musculo poligastrico. Essas intersecgoes, cuja 
fungao e prover mais forga muscular, sao tres ou quatro e 
localizam-se acima da cicatriz umbilical. Esse musculo e 
envolvido por uma capa aponeurotica denominada ba¬ 
inha do reto do abdome, que e formada pela aponeurose 
dos outros tres musculos abdominais (obliquos extemo e 
intemo e transverso). Essa bainha tern caracterfsticas dife- 
rentes acima e abaixo da linha arqueada, regiao marcada 
por uma linha curva em que a aponeurose desses muscu¬ 
los passa a constituir a porgao anterior da bainha do mus¬ 
culo reto do abdome. Uma particularidade anatomica e 
que a aponeurose do musculo oblfquo intemo se divide 
em anterior e posterior alem de apresentar desdobramen- 
tos diferentes conforme o posidonamento em relagao a li¬ 
nha arqueada (Figuras 1 e 4), assim tem-se: 

• Acima da linha arqueada: na porgao anterior, a capa 
aponeurotica ou bainha do musculo reto do abdome e 
formada pela fusao da aponeurose do oblfquo extemo 
com o prolongamento anterior da divisao da aponeu¬ 
rose do obliquo intemo. Na porgao posterior, ocorre 
fusao da aponeurose do transverso com a porgao pos¬ 
terior da divisao da aponeurose do oblfquo intemo. 

• Abaixo da linha arqueada: as aponeuroses dos obliquos 
extemo e intemo e do transverso se fimdem e formam 
anteriormente a bainha do reto do abdome. Posterior- 
mente ao musculo reto do abdome, encontra-se uma 
membrana fibrosa chamada fascia transversal (Figu- 
ra 4). Assim, abaixo da linha arqueada, a bainha do reto 
e composta pelas aponeuroses dos tres musculos da pa¬ 


rede anterolateral (Figuras 1 e 4) e, na porgao posterior 
ao musculo, so resta a fascia transversal. 

» REGIAOVULVOPERINEAL 


A regiao vulvoperineal, ou simplesmente perfneo, e uma 
regiao losangica situada entre a sfnfise pubica e o coccix. 
E constitufda pelos orgaos genitais extemos e pelo assoa- 
lho pelvico, alem de se dividir em um trfgono urogenital, 
anteriormente, e outro anal, posteriormente. 

ORGAOS GENITAIS EXTERNOS 

O sexo genetico e determinado desde a fertilizagao, con- 
tudo, ate a oitava semana de gestagao, ambos os sexos se 
desenvolvem de modo semelhante (estagio indiferente). 

Dessa forma, ate esse perfodo nao ha diferenga entre 
os genitais extemos masculinos e femininos: um falo proe- 
minente se forma a partir do tuberculo genital e um sul- 
co uretral se desenvolve no lado ventral do falo, circun- 
dado lateralmente por um par de pregas uretrais. 

No embriao feminino, o crescimento do falo e inibi- 
do pela ausencia de testosterona, formando-se, assim, o 
clitoris. As pregas uretrais permanecem sem se fundir para 
formar intemamente os pequenos labios (ou ninfas), as¬ 
sim como as intumescencias labioescrotais, que dao ori- 
gem aos grandes labios. Dessa forma, os genitais extemos 
da mulher estao completamente formados na 12 a sema¬ 
na de gestagao. 

Os orgaos genitais extemos em conjunto sao tambem 
denominados pudenda ou pudendo feminino ou, mais 
comumente, vulva. Esses orgaos incluem o monte pubi- 
co, os grandes e pequenos labios, o vestfbulo da vagina, 
o clitoris e o hfmen (Figura 5). A vulva e altamente vas- 
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FIGURA4. Formagao da bainha do reto, A: acima da linha arqueada; B: abaixo da linha arqueada. 
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cularizada, o que lhe confere uma Colorado caracterfsti- 
ca. As modificagoes hormonais a tomam ainda mais vas- 
cularizada durante a gestagao, o que altera sua Colorado 
nessa fase da vida feminina. Assim, durante a gravidez a 
vulva fica edemaciada e azulada (sinal de Jacquemier) e 
a mucosa vaginal tambem sofre alteragao em sua Colora¬ 
do, tomando-se mais violacea (sinal de Kluge). Essas al- 
tera^oes em conjunto sao chamadas de sinal de Jacque- 
mier-Kluge, que se toma evidente apos a oitava semana 
de gestagao. A arteria pudenda interna (ramo da arteria 
ilfaca interna, antigamente denominada arteria hipogas- 
trica) e a externa (ramo da arteria femoral) sao responsa- 
veis pelo suprimento sangumeo dessa regiao. A drenagem 
venosa se faz por veias que correspondent em nome e po- 
sigao as arterias. 

A vulva possui inerva^oes simpatica e parassimpatica, 
responsaveis pela resposta motora, alem de inervagao so- 
matica, responsavel pela sensibilidade. A estimula<;ao pa¬ 
rassimpatica determina a dilata<;ao das arterfolas do tecido 
eretil genital e a constri^ao do retomo venoso, enquanto 
o estfmulo simpatico causa redugao do fluxo arterial para 
os tecidos ereteis, fazendo com que seus tamanhos dimi- 
nuam ate aqueles que tinham antes da estimulagao paras¬ 
simpatica. 

Monte pubico 

O monte pubico (monte de Venus) e uma elevagao me- 
diana anterior a sfnfise pubica e constitufda principalmen- 
te por tecido adiposo. Apos o amadurecimento puberal, 
ocorre o crescimento de pelos espessos com distribui<jao 
caracterfstica (Figura 5). 

Grandes ll bios 

Os grandes labios sao duas pregas cutaneas alongadas 
que delimitam entre si uma fenda, a rima do pudendo 


ou rima vulvar. A exemplo do monte pubico, apos a pu- 
berdade, apresenta pelos espessos, embora suas faces in- 
temas (glabras) sejam livres de pelos e sem rugosidades 
ou saliencias. 

Pequenos labios 

Essas estruturas sao duas pequenas pregas cutaneas loca- 
lizadas medialmente aos grandes labios e revestidas por 
uma pele fina, lisa e umida. O espa<;o entre os pequenos 
labios e denominado vestibulo da vagina. 

Vestfbulo da vagina 

O vestibulo da vagina e uma fenda longitudinal delimi- 
tada pelos pequenos labios. Nele, observam-se: na parte 
superior, o ostio extemo da uretra; na parte inferior, o os- 
tio da vagina; e, lateralmente, os oriffcios dos ductos das 
glandulas vestibulares (glandulas de Bartholin). Essas glan- 
dulas sao responsaveis pela lubrificagao vaginal durante 
a excita^ao sexual. Para fins obstetricos, ou seja, para a am- 
pliagao do canal de parto, caso seja iminente a rotura pe¬ 
rineal, faz-se uma incisao cirurgica a partir do ostio da va¬ 
gina ate o perfneo (perineotomia) ou mediolateralmente 
ao perfneo (episiotomia mediolateral). 

Clitoris 

O clitoris e uma pequena proje^ao arredondada na por- 
Cao superior dos pequenos labios. Ele possui aproxima- 
damente 2 cm de comprimento e 0,5 cm de diametro, 
com uma porgao exposta (glande) e uma porgao nao ex- 
posta (corpos cavemosos). Esta ultima se fixa posterior- 
mente ao arco pubico (ramos do clitoris). 

Hfmen 

O hfmen e uma membrana de tecido conjuntivo que re- 
cobre parcialmente o ostio da vagina. Ele tern forma e ta- 
manho variaveis, sendo ffequentemente anular, possui 
uma unica abertura e ocasionalmente pode apresentar va- 
rias pequenas aberturas (cribriforme), ou, mais raramen- 
te, ser completamente fechado (hfmen imperfurado). Apos 
a ocorrencia de rela^ao sexual, apenas pequenos fragmen- 
tos passarao a ser visualizados (carunculas himenais). 

Por se tratar de uma membrana de pequena espessu- 
ra e vasculariza<;ao reduzida, seu rompimento durante a 
copula nao e doloroso e nao causa profusa hemorragia, 
como erroneamente e propagado. O desconforto das mu- 
lheres as primeiras relates esta mais relacionado k falta 
de relaxamento dos musculos e estmturas vizinhas do que 
a propria lesao himenal. 
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ASSOALHO PELVICO 

O assoalho pelvico e composto pelos diafragmas pelvico 
e urogenital, como tambem pela fascia endopelvica. 

• Diafragma pelvico: e localizado acima do diafragma 
urogenital e constituido pelos musculos levantador do 
anus e isquiococcigeo, com suas respectivas fascias. O 
musculo levantador do anus e uma lamina muscular 
composta pelos feixes puborretal, pubococcfgeo e ileo- 
coccigeo. O musculo isquiococcigeo tern forma de le- 
que e auxilia o levantador do anus em suas fun^oes de 
sustentar as visceras pelvicas e no ato de defecar. O dia¬ 
fragma pelvico nao fecha totalmente a pelve, pois em 
sua por^ao medial ha um espa^o ovalado denominado 
hiato urogenital, pelo qual passam a uretra, a vagina e 
o reto (Figuras 6 a 8). 

• Diafragma urogenital: encontra-se abaixo do diafrag¬ 
ma pelvico, mais precisamente inferior ao hiato uroge¬ 
nital. F formado pelo musculo transverso superficial do 
perineo, com suas fascias superior e inferior, e pelos 
musculos bulboesponjoso, isquiocavernoso e esfincter 
externo do anus (Figura 9). Na Tabela 3, estao resumi- 
das a origem, a inser<;ao e a a^ao dos musculos da aber- 
tura inferior da pelve. 

A inerva^ao do assoalho pelvico e dada pelos nervos 
pudendo e perineal, assim como pelos nervos retais infe- 
riores e ramos perineais do nervo femorocutaneo poste¬ 
rior (Figura 7-A). 
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FIGURA 7. Musculatura pelvica. A: inerva^ao e circula^ao (vasos); 
B: visao inferior. 
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FIGURA 6. Musculatura pelvica: visao superior. 
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FIGURA 8. Vista esquematica do diafragma pelvico. 
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TABELA3. 

Aparelho de suspensao dos 6rgaos p£lvicos 
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FIGURA 9. Representagao esquematica do diafragma urogenital. 


Seu comprimento varia de 2,5 a 5 cm no diametro 
longitudinal, com espessura de 1 a 1,5 cm e largura de 1,5 
a 3 cm. O seu revestimento se da por um epitelio cubico 
simples e a tunica albuginea fica imediatamente abaixo. 
Os ovarios possuem uma parte interna, denominada por¬ 
gao medular, responsavel pela nutrigao e pela atividade 
endocrina ovariana; e uma porgao periferica, chamada 
cortical, em que ocorre a foliculogenese. 

TUBAS UTERINAS 

As duas tubas uterinas possuem um ostio extemo (ostio 
abdominal), que se abre na cavidade abdominal e e res¬ 
ponsavel pela captagao do oocito; e um intemo (ostio ute- 
rino), que se comunica com a cavidade uterina. Dividem- 
-se em quatro porgoes: intramural ou intersticial, istmica, 
ampular e infundibular, na qual se encontram as fimbrias 
(Figura 10). 

A porgao istmica e a maior das porgoes tubarias, sen- 
do delgada na proximidade do utero (porgao intramural) 


» ORGAOSGENITAISINTERNOS 


OVARIOS 

Semelhantes a amendoas, os dois ovarios localizam-se la- 
teralmente ao utero e sao responsaveis pela produgao dos 
gametas femininos. Sao estruturas nao peritonizadas, ex- 
ceto por seu tergo inferior na insergao do mesovario, que 
os fixa ao ligamento largo do utero. Os ovarios estao fixa- 
dos a parede laterossuperior do utero pelo ligamento pro- 
prio do ovario e a parede abdominal posterior por pregas 
peritoneais. Os vasos ovarianos atingem os ovarios pelo 
ligamento suspensor do ovario, tambem denominado in- 
fundibulo pelvico. 


Ampular 



Intersticial 



FIGURA 10. Esquema anatomico das porgoes da tuba uterina e 
fimbrias. 
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e gradativamente mais alargada a medida que se aproxi- 
ma da porgao ampular, onde o espermatozoide fecunda 
o oocito. 

As tubas uterinas tem de 10 a 12 cm de comprimen- 
to e livre mobilidade anatomica. Elas se fixam ao ligamen- 
to largo do utero por meio de uma prega peritoneal que 
envolve toda a tuba denominada mesossalpinge. Entre as 
laminas da mesossalpinge, encontram-se arterias, veias, 
nervos e vasos linfaticos tubarios. 

A parede tubaria e formada por tres camadas (tuni¬ 
cas): mucosa (mais interna), muscular e serosa. A tunica 
mucosa e constitufda por epitelio colunar simples, com 
celulas ciliadas e secretoras; a muscular, por fibras mus- 
culares lisas com disposigao helicoidal, cuja principal fun- 
gao e facilitar a captagao do oocito e o transporte do zi- 
goto ate a cavidade uterina; e a serosa tem fungao de 
revestimento e protegao. 

UTERO 

Na mulher nao gravida, o utero se localiza na cavidade 
pelvica, entre a bexiga urinaria (anteriormente) e o reto 
(posteriormente). Embora a forma, a posigao e o tama- 
nho do utero se modifiquem com a evolugao da gestagao, 
no estado pre-gravfdico, seus diametros sao 7 cm no eixo 
longitudinal, 5 cm no eixo transverso e 2,5 cm no senti- 
do anteroposterior. 

O orgao e dividido em fundo, corpo, istmo e cervix 
(colo do utero). O corpo do utero comunica-se lateral- 
mente com as tubas uterinas e a porgao que fica acima 
dessas comunicagoes e o fundo. O istmo e uma regiao es- 
treita e curta, contfnua com a cervix, que corresponde, por 
sua vez, a parte mais externa do utero e se insere na vagi¬ 
na, constituindo-se de uma porgao supravaginal e outra 
intravaginal. O canal cervical se abre na vagina por uma 
pequena abertura denominada oriffcio extemo do canal 


cervical ou oriffcio extemo do utero. A extremidade supe¬ 
rior do canal cervical termina em uma abertura denomi¬ 
nada oriffcio intemo do canal cervical ou oriffcio extemo 
do canal do istmo; e, por fim, o istmo termina em uma 
abertura no corpo uterino chamada de oriffcio intemo do 
canal do istmo. Essas divisoes se tomam mais evidentes 
durante a gestagao, pois o istmo e incorporado a cavida¬ 
de e, assim, o oriffcio intemo desse canal passa a ser de- 
nominado oriffcio intemo obstetrico (Figura 11). O epi¬ 
telio de revestimento do canal ceivical e o colunar simples, 
porem sofre modificagao (metaplasia) para epitelio esca- 
moso estratificado nao queratinizado nas proximidades 
do ostio extemo do cervix (jungao escamocolunar). 

Na porgao superoposterior da cervix, encontram-se 
dois fortes ligamentos conhecidos como uterossacros, cuja 
fiingao e fixar o colo uterino a regiao sacral. Na parte alta 
de cada lado, localizam-se os ligamentos cardinais ou cer- 
vicais laterais - na pratica dfnica, sao chamados de pa- 
rametrios - que se estendem ate a parede lateral da pelve 
e tem a fungao de fixar o utero na porgao mediana da pel¬ 
ve. Assim, favorecem o processo de parturigao e impedem 
que os orgaos intra-abdominais desgam pelo hiato geni¬ 
tal. Entre a parede anterior do colo do utero e a parede 
posterior da bexiga encontra-se o ligamento cervicovesi- 
cal; e entre a bexiga e o pubis, o ligamento vesicopubico; 
entre a parede posterior do colo uterino e o reto, o liga¬ 
mento cervicorretal; e do reto ao sacro, o ligamento retos- 
sacral. Esses ligamentos juntos constituem o retinaculo 
do utero, ou coroa radiada de Freund, considerado o sis- 
tema de sustentagao ou de apoio dos orgaos genitais fe- 
mininos intemos. 

O utero e constitufdo de massa muscular lisa (miome- 
trio) e envolto em sua maior parte pelo peritonio (camada 
fina denominada perimetrio). O miometrio e composto 
por tres camadas mal definidas, dispostas em sentido lon¬ 
gitudinal, circular e espiral, com a finalidade principal de 


-Oriffcio interno obstetrico 
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-Oriffcio extemo do canal do istmo 


r- — -Oriffcio interno do canal cervical 
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FIGURA 11. Canal cervical e istmo antes da gestagao (A) e durante a gestagao (B). Representam a mesma estrutura anatomica as denomina- 
goes: oriffcio interno do canal do istmo (ou oriffcio interno do istmo) e oriffcio interno obstetrico; e oriffcio externo do canal do ist¬ 
mo (ou oriffcio externo do istmo) e oriffcio interno do canal cervical. 
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facilitar seu desenvolvimento durante o periodo gestacio- 
nal e a expulsao do concepto durante a parturigao. 

O revestimento intemo da cavidade uterina (endome- 
trio) e uma mucosa especial que responde as variagoes hor- 
monais do ciclo ovulatorio feminino e se renova todos os 
meses. O endometrio esta dividido em duas camadas: 

• Basal: mais profunda, formada por teddo conjuntivo den- 
so e responsavel pela renovagao mensal do endometrio. 

• Funcional: renovada ciclicamente, possui os estratos es- 
ponjoso (formado por glandulas endometriais em de¬ 
senvolvimento, estroma de tecido conjuntivo frouxo, 
vasos e nervos) e compacto (revestido por epitelio cu- 
bico ou colunar simples, que se invagina no estroma 
subjacente formando as glandulas endometriais e que 
sofrem a influencia hormonal). 

Na menstruagao, ha eliminagao do estrato esponjo- 
so e de boa parte do estrato compacto da camada funcio¬ 
nal, enquanto a camada basal e a parte remanescente do 
estrato compacto reepitelizam a cavidade uterina. 

O utero se fixa a parede pelvica por quatro pares de 
ligamentos. Os ligamentos largos do utero sao pregas de 
peritonio que se estendem das paredes da pelve e do as- 
soalho da pelve para as paredes laterals do utero. As pre¬ 
gas retouterinas, que tambem sao continuagoes do peri¬ 
tonio, encurvam-se ao longo da parede lateral da pelve em 
ambos os lados do reto para ligar o utero ao sacro. Os li¬ 
gamentos transversos do colo (cardinais) sao faixas fibro- 
sas dentro do ligamento largo que se estendem lateral- 
mente do colo do utero e da vagina atraves do assoalho 
da pelve para se fixarem a parede da pelve. Os ligamentos 
transversos do colo contem algumas fibras de musculo 
liso, alem de vasos e nervos que vao para o colo do utero 
e para a vagina. O quarto par e constituido pelos ligamen¬ 
tos redondos do utero, que sao de fato prolongamentos 
dos ligamentos uterovarianos. Cada um deles se estende 
da margem lateral do utero, logo abaixo da tuba uterina, 
para a parede lateral da pelve e, de maneira semelhante 
ao trajeto do ducto deferente no homem, adentra o canal 
inguinal da parede abdominal para se fixar nos tecidos 
profimdos do grande labio do pudendo. 

VAGINA 

A vagina e um orgao tubular (com uma cavidade virtual), 
impar e mediano, que vai do colo uterino ao vestibulo da 
vagina. Mede de 8 a 10 cm e possui duas origens embrio- 
logicas: a porgao mais interna origina-se dos ductos de 
Muller, e a mais externa, do seio urogenital. A maior por¬ 
gao da vagina encontra-se acima do diafragma pelvico. 
Em sua parte mais interna, fixada ao colo uterino, estao 
os fomices vaginais anterior, posterior e laterais. 


A vagina e formada por uma tunica mucosa, outra 
muscular e mais uma adventitia. A mucosa e revestida por 
epitelio pavimentoso, estratificado e nao queratinizado. 
O epitelio vaginal responde as oscilagoes hormonais do 
ciclo ovulatorio da mulher na menacme. As celulas vagi¬ 
nais sao ricas em glicogenio, o que confere o pH acido (4 
a 4,5) caracteristico da secregao vaginal na presenga de ba- 
cilos de Doderlein. 

SUPRIMENTOS VASCULAR, LINFATICO 
E NERVOSO DA PELVE FEMININA 

Os orgaos genitais intemos femininos recebem todo o seu 
suprimento sangumeo arterial a partir das duas arterias 
uterinas e das duas ovarianas. As primeiras derivam das 
arterias iliacas intemas direita e esquerda; e as arterias ova¬ 
rianas, das parede laterais da aorta (Figura 12). 

A arteria uterina tern diregao anteroinferior, ao longo 
da parede pelvica lateral, proximo ao ureter. Ao aproxi- 
mar-se do colo do utero, curva-se medialmente e cruza o 
ureter anteriormente. Em seu trajeto, e acompanhada por 
suas veias homonimas, tributarias das veias iliacas inter- 
nas. Na base do ligamento largo, emite ramos para o ure¬ 
ter e penetra na parede uterina; de cada lado, na regiao 
istmica do utero, emite dois ramos vaginais e cervicais e 
adquire trajeto ascendente e tortuoso na parede lateral do 
utero, o que lhe permite acompanhar o crescimento do 
utero na gestagao. Ao atingir a regiao fundica, emite ramo 
para essa regiao e divide-se em ramos terminais, um ova- 
riano e um tubario. O ramo ovariano se anastomosa por 
inoscula^ao com o ramo terminal da arteria ovariana no 
mesovario, de onde partem pequenos vasos que atingem 
o hilo ovariano. O ramo tubario se anastomosa com o 
ramo tubario da arteria ovariana na mesossalpinge. 

A arteria ovariana tern trajeto descendente obliquo 
em dire^ao a cavidade pelvica no interior do ligamento 
suspensor do ovario. No estreito superior da pelve, cruza 


Tuba uterina 



Aorta 


Arteria ovariana 


OvSrio 
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interna 
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FIGURA 12. Irrigagao arterial do utero e dos ovarios. 
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anteriormente os vasos iliacos comuns e o ureter, pene- 
trando no mesovario e na mesossalpinge. 

A drenagem venosa acompanha o padrao de distri- 
bui^ao do sistema arterial, contudo, a veia ovariana direi- 
ta desemboca na veia cava inferior e a esquerda, na veia 
renal esquerda. 

A drenagem linfatica do fundo e da parte superior do 
corpo uterino, das tubas e dos ovarios e feita pelo liga- 
mento suspensor do ovario para os linfonodos lombares, 
localizados nos polos inferiores dos rins. Alguns vasos lin- 
faticos drenam para os linfonodos inguinais superficiais, 
seguindo o trajeto do ligamento redondo do utero. Os va¬ 
sos linfaticos da parte inferior do corpo e do colo uterino 
como tambem da parte superior da vagina, drenam para 
os linfonodos iliacos comuns, para-aorticos, e para o tron- 
co lombar de cada lado. Ja a parte inferior da vagina e os 
demais orgaos genitais extemos tern sua drenagem linfa¬ 
tica para os linfonodos inguinais superficiais. 

A inerva^ao dos genitais intemos femininos e feita pe- 
los componentes simpatico e parassimpatico do sistema 
nervoso autonomo. As fibras pre-ganglionares simpaticas 
originam-se entre as vertebras T10 e T12 e as fibras pos- 
-ganglionares partem dos ganglios mesentericos superior 
e inferior, formando, anteriormente a vertebra L5, o ple- 
xo hipogastrico superior. Desse plexo saem os nervos hi- 
pogastricos, que descem para a cavidade pelvica acompa- 
nhando medialmente as arterias iliacas intemas e seus 
ramos. Na parte mais inferior, o nervo hipogastrico for¬ 
ma o plexo hipogastrico inferior, ou plexo pelvico. Esse 
plexo possui tambem fibras pre-ganglionares parassimpa- 
ticas, cuja origem se da entre S2 e S4 (nervos esplancni- 
cos pelvicos). Admite-se que as fibras simpaticas inervam 
a musculatura lisa dos vasos sangumeos, enquanto as pa- 
rassimpaticas estao mais relacionadas a inerva<;ao da mus¬ 
culatura lisa dos orgaos pelvicos. 


Os impulsos nervosos originados nas visceras pelvi- 
cas sao normalmente inconscientes e a dor relacionada a 
essas visceras segue sobretudo pela por^ao sacral paras- 
simpatica, ou seja, pelos nervos esplancnicos laterais. A 
parte central da dor visceral segue pelo trato espinotala- 
mico lateral ate o talamo, de onde se dirige ao cortex no 
giro pos-central, tomando-se consciente. 

» ANATOMIA DA PELVE 6SSEA 


PELVE 6SSEA 

A pelve ou bacia e dividida em pelve maior e menor - esta 
e chamada de bacia obstetrica. Essas duas sao separadas 
pela linha inominada, uma margem ossea encurvada que 
vai do promontorio sacral (articula^ao da vertebra L5 com 
a SI) ate a margem superior da sinfise pubica. Assim, a li¬ 
nha terminal delimita a abertura superior da pelve me¬ 
nor, ou bacia obstetrica. 

A pelve e constituida por quatro ossos que possuem 
uma forma anelar e atraves dos quais o peso do corpo e 
transmitido para os membros inferiores (Figuras 13 e 14): 
o sacro, localizado na regiao posterior; o coccix, que jun- 
tamente ao sacro forma a parte inferior da coluna verte¬ 
bral; e os dois ossos iliacos, lateralmente. 

Esses ossos articulam-se por meio de tres articulates 
(sinfise pubica, articulagao sacroiliaca e articulagio sacro- 
coccigea): 

• O sacro localiza-se entre os dois ossos iliacos e se arti- 
cula com eles por meio da articula<;ao sacroiliaca. Jun- 
tamente a vertebra L5, constitui o angulo sacroverte- 
bral, cujo vertice e denominado promontorio sacral. 
Sua face anterior, voltada para a pelve, e concava e apre- 
senta algumas diferen^as anatomicas de acordo com os 
varios tipos de bacia. 



FIGURA13. Modelo anatomico (A) e imagem radiografica de pelve feminina (B). 
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FIGURA14. Faces lateral (A) e medial (B) do osso do quadril. 


• O coccix e formado pela fiisao de quatro vertebras ru- 
dimentares e se une ao sacro por meio da articulagio 
sacrococcfgea, que apresenta grande mobilidade duran¬ 
te o parto. 

• O osso ilfaco e constitufdo pela fiisao de tres ossos (flio, 
fsquio e pubis) em um processo que se completa entre 
os 15 e os 16 anos de idade. Na face lateral externa des- 
se osso, em que ocorre a ossificagao desses tres ossos, 
ha uma depressao circular grande denominada aceta¬ 
bulo. Essa depressao e o ponto de articulagao da pelve 
com os membros inferiores. 

O flio e o maior dos ossos pelvicos. Ele se localiza na 
regiao mais superior e possui uma crista e quatro angulos 
(espinhas) que servem para insergoes musculares e sao 
importantes pontos de reparo em anatomia de superficie. 
A crista ilfaca forma a proeminencia do quadril e termina 
anteriormente na espinha ilfaca anterossuperior; logo abai- 
xo esta a espinha ilfaca anteroinferior. Posteriormente, a 
crista ilfaca termina na espinha ilfaca posterossuperior, 
abaixo da qual se localiza a espinha ilfaca posteroinferior; 
mais abaixo esta a incisura isquiatica maior, junto k qual 
passa o nervo isquiatico. Medialmente k porgao posterior 
da crista ilfaca, encontra-se a tuberosidade ilfaca (ponto 
de insergao do ligamento sacroilfaco), e na face medial 
do flio esta a face auricular rugosa, que se articula com o 
sacro. Sua face anterior e lisa e concava, denominada fos¬ 
sa ilfaca. 

O fsquio e o osso posteroinferior do quadril. Medial¬ 
mente, encontra-se a espinha isquiatica, ponto de reparo 
importante na avaliagio da descida fetal durante o traba- 


lho de parto. Imediatamente acima e abaixo desse proces¬ 
so anatomico, localizam-se a incisura isquiatica maior e 
a menor, respectivamente. Inferiormente, encontra-se a 
tuberosidade isquiatica, que sustenta o peso do corpo na 
posigio sentada. Anteriormente, ha um grande forame de- 
nominado obturatorio, formado pelos ramos anteroinfe¬ 
rior e posteroinferior do fsquio junto ao ramo inferior do 
pubis, no qual ha uma membrana cuja fungio e a inser- 
gao muscular (membrana obturatoria). 

O pubis e o osso anterior do quadril. Possui ramos 
superior e inferior que sustentam o corpo do pubis, que 
se articula, por sua vez, com o pubis contralateral (sfnfi- 
se pubica). 

DIAMETROS DA BACIA 

No estudo dos diametros da bacia, a pelve e considerada 
dividida em bacia maior e menor (obstetrica). Do ponto 
de vista obstetrico, para a avaliagio da via de parto e ne- 
cessario apenas o conhecimento das dimensoes da bacia 
menor. 

Bacia maior 

A bacia maior e limitada lateralmente pelas fossas ilfacas 
intemas e posteriormente pela coluna vertebral. O limite 
anterior se faz com os musculos da parede anterior do ab- 
dome. No estudo da bacia maior, consideram-se os dia¬ 
metros transverso e anteroposterior: 

• Diametros transversos: o diametro biespinha estende- 
-se da espinha ilfaca anterossuperior de um lado a do 
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lado oposto e mede 24 cm; o diametro bicrista vai do 
ponto mais alto da crista iliaca de um lado ate o lado 
oposto, medindo 28 cm (Figura 15). 

• Diametro anteroposterior: o diametro sacropubico ex- 
temo, ou conjugate externa (diametro de Baudelocque), 
estende-se da fosseta situada abaixo do processo espi- 
nhoso da ultima vertebra lombar (L5) ate a borda su¬ 
perior da sinfise pubica e mede 20 cm (Figura 15). 

Bacia menor 

A bacia menor e tambem denominada, obstetricamente, 
escava, escavagao ou, ainda, bacia obstetrica. Didatica- 
mente, quando da abordagem obstetrica, ela e dividida 
nos estreitos superior, medio e inferior (Figura 15 e Tabe- 
la 4). Esses estreitos sao denominados no sentido da pro- 
gressao do produto conceptual e a divisao tern importan- 
cia na diferenciagao dos tipos de distocias osseas, que sao 
causadas por alteragoes na bacia obstetrica. 


Estreito superior 

E delimitado, no sentido posteroanterior, pelo promon¬ 
torio sacral, pela borda anterior da asa do sacro, pela ar- 
ticulagao sacroiliaca, pela linha inominada, pela eminen- 
cia ileopectmea e pela borda superior da sinfise pubica. 
Apresenta dois diametros anteroposteriores, dois diame- 
tros transversos e dois obliquos. O diametro anterior, com 
menor interesse obstetrico, e tragado do promontorio ate 
a borda superior da sinfise pubica, cujo nome e diametro 
promontossuprapubico (conjugate vera anatomica) e mede 
11 cm. Entretanto, como diametro anterior e de maior in¬ 
teresse obstetrico, medindo de 10,5 a 11 cm, deve ser co- 
nhecido o diametro promontopubico minimo (conjugate 
vera obstetrica ou diametro util de Pinard), tra^ado do 
promontorio a face posterior da sinfise pubica, mais pre- 
cisamente ate o ponto retrossinfisario de Crouzat, situa- 
do 3 a 4 mm abaixo da borda superior da sinfise pubica. 
Observa-se, entao, que a conjugate vera obstetrica e mais 
curta que a anatomica e pode impedir a passagem da apre- 
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FIGURA 15. 


Dimensoes dos principals diametros da bacia maior (A) e da bacia menor (B). B: corte sagital da pequena pelve; a: estreito supe¬ 
rior da bacia, visto de cima; b: piano de maiores dimensoes da escavagao, visto de baixo; c: estreito medio, visto de baixo; d: estrei¬ 
to inferior, visto de baixo. 


TABELA4. 

Principals diametros dos estreitos da bacia obstetrica 



Estreito 

Diametros anteroposteriores 

Diametros transversos 

Diametros obliquos 

Superior 

Conjugata vera anatomica 
Conjugata vera obstetrica 

Diametro transverso maximo 
Diametro transverso medio 

Primeiro obliquo 

Segundo obliquo 

Medio 

Sacro medio pubico 

Diametro bi-isquiatico 

- 

Inferior 

Diametro coccix-subpubico 
Diametro sagital posterior 

Diametro bituberoso 

- 
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sentagao ainda que passe o diametro promontossuprapu- 
bico e, por isso, constitui o verdadeiro diametro util. 

Os diametros transversos sao denominados maximo, 
do ponto mais afastado da linha inominada de um lado 
a linha do lado oposto, com 13 a 13,5 cm; e medio, que 
se estende na mediana da conjugate vera anatomica e mede 
12 cm. Os diametros obliquos, tambem chamados de dia¬ 
metros de insinuagao, vao de uma eminencia ileopecti- 
nea de um lado a articulagao sacroiliaca contralateral e re- 
cebem dos autores ffanceses o nome de direito e esquerdo, 
de acordo com a eminencia ileopectmea de onde partem; 
e dos germanicos, nomendaturas conforme a articulagao 
sacroiliaca. Uma nomendatura mais simples e bastante 
aceita propoe denominar: primeiro obliquo, o que parte 
da eminencia ileopectmea esquerda, e segundo obliquo, 
o que sai da eminencia ileopectmea direita. Eles medem 
aproximadamente 12 cm cada e o primeiro e discretamen- 
te maior que o segundo. Eles sao nomeados de acordo 
com a frequencia de insinuagao, ou seja, o primeiro e as- 
sim denominado porque e mais frequente ocorrer insi¬ 
nuagao neste obliquo do que no segundo, de acordo com 
as variedades de apresentagao mais prevalentes. 

Estreito medio 

E delimitado no sentido posteroanterior pela concavida- 
de do osso sacro (predsamente entre as vertebras S4 e S5), 
passa pelo processo transverso da vertebra S5, pela borda 
inferior dos ligamentos sacroisquiaticos e pelas espinhas 
isquiaticas, e segue anteriormente ate a margem inferior 
da sinfise pubica. Dois diametros devem ser citados: o sa- 
cromediopubico (anteroposterior), que vai do meio da 
concavidade do osso sacro (S4/S5) ate o meio da face pos¬ 
terior da sinfise pubica, medindo 12 cm; e o bi-isquiatico 
(transverso), que se estende de uma espinha isquiatica a 
outra, mede 10,5 cm e e o ponto de maior estreitamento 
do canal de parto. 

Estreito inferior 

E delimitado, no sentido posteroanterior, pela ponta do 
coccix, estende-se pela borda inferior do grande ligamen- 
to sacroisquiatico, pela face interna da tuberosidade is¬ 
quiatica e pela borda inferior do ramo isquiopubico, ate 
atingir a borda inferior da sinfise pubica. Esse estreito e 
representado por dois triangulos, tendo como base uma 
linha que passa pelas tuberosidades isquiaticas. O ante¬ 
rior tern seu apice no meio da borda inferior da sinfise pu¬ 
bica, e o posterior o tern na ponta do coccix. Existe um 
diametro anteroposterior tragado da ponta do coccix ao 
meio do diametro bituberoso denominado diametro sa- 
gital posterior (com 7,5 cm) que nao possui interesse obs- 
tetrico. Contudo, o diametro coccix-subpubico, que se es¬ 
tende da ponta do coccix a borda inferior da sinfise 


pubica e mede 9,5 cm, e de interesse obstetrico e, na fase 
final da expulsao fetal apos a retropulsao do coccix, am- 
plia-se em 2 a 3 cm, recebendo o nome de conjugate exi- 
tus. Ja o diametro transverso se situa entre as duas faces 
intemas da tuberosidade isquiatica, mede 11 cm e e cha- 
mado de bituberoso. 

TIPOSDEBACIA 

De maneira didatica e segundo classificagao tradicional 
estabelecida por Caldwell e Moloy em 1933, ha quatro ti- 
pos de bacia, dassificados com base na forma do estreito 
superior: ginecoide, antropoide, androide e platipeloide 
(Figura 16). As diferengas entre eles estao expressas naTa- 
bela 5. 

A raga, as condigoes socioeconomicas, a atividade fi- 
sica, as caracteristicas nutricionais da infancia e da ado- 
lescenda, alem de o habitat interferem na formagao da ba¬ 
cia. Assim, as bacias das negras tendem para o tipo 
antropoide, sendo a conjugate vera obstetrica mais longa 
que o diametro transverso do estreito superior. Esse tipo 
de bacia e favoravel ao parto gragas a maior amplitude da 
hemipelve posterior. As mulheres urbanas tern uma ten- 
dencia maior a bacias ovaladas, ao passo que as campes- 
tres tern tendencia a bacias arredondadas. Nos meios ur- 
banos, a crianga, no penodo de osteogenese, fica mais 
tempo sentada, acentuando-se assim a curvatura dos os- 
sos pelvicos, que se tomam mais ffageis, enquanto, no 
campo, a posigao "de cocoras" e mais ffequente. Essa po- 
sigao possibilita maior amplitude da bacia em um perio- 
do no qual os iliacos ainda apresentam grande plasticida- 
de. Dessa forma, em virtude da miscigenagao e das 
mudangas de habito, sabe-se hoje que existem outras for- 



FIGURA16. Tipos de bacia. Os tragos pretos mostram a localizagao 
do diametro transverso maximo de cada um dos tipos 
de bacia. 
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TABELA 5. Principals caractensticas dos quatro tipos de bacia obstetrica 

Tipo de bacia 

Ginecoide 

Antropoide 

Androide 

Platipeloide 

Frequencia 

50-62% 

11-25% 

18,5-20% 

5-8% 

Estreito superior 

Arredondado 

Eliptico (maior diametro no 
sentido anteroposterior) 

Triangular 

Ovalado (maior diametro no 
sentido transverso) 

Diametro anteroposterior 

Grande 

Predominante 

Pequeno 

Menor 

Sacro 

Largo, concavo e 
com inclinagao media 

Estreito e longo 

Estreito, piano, longo e 
inclinado para a frente 

Largo, curto e concavo 

/V 

Angulo subpubico 

Medio 

Levemente estreitado 

Estreitado 

Amplo 

Occipicio fetal a insinuagao 

Anterior 

Posterior 

Posterior 

Transverso 

Diametro bituberoso 

Grande 

Pequeno 

Estreitado 

Aumentado 

Prognostico 

Excelente 

Ocorrendo insinuagao, 
evolui bem 

Distocia crescente com 
a descida 

Distocia maior na insinuagao, 
amenizada depois 


mas mistas de bacias obstetricas, e nao apenas as quatro 
formas tipicas. 

EXAME CLINICO DA BACIA OBSTETRICA 

A avaliagao da pelve feminina e essencial para a elabora- 
gao de um real prognostico do parto. Basicamente, o exa- 
me da bacia se resume a avaliagao dos diametros (pelvi- 
metria) e da morfologia pelvica (pelvigrafia) (Tabela 6). 
A avaliagao clmica da bacia por meio de toque ginecolo- 
gico deve ser efetuada de preferencia no final do pre-na¬ 
tal, ja proximo do termo, para que se obtenha melhor ava¬ 
liagao incluindo a totalidade das modificagoes gravidicas, 
ate mesmo a das partes moles matemas. 

Pelvimetria 

A pelvimetria pode ser externa ou interna conforme a men- 
suragao dos diametros pelvicos extemos e intemos, po- 
dendo ser realizada com pelvfmetros, cujo uso esta prati- 
camente abandonado, ou por meio do toque mensurador. 
• Pelvimetria externa: do ponto de vista pratico, a pelvi¬ 
metria externa se resume a medida do diametro bitu- 
beroso do estreito inferior. A paciente deve estar em po- 


sigao ginecologica, com as coxas hiperfletidas sobre a 
bacia. Assim, as margens intemas das tuberosidades is- 
quiaticas sao localizadas bilateralmente e mede-se a dis- 
tancia entre elas com fita metrica (Figura 17). 

• Pelvimetria interna: neste caso, o estreito superior e afe- 
rido indiretamente por meio da conjugate diagonalis, de 
cujo valor se subtrai 1,5 cm (relagao de Smellie) para 
obter a conjugate vera obstetrica. Na pratica clmica, a 
avaliagao e feita por meio do toque ginecologico men¬ 
surador. Introduzindo o dedo indicador, aplica-se seu 
extremo sobre a saliencia do promontorio, que na maio- 
ria das vezes e inatingivel. Se for inatingivel, deduz-se 
que a conjugate diagonalis e maior que 12 cm e que a 
conjugate vera obstetrica e maior que 10,5 cm e, portan- 
to, nao se espera distocia de estreito superior, lima vez 
atingido o promontorio, marca-se, com o dedo da ou- 
tra mao, o ponto de encontro entre a face anterior do 
pubis e a mao que ja o tocava. Retirada a mao que rea- 
liza o toque de dentro da vagina, mede-se com o pelvf- 
metro a conjugate diagonalis (Figura 18). lima maneira 
de se adquirir informagoes sobre o estreito inferior e, 
na retirada da mao ao fim do toque vaginal, obter-se a 
medida do angulo subpubico que indiretamente da 
ideia do diametro bituberoso. Se o angulo for estima- 


TABELA 6. 

Sinopse da avaliagao clmica da bacia obstetrica 





Estreito superior 

Estreito medio 

Estreito inferior 

Pelvimetria 

Externa 

- 

- 

Diametro bituberoso 


Interna 

Conjugata diagonalis 

- 

- 

Pelvigrafia 

Externa 

Arco subpubico 

- 

- 


Interna 

Arco anterior 

Espinha isquiatica 

- 
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FIGURA17. Pelvimetria externa. 



FIGURA18. Pelvimetria interna: toque mensurador. P: promontorio; 
S: sinfise pubica. 


do em maior que 90 °, estima-se que o bituberoso tera 
mais de 11 cm e estara, portanto, normal. 

Pelvigrafia 

E interessante conhecer a forma e a configuragao de cer- 
tas regioes pelvicas, visto que essas informagoes orientam 
o prognostico do parto. 

Pelvigrafia externa 

A pelvigrafia externa avalia o angulo subpubico, tambem 
denominado arcada pubica ou arco subpubico. Anatomi- 
camente, representa o apice do triangulo anterior do es- 
treito inferior. A base desse triangulo mede de 10,5 a 11 cm 


(diametro bituberoso) e e aferida pela pelvimetria exter¬ 
na; a altura e de 8 cm e o angulo deve ser maior ou igual 
a 90 ° para facilitar a adapta^ao do polo cefalico. Quanto 
maior o angulo, maior sera essa adapta<;ao. 

Com a paciente em posigao ginecologica, aplica-se a 
face palmar dos polegares, em abdu^ao, sobre o ramo is- 
quiopubico, tocando os extremos dos dedos embaixo do 
ligamento arqueado. Assim, o examinador pode conce- 
ber uma representa^ao da forma, do tamanho e das pro¬ 
poses do angulo subpubico (Figura 19). 

No passado, fazia parte da pelvigrafia externa a avalia- 
<;ao do quadrilatero de Michaelis (projegao cutanea do sa- 
cro). O quadrilatero de Michaelis tern como reparo supe¬ 
rior o processo espinhoso da vertebra L5; inferiormente, a 
extremidade superior do sulco intergluteo; e, bilateralmen- 
te, as espinhas iliacas posterossuperiores (Figura 20). A 
diagonal longitudinal avalia a simetria pelvica e a diago¬ 
nal transversa divide o losango em dois triangulos, supe¬ 
rior e inferior. A diminui^ao da altura do triangulo supe¬ 
rior e tipica das bacias achatadas, nas quais o diametro 
anteroposterior do estreito superior e diminuido. 

Pelvigrafia interna 

A pelvigrafia interna tern por objetivo avaliar a configura- 
gao interna da pelve. Nela, analisa-se o estreito superior 
por meio do arco anterior, e o estreito medio por meio da 
caracterizagao da espinha isquiatica (Figura 21). 

O arco anterior e representado pela por^ao anterior 
da pelve menor, que possui raio medio de 6 cm. Nas ba¬ 
cias achatadas, esse raio mede mais que 6,5 cm, e nas ba¬ 
cias regularmente estreitadas em seu diametro transverso 



\ 


Normal Fechado Aberto 


FIGURA 19. Pelvigrafia externa: avaliagao do angulo subpubico. 
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FIGURA20. Quadrilatero de Michaelis: avaliagao materna (A), dimensoes (B) e sacro (C). 



FIGURA 21. Principals tempos da pelvigrafia interna. 


e menor que 5 cm. A avaliagao do arco permite verificar 
as possibilidades de adapta^ao do polo cefalico ao estrei- 
to superior. Ja no estreito medio, busca-se avaliar a maior 
ou menor saliencia das espinhas isquiaticas, uma manei- 
ra indireta de verificar o estreitamento dessa regiao. 


PONTOS-CHAVE 


• As principals fungoes da parede abdominal sao protegao dos orgaos 
abdominais, auxilio dos movimentos dotronco e da manutengaoda po- 
sigao ereta e estabilizagao da pelve. 

• A parede abdominal eformada, de cada lado, pelos musculos obliquos 
extemo e interno, pelo musculo transverso e, anteriormente, pelos mus¬ 
culos reto do abdome e piramidal. 

• Os orgaos genitais externos incluem o monte pubico, os grandes e pe- 
quenos labios, o vestibulo da vagina, o clitoris e o himen. 

• O diafragma pelvico e constituido pelos musculos levantador do anus 
e isquiococcigeo. O levantador do anus e composto por tres feixes: pu- 
borretal, pubococcigeo e ileococcigeo. 

• O diafragma urogenital, imediatamente inferior ao diafragma pelvico, e 
formado pelos musculos transverso superficial do perineo, bulboespon- 
joso, isquiocavernoso e esfincter externo do anus. 

• Os orgaos genitais internos incluem os ov^rios, as tubas uterinas e o 
utero. Na gravidez, o istmo e incorporado a cavidade uterina e o orifi- 
cio interno do canal do istmo passa a ser denominado orificio interno 
obstetrico. 


• Os orgaos genitais internos femininos recebem suprimento sanguineo 
das duas arterias uterinas e das duas arterias ovarianas. As primeiras 
derivam das arterias iliacas internas e as arterias ovarianas sao ramos 
da aorta. 

• A pelve menor e dividida em estreitos: superior, medio e inferior. Os 
diametros com importancia no exame da bacia sao o diametro pro- 
montopubico minimo (conjugata vera obstetrica), no estreito superior; 
o bi-isquiatico, no estreito medio; e o coccix-subpubico, no inferior. 

• No exame da bacia, a pelvimetria externa se resume £ medida do dia¬ 
metro bituberoso do estreito inferior; e a pelvimetria interna, a medida 
da conjugata diagonals para o estreito superior. A pelvigrafia externa 
avalia o angulo subpubico; e a interna, o arco anterior do estreito infe¬ 
rior alem do diametro coccix-subpubico, que aumentara cerca de 
1,5 cm se a retropulsao do coccix ocorrer de forma satisfatoria. 
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Capi'tulo 5 


» INTRODUCAO 





O conhecimento dos processos biologicos reprodutivos 
da mulher e necessario para o obstetra e ginecologista. As 
altera<;des no cido menstrual, na ovulate*, na fertilizatc* 
e na implantatc* sao interdependentes e podem prejudi- 
car a qualidade da vida reprodutiva do casal. 

O ddo menstrual e determinado pela duratc*, pela 
quantidade e pela qualidade do desenvolvimento folicu- 
lar e, normalmente, pode variar em uma mesma mulher. 
A duratc* do ddo varia de 25 a 35 dias, na maioria das 
mulheres, ate aproximadamente os 40 anos de idade. Aos 
25 anos, aproximadamente 40% das mulheres tern ddo 
menstrual de 25 a 28 dias, chegando a 60% aos 35 anos. 
Proximo a menopausa, o intervalo entre as menstruates 
aumenta. 29 Por volta dos 38 anos, quando a mulher apre- 
senta cerca de 25 mil folfculos, inida-se uma perda foli- 
cular que se acentua nos 10 a 15 anos que antecedem a 
menopausa. 

As variates na duratc* do cido menstrual, da mens¬ 
truate* e da intensidade do fluxo sao comuns nos extre- 
mos da vida reprodutiva. A prevalencia de ciclos anovu- 
latorios e maior em mulheres com menos de 20 ou apos 
os 40 anos. 19 Nos primeiros 5 a 7 anos da menacme, o ci- 
do menstrual e longo, tomando-se gradualmente mais 
regular e curto. Os ciclos mais curtos ocorrem por volta 
dos 40 a 42 anos. A duratc* do cido menstrual tambem 
varia de acordo com o mdice de massa corporal (IMC) da 
mulher. Tanto o IMC baixo como o elevado estao associa- 
dos a aumento no intervalo do cido menstrual. 40 ' 42 Ciclos 
menstruais irregulares ocorrem em aproximadamente 20% 
das mulheres. A duratc* do cido menstrual esta relacio- 
nada ao dia da ovulate*. Em ciclos com duratc* de 25 
dias, a ovulate* ocorre por volta dos dias 10 a 12, enquan- 
to nos ciclos menstruais de 35 dias, a ovulate* ocorre 10 
dias mais tarde. 

Para fertiliza<;ao espontanea, e necessaria a ocorren- 
cia da ovulagao (Figura 1). Assim, o obstetra deve avaliar 
o cido menstrual da paciente e identificar suas variates, 
que podem ocasionar dificuldades no seu processo repro- 
dutivo. 

» ovArio humano 


A fun^ao fisiologica do ovario e a liberate* periodica de 
gametas (oocitos) e a produgao de hormonios esteroides 
(estradiol e progesterona). Ambas as atividades sao inte- 
gradas em um processo contfnuo e repetitivo de matura¬ 
te* folicular, ovulate*, formate* do corpo luteo e regres- 
sao folicular. 52 

O ovario e formado pelo cortex, pela medula central 
e pelo hilo. O cortex, tambem chamado tunica albuginea, 
e a parte mais externa do ovario e na sua portae* interna 
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FIGURA 1 . Sistema genital feminino. (Figura adaptada de Junquei- 

ra et al. 50 ) 


encontram-se os foliculos envoltos por tecido estromal; a 
medula central e derivada das celulas mesonefricas; e o 
hilo esta em contato com o mesovario, que e rico em va- 
sos e nervos e participa da esteroidogenese. 

Na vida fetal, o desenvolvimento ovariano ocorre em 
quatro estagios: 

• Indiferenciado. 

• Diferenciado. 

• Multiplica^ao gonadal e formagao de oocitos. 

• Formagao folicular. 

O estagio indiferenciado ocorre entre 5 e 6 semanas 
gestacionais. A fase diferenciada comega entre 6 e 8 sema¬ 
nas e continua com a multiplica^ao gonadal e a formagao 
de oocitos. Ao final do terceiro estagio, ocorre rapida mul- 
tiplicagao mitotica de celulas germinativas, chegando a 6 
a 7 milhoes de oogonias por volta de 16 a 20 semanas de 
gestagao. Este e o pico do numero de oogonias dos ova- 
rios. Na primeira divisao mitotica, as oogonias dao ori- 
gem aos oocitos ou oocito primario. Os oocitos prima- 
rios comegam a primeira divisao meiotica antes do 
nascimento, mas o termino da profase so ocorre na ado- 
lescencia. A formagao folicular se da com 18 a 20 sema¬ 
nas de gesta^ao, quando o cortex ovariano e invadido por 
vasos sangufneos originarios da camada medular. 14 

Os oocitos primarios permanecem em profase sus- 
pensa ate o inicio da maturidade sexual e dos ciclos re- 
produtivos, durante a puberdade. O conteudo total de ce¬ 
lulas germinativas cai para 1 a 2 milhoes por ocasiao do 
nascimento, como resultado da deplegao ovariana. Nun- 
ca mais havera perfodo igual a esse no que tange a queda 
da popula^ao de celulas germinativas. Na puberdade, cada 
ovario possui de 300 a 500 mil oocitos. Durante os 35 a 
40 anos da vida reprodutiva, 400 a 500 foliculos serao se- 
lecionados para ovulagao e formagao do corpo luteo. Todo 


o ciclo menstrual e resultado de uma complexa intera^ao 
entre o eixo hipotalamo-hipofise-ovario e os fatores au- 
tocrinos e paracrinos (Figura 2). 
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FIGURA 2. Ovario e foliculos em seus diversos estagios de desen¬ 
volvimento. (Figura adaptada de Junqueira et al. 50 ) 


» CICLO MENSTRUAL 


NEUROENDOCRINOLOGIA 

O sistema nervoso central tern partidpagao ativa na regu- 
lagao do ciclo menstrual por meio do hipotalamo e da 
glandula hipofise. Os hormonios esteroides e os peptidios 
produzidos no foliculo dominante sao os responsaveis pelo 
controle do ado menstrual, ficando o hipotalamo e a hi¬ 
pofise responsaveis pela operagao de todo o mecanismo. 

O hipotalamo produz hormonios inibidores e esti- 
muladores. O hormonio liberador da gonadotrofina 
(GnRH) e produzido de forma dclica e pulsatil no hipo¬ 
talamo, sendo controlado por mecanismos de feedback . 
Sua secregao pulsatil e mais ffequente e apresenta menor 
amplitude durante a fase folicular, quando comparada a 
da fase lutea. 6 As celulas produtoras do GnRH sao oriun- 
das do bulbo olfatorio e ficam localizadas no nudeo ar- 
queado do hipotalamo. O ciclo menstrual normal requer 
a manuten^ao da libera^ao pulsatil do GnRH em ffequen- 
cia e amplitude normais. 44 

A dopamina, sintetizada nos nudeos paraventricular 
e arqueado, e um inibidor do GnRH e da prolactina. A se- 
rotonina e produzida no mesencefalo e atua influencian- 
do a ffequencia e a amplitude da liberagao do GnRH. O 
neuropeptfdio Y e produzido pelos neuronios hipotala- 
micos e regulado pelos esteroides gonadais. Sua fun^ao e 
estimular a liberagao pulsatil do GnRH e, na hipofise, po- 
tencializar a resposta da gonadotrofina ao GnRH. 13 


51 






















ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


A porgao lateral da hipofise produz o hormonio folf- 
culo-estimulante (FSH) e o hormonio luteinizante (LH), 
e e responsiva a estimulagao pulsatil do GnRH. A hipofi¬ 
se tem regulagao autocrina e paracrina, com produgao de 
citocinas e fatores de crescimento. O GnRH estimula a 
sfntese e a secregao de gonadotrofinas, assim como acti- 
vina, inibina e folistatina. A activina aumenta e a folista- 
tina suprime a atividade do GnRH. 27 

Os opioides sao importantes para a fungao e a cicli- 
cidade menstrual. O estradiol e a progesterona aumen- 
tam a secregao de endorfinas, sendo seus nfveis mais bai- 
xos durante a menstruagao e mais elevados na fase lutea. 8 
A redugao do pulso de LH esta ligada ao aumento das 
endorfinas. Os opioides endogenos, principalmente a 
beta endorfina, inibem a secregao de gonadotrofinas pela 
supressao da liberagao hipotalamica do GnRH. Altera- 
goes no nfvel basal dos opioides podem levar a um es- 
tado hipogonadotrofico semelhante aos observados com 
nfveis elevados de prolactina, exercfcio ffsico e outras 
condigoes que causam amenorreia hipogonadotrofica 
(Figura 3). 38 



FIGURA 3. Representagao do eixo hipotalamo-hipofise-ovario na 
regulagao do ciclo menstrual. FSH: hormonio foliculo- 
-estimulante; GnRH: hormonio liberador da gonado- 
trofina; LH: hormonio luteinizante. (Figura adaptada de 
Junqueira etal. 50 ) 


FASES DO CICLO MENSTRUAL 

O ciclo menstrual e dividido em tres fases (folicular, ovu- 
latoria e lutea), com base nas alteragoes ovarianas e na 
produgao hormonal caracterfsticas de cada fase. 

Fase folicular 

Nessa fase, os foliculos sao preparados para a ovulagao, 
chegando ao final com um folfculo maduro dominante. 
O processo dura aproximadamente 10 a 14 dias e resulta 
da agao sequencial de hormonios e peptfdios autocrinos 
e paracrinos sobre o folfculo. 

O folfculo primordial mede aproximadamente 20 pm 
de diametro intemo e 50 pm de diametro extemo. A for- 
magao dos foliculos comega por volta de 20 semanas ges- 
tacionais, o que significa que eles ja estarao formados logo 
apos o nascimento. Os foliculos permanecem no estagio 
diploteno da profase na primeira divisao meiotica e sao 
rodeados por uma camada unica de celulas da granulosa 
ate a puberdade. O folfculo destinado a ovular e recruta- 
do logo nos primeiros dias do ciclo menstrual. O cresci¬ 
mento inicial do folfculo e independente da estimulagao 
gonadotrofica. A agao do FSH sobre o folfculo ovariano e 
responsavel pela selegao do folfculo dominante. 38 Os nf¬ 
veis elevados de FSH circulante evitam a apoptose folicu¬ 
lar e a consequente evolugao para atresia. Os primeiros 
sinais do desenvolvimento folicular sao o aumento do ta- 
manho e a transformagao da forma da celula granulosa 
de escamosa para cuboide e a formagao de gap junctions . 
Com a multiplicagao das celulas granulosas, o folfculo 
primordial toma-se folfculo primario. Quando a granu¬ 
losa esta com 3 a 6 camadas, formam-se a teca interna 
(proxima a lamina basal) e a teca externa (Figura 4). 25 

O folfculo pre-antral e caracterizado pelo crescimen¬ 
to do oocito e pela formagao da zona pelucida que con- 
toma o oocito. O FSH estimula a produgao de aromata- 
se, que converte androgenos em estrogenos nas celulas da 
granulosa. Juntos, o FSH e o estrogeno aumentam os re- 
ceptores de FSH das celulas da granulosa, promovendo 
seu crescimento celular e sua proliferagao. 47 Sob a influen- 
cia sinergica do estrogeno e do FSH, ocorre aumento na 
produgao de fluido folicular, que e acumulado nos espa- 
gos intercelulares das celulas da granulosa, eventualmen- 
te formando cavidades, entrando na fase antral. A gra¬ 
nulosa que envolve o oocito agora e chamada de cumulus 
oophorus. Na presenga do FSH, o estrogeno passa a ser a 
substancia predominante do fluido folicular. Inversamen- 
te, na ausencia do FSH ocorre predomfnio de androge¬ 
nos. 35 ' 36 Assim, o estrogeno e o FSH sao essenciais para o 
acumulo de celulas da granulosa e o contfnuo crescimen¬ 
to folicular. Os foliculos antrais com as maiores taxas de 
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proliferagao de celulas da granulosa contem as maiores 
concentrates de estrogeno e as menores relates andro- 
geno/estrogeno, e sao os que provavelmente contem o 
melhor oocito. Nos foliculos pre-antral e antral, os recep- 
tores de LH estao presentes apenas nas celulas da teca e 
os receptores de FSH, nas celulas da granulosa. 30,46 As ce¬ 
lulas intersticiais da teca, localizadas na teca interna, con¬ 
tem receptores de LH que, em resposta a estimulagao hor¬ 
monal pelo LH, produzem androgenos, que podem ser 
convertidos para estrogenos sob a influencia do FSH, pro- 
cesso conhecido como aromatizagao. 

O sucesso da conversao para um folfculo com predo- 
mfnio de estrogeno marca a select do folfculo destina- 
do a ovular, processo que, com raras excegoes, apenas um 
folfculo alcanna. 5 Esse processo e resultante de duas acts 
estrogenicas: a interact local entre FSH e estrogeno den- 
tro do folfculo e o efeito do estrogeno na secrect hipo- 
fisaria de FSH. Enquanto o estrogeno exerce agao estimu- 
lante para o FSH no interior do folfculo maduro, no eixo 
hipotalamo-hipofise ha uma act de feedback negativo 
para o FSH. A consequencia da queda dos nfveis circulan- 
tes de FSH e o declfnio no numero de receptores de FSH 
nos foliculos menos desenvolvidos, o que provoca a re- 
dugao da proliferact e da fungao das celulas da granulo¬ 
sa, tomando o ambiente intrafolicular androgenico com 
consequente atresia folicular. Esse processo de atresia en- 
volve apoptose e e mediado por fatores de crescimento 
local, como o fator de necrose tumoral (TNF), produzido 
pelas celulas da granulosa, o qual inibe a estimulact de 
estrogeno mediada pelo FSH, com excegao do folfculo do- 
minante 37 - aquele que sobreviveu as consequencias da 
supressao do FSH pela product local de estrogeno. O 
acumulo de celulas da granulosa observado no folfculo 
dominante e acompanhado pelo desenvolvimento da vas- 
cularizact da teca, que, por volta do nono dia do ciclo 
menstrual, e duplicada no folfculo dominante em relagao 
aos foliculos antrais. 37 Isso permite um maior acesso de 
gonadotrofinas ao folfculo, mantendo a responsividade 
deste ao FSH e promovendo seu desenvolvimento. O fo¬ 
lfculo expressa o fator de crescimento endotelial vascular, 
que e um potente indutor da angiogenese no folfculo do¬ 
minante e no corpo luteo. 39,41 

Para a ocorrencia da ovula^ao e a manuten^ao do cor¬ 
po luteo, a granulosa deve adquirir receptores de LH. O 
estfmulo para o aparecimento desses receptores na granu¬ 
losa vem do FSH. Com o aumento dos nfveis intrafolicu- 
lares de estrogeno, o FSH induz o aparecimento de recep¬ 
tores de LH e, a partir de entao, o LH tambem passa a criar 
seus proprios receptores nas celulas da granulosa. A agao 
do LH no folfculo pre-ovulatorio e fundamental para que 
ocorram um otimo desenvolvimento folicular e o fome- 
cimento de um oocito de boa qualidade. 26 28 


No estagio do folfculo antral dominante, diversos fa- 
tores de crescimento (protefna-1 fosforilada ligada ao fa¬ 
tor de crescimento insulina-sfmile) e peptfdios (inibina, 
activina, folistatina) participant da resposta folicular as 
gonadotrofinas. A inibina B, secretada pelas celulas da gra¬ 
nulosa em resposta ao FSH, inibe a secregao hipofisaria 
de LH. A activina originada da hipofise e da granulosa au- 
menta a produgao de FSH e potencializa sua agao. Os fa- 
tores de crescimento tambem aumentam a aq:ao do FSH 
e do LH. 

No folfculo pre-ovulatorio, as celulas da granulosa es¬ 
tao aumentadas e adquirem indusoes lipfdicas, enquan¬ 
to a teca se torna vacuolada e ricamente vascularizada. 
Ocorre aumento dos nfveis de estrogeno, atingindo seu 
pico maximo 24 a 36 horas antes da ovulagao. Nesse mo¬ 
menta, o LH corner a predominar e promove a luteini- 
za<;ao da granulosa no folfculo dominante, estimulando 
a produ<;ao de progesterona. Por sua vez, o LH tambem 
estimula o surgimento de receptores de progesterona no 
folfculo dominante. O aumento da progesterona facilita 
o feedback positivo do estrogeno e participa da ocorrencia 
do pico do FSH. O LH estimula as enzimas P450scc e 
P450c, que participant da produ^ao de androgenos pelas 
celulas da teca. 20 O perfodo pre-ovulatorio esta associado 
ao aumento dos nfveis plasmaticos de 17-alfa-hidroxipro- 
gesterona; no entanto, esse hormonio nao tern nenhuma 
fun^ao na regulagao do ciclo menstrual. 

Apos a ovulagta, algumas celulas da teca tomam-se 
luteinizadas como parte da formagao do corpo luteo e 
perdem a atividade da P450cl7. Outras celulas podem 
manter a enzima produzindo androgenos. As celulas da 
teca tern como fungao a produgao de androgenos e, sob 
sua agao, no meio do ciclo ocorre aumento de 15% de an- 
drostenediona e 20% de testosterona. 21 A produ<;ao de an- 
drogeno tern agao intrafolicular, o que pode causar a mor- 
te das celulas da granulosa, contribuir para a ocorrencia 
de atresia folicular e promover, como efeito sistemico, o 
aumento da libido (Figura 4). 

A fase de crescimento folicular no ovario coincide com 
a denominada fase proliferativa endometrial no utero. Em 
decorrencia da agao estrogenica, ocorrem a reconstruct 
e o crescimento do endometrio, o qual passa de 0,5 para 
3,5 a 5 mm de espessura. Ha aumento importante do nu¬ 
mero de celulas ciliares e microvilosidades. 

Ovula$ao 

A ovulagao pode ser variavel de um ciclo para outro em 
uma mesma mulher. Em geral, ocorre entre 10 e 12 horas 
apos o pico de LH e 24 a 36 horas apos o pico de estra¬ 
diol. A concentra^ao de LH deve ser mantida por pelo me¬ 
nos 14 a 27 horas para completa maturac^ao do oocito. 
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FIGURA4. "Dpos de foliculos ovarianos: do primordial ao maduro (fo- 
liculo de Graaf). (Figura adaptada de Junqueira et al. 50 ) 


O LH tem como atividades prindpais promover o es- 
tfmulo para continuacao da divisao celular do oocito na 
meiose I, a luteinizagao das celulas da granulosa e a sfn- 
tese de progesterona e prostaglandina dentro do folfculo. 

A progesterona aumenta a atividade de enzimas pro- 
teolfticas, que sao responsaveis, juntamente as prostaglan- 
dinas, pela digestao e rotura da parede folicular. Alem dis- 
so, a progesterona influencia o aumento do FSH no meio 
do ciclo, responsavel pela liberacao de oocito do folfcu- 
lo. O aumento da progesterona provoca feedback negati- 
vo na producao do LH. Nessa fase, o folfculo apresenta o 
cumulus oophorus bem desenvolvido e o fluido intrafolicu- 
lar abundante e rico em prostaglandinas, plasminogenio 
e colagenases. 23,32 


Fase lutea 

A fun<;ao lutea normal requer um folfculo pre-ovulatorio 
bem desenvolvido, com boa estimula<;ao de FSH e libera- 
gao contfnua de LH. A fase inicial e marcada por ativa an- 
giogenese estimulada pelo fator de crescimento endote- 
lial vascular. A regressao do corpo luteo esta associada a 
diminuigao desse fator de crescimento e da angiopoetina 
1 e ao aumento da expressao da angiopoetina 2, que cau¬ 
sa luteolise. A progesterona, o estradiol e a inibina A agem 
centralmente, suprimindo a liberagao de gonadotrofinas 
e o crescimento do novo folfculo. A regressao do corpo 
luteo pode envolver agao luteolftica decorrente da produ- 
^ao de estrogeno, alem das alteragoes locais de prostaglan- 
dinas, oxido nftrico, endotelina e outros fatores. 15,34 

A perda do corpo luteo resulta em redu<;ao dos nfveis 
circulantes de estradiol, progesterona e inibina. A redu- 
gio dos nfveis de estradiol e progesterona permite um pro¬ 
gressive e rapido aumento da secregao pulsatil de GnRH 
e a liberagao da hipofise do efeito d e feedback negativo. O 
aumento do GnRH, combinado com a redugao da inibi¬ 
na A e do estradiol, provoca maior libera^ao de FSH, quan- 
do comparada a de LH. Esse aumento do FSH permite o 
surgimento do folfculo dominante. 

O endometrio sofre altera^oes importantes do setimo 
ao 13 fl dias pos-ovulagao (dias 21 a 27 do ciclo). Apos o 
infeio desse perfodo, as glandulas secretoras estao tortuo- 
sas e distendidas, com pouco estroma intersticial. O pro- 
cesso de decidua<;ao corner na fase lutea, sob o efeito da 
progesterona e e mediada por fatores paracrinos e auto- 
crinos. As celulas deciduais controlam a invasao do tro- 
foblasto e os produtos da decidua participant na regula- 
gao autocrina e paracrina dos tecidos matemos e fetais. 15 

Quando o oocito nao e fertilizado, o corpo luteo co- 
me<;a a involuir e degenera cerca de 10 a 12 dias apos a 
ovulagao, transformando-se em corpo albicans, assim cha- 
mado por sua superffeie esbranquigada e por seu aspecto 
atresico. 

O endometrio menstrual e relativamente fino e den- 
so. Representa um estagio transitorio entre a fase mais 
proliferativa e a mais esfoliativa do ciclo menstrual (Figu¬ 
ra 5). A queda dos nfveis de estrogeno e progesterona ini- 
cia tres eventos endometriais: rea<;oes vasomotoras, 
perda tecidual e menstruagao. Ocorrem diminuigao da es- 
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FIGURA 5. 


Ilustragao das inter-relagoes entre o ciclo menstrual, o cido ovariano, a produgao de hormoniosesteroides e as gonadotrofinas. 
FSH: hormonio foliculo-estimulante; hCG: gonadotrofina corionica humana; LH: hormonio luteinizante. (Figura adaptada de 
Cunningham. 49 ) 


pessura do tecido e respostas vasomotoras das arteriolas 
espiraladas. Seguem-se isquemia adicional com necrose 
de celulas e lesoes nos vasos, levando ao fluxo menstrual. 
Existe um ponto de divagem natural entre as camadas ba¬ 
sal e a esponjosa do endometrio e, uma vez rompido, o 
estroma frouxo, vascular, edematoso da camada esponjo¬ 
sa descama-se e colapsa. O fluxo menstrual cessa como 
resultado dos efeitos combinados da vasoconstrigio pro- 


longada, colapso tecidual, estase vascular e reparagao in- 
duzida pelo estrogeno. 

» FERTILIZACAO 


Quando ocorre a fertilizagao, seguem-se a divagem do zi- 
goto e a blastogenese. O oocito e fertilizado e entao com- 
pleta a segunda divisao meiotica; e o corpo luteo cresce, 
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formando o corpo luteo gravidico, que aumenta sua pro- 
dugao de hormonios. A degeneragao do corpo luteo e im- 
pedida pela produgao da gonadotrofina corionica huma- 
na (hCG), que e secretada pelo sinciciotrofoblasto, rico 
em LH. O corpo luteo permanece funcionalmente ativo 
pelas primeiras 12 semanas de gestagao, epoca em que a 
placenta ja assumiu a produgao de estrogeno e progeste- 
rona necessaria para a manutengao da gestagao. 

TRANSPORTE DO O6CITO 

No momento da ovulagao, o oocito esta rodeado de ce- 
lulas da granulosa (cumulus oophoms), que sao responsa- 
veis pela sua aderencia k parede folicular. O transporte do 
ovo envolve o tempo entre a ovulagao e a formagao da 
morula dentro do utero. As fimbrias tubarias que se loca- 
lizam perto da superficie do ovario captam o ovulo e le- 
vam-no para o infundibulo. Quando chegam k ampola, 
os dlios movem-se de forma sincronizada em diregao ao 
utero, levando o ovulo. Em geral, o tempo de transporte 
do oocito e de 3 dias. 4 Ja o tempo para fertilizagao do oo¬ 
cito e de 12 a 24 horas. 

TRANSPORTE DO ESPERMATOZOIDE 

Os espermatozoides necessitam de 72 dias, a partir do 
inicio da espermatogenese, para chegar ao epididimo. 
Eles atravessam o muco cervical, entram no utero e che¬ 
gam ks tubas uterinas em minutos. Dos milhdes de 
espermatozoides ejaculados, apenas cem ou menos al- 
cangam o oocito. Para ocorrer a fertilizagao, os esperma¬ 
tozoides devem softer processo de capacitagao. A capaci¬ 
tagao e caracterizada pela habilidade do espermatozoide 


de softer reagao acrossomica e pela capacidade de ligar- 
-se k zona pelucida e adquirir hipermotilidade. 11 O ter- 
mino da capacitagao permite que ocorra a reagao acros¬ 
somica, 1 que envolve a quebra e a modifkagao da 
membrana do espermatozoide e da membrana acrosso¬ 
mica, provocando a liberagao de enzimas (hialuronida- 
se e acrosina) necessarias para a fusao com a membrana 
celular do oocito. 

A maioria dos espermatozoides humanos nao sobre- 
vive por mais de 48 horas no trato genital feminino. Em 
geral, a gravidez ocorre quando o coito acontece ate 3 dias 
apos a ovulagao 45 (Figura 6). 

FASESDAFERTILIZACAO 

A fertilizagao ocorre na ampola da tuba uterina, regiao 
mais comprida e larga. Quando o oocito nao e fertiliza- 
do nesse local, ele avanga lentamente ate o utero, onde 
sofre degenera^ao e e reabsorvido. A fertilizagao pode 
ocorrer em outras porgoes da tuba uterina, porem nao no 
utero. Existe evidencia de que o contato do espermatozoi¬ 
de com o oocito nao ocorre ao acaso. O aumento do cumu¬ 
lus oophorus no foliculo pre-ovulatorio aumenta a chance 
de o oocito encontrar pelo menos um espermatozoide ao 
nivel da ampola. O espermatozoide passa pelo cumulus 
sem a liberagao das enzimas acrossomicas. 

Na primeira fase da fertilizagao, ocorre a passagem do 
espermatozoide pela corona radiata que envolve a zona pe¬ 
lucida de um oocito, facilitada pela enzima hialuronida- 
se liberada pelo acrossoma e pelos movimentos da cauda 
do espermatozoide. 16 O contato inicial do espermatozoi¬ 
de com o oocito e mediado por receptores. A zona pelu¬ 
cida secreta glicoprotemas (ZP1, ZP2, ZP3): a ZP3 e o li- 



FIGURA 6. Diagrama demonstrando a reagao acrossomica e um espermatozoide penetrando em um oocito. (Figura adaptada de Moore et al. 51 ) 


56 























) CAPITULO 5 OVULACAQIMPLANTAgAOEEMBRIOGENESE 


gante primario do espermatozoide e a mais abundante 
das glicoprotemas; e a ZP2 aparece apos a rea^ao acrosso- 
mica e protege o oocito contra a penetra^ao de outro es¬ 
permatozoide na zona pelucida (reagao da zona). 

A penetragao na zona peludda por um espermatozoi¬ 
de e a fase mais importante do inicio da fertilizagio. Ocor- 
re liberagio de estearase, acrosina e neuraminidase, que 
formam um caminho mais facil para o espermatozoide al- 
cangar o oocito. Tendo o espermatozoide penetrado na 
zona pelucida, ocorrem mudangis que a tomam imper- 
meavel a outros espermatozoides. Acredita-se que a reagio 
da zona pelucida resulte da agao de enzimas lisossomicas 
liberadas pelos granulos do cortex perto da membrana 
plasmatica do oocito. O conteudo desses granulos, libera- 
do no espag) pre-vitelmico, tambem causa mudangi na 
membrana plasmatica do oocito, tomando-a impermea- 
vel aos espermatozoides. 1018 

Posteriormente, ocorre fusao das membranas plasma- 
ticas do oocito e do espermatozoide. A cabega e a cauda 
do espermatozoide penetram o citoplasma do oocito, mas 
sua membrana plasmatica fica para tras. 

Depois da entrada do espermatozoide, o oocito, que 
estava parado na metafase da segunda divisao meiotica, 
termina essa divisao e forma um oocito maduro e um se- 
gundo corpo polar. Ocorre a formagio do pronudeo fe- 
minino. Dentro do oodto, o nucleo do espermatozoide 
fica maior e forma o pronudeo masculino. Nesse momen- 
to, a cauda do espermatozoide se degenera e nao e possi- 
vel distinguir morfologicamente o pronudeo feminino 
do masculino. As membranas dos pronudeos se dissol¬ 
vent, os cromossomos se condensam e se dispoem para 
que ocorra a divisao mitotica da celula (a primeira divi¬ 
sao de divagem). O oocito fertilizado, ou zigoto, e um 
embriao unicelular. A combinagio de 23 cromossomos 
de cada pronudeo forma o zigoto com 46 cromossomos 
(Figura 7). 

» CLIVAGEM DO ZIGOTO 


A clivagem resulta em rapido aumento do numero de ce- 
lulas (blastomeros), consequencia de repetidas divisoes 
mitoticas. Primeiro, o zigoto divide-se em dois blastome¬ 
ros que, por sua vez, dividem-se em quatro, depois oito e 
assim por diante. A cada divisao, as celulas tomam-se me- 
nores. A clivagem ocorre na tuba e, depois do estagio de 
nove celulas, os blastomeros mudam de forma e aderem 
firmemente uns aos outros, formando uma bola compac- 
ta. Quando o numero de blastomeros chega a 16, esse 
conjunto passa a ser chamado de morula. As celulas in- 
temas da morula sao rodeadas por uma camada de celu¬ 
las que formam a camada celular externa. 51 


Cerca de 4 dias apos a fertilizagao, a morula forma, 
em seu interior, um espago cheio de fluido denominado 
cavidade blastocistica. Com o aumento do fluido nessa 
cavidade, os blastomeros sao separados em duas partes: 

• Trofoblasto: camada celular externa que da origem em- 
brionaria a placenta. 

• Embrioblasto: massa celular interna formada por um 
grupo de blastomeros, de localizagao central, que da 
origem ao embriao. 

Nesse estagio de desenvolvimento, o embriao e cha¬ 
mado blastocisto. O embrioblasto faz uma saliencia na 
cavidade blastocistica e o trofoblasto forma a parede do 
blastocisto. Apos o blastocisto flutuar cerca de 2 dias nas 
secre^oes uterinas, a zona pelucida se degenera gradual- 
mente e desaparece, possibilitando seu rapido crescimen- 
to (Figura 8). 9 

Cerca de 6 dias apos a fertiliza<;ao, o blastocisto fixa- 
se ao epitelio do endometrio, geralmente do lado adja- 
cente a massa celular interna, o polo embrionario. 

I INVASAOEPLACENTACAO 


Na segunda semana apos a ovulagao, inicia-se a formagao 
da placenta. 3 Nessa fase, o trofoblasto esta formado no 
seu sitio de implantacao por massas de citotrofoblasto e 
sinciciotrofoblasto e ocorre invasao dos vasos sangumeos 
matemos. A invasao trofoblastica se da na parede das ar- 
terias espiraladas, formando sacos sinusoidais que vao re- 
modelar a vascularizagao uterina e facilitar as trocas ma- 
temo-fetais. 

O citotrofoblasto e a parte interna e celular, mononu- 
deada, composta por celulas mitoticamente ativas, que for¬ 
mam novas celulas do trofoblasto e migram para a cres- 
cente massa do sinddotrofoblasto. Ja o sindciotrofoblasto 
(trofoblasto sincicial) e uma camada externa que consiste 
em uma massa protoplasmatica, multinudeada, em rapi- 
da expansao, na qual nao se observant limites celulares. 

No fim da primeira semana, o blastodsto esta implan- 
tado superficialmente na camada compacta do endome¬ 
trio e nutre-se dos tecidos matemos erodidos. O sincicio¬ 
trofoblasto expande-se com rapidez na parte adjacente ao 
polo embrionario. O sindciotrofoblasto produz enzimas 
que erodem os tecidos matemos, permitindo que o blas¬ 
tocisto se aninhe no endometrio. No setimo dia, na su- 
perficie do embrioblasto voltada para a cavidade do blas¬ 
tocisto, aparece uma camada de celulas chamada de 
hipoblasto, que provem da delaminagao do embrioblas¬ 
to. 51 Os vilos primarios formam-se no fim da segunda se¬ 
mana. A partir dai, eles comegim a ramificar-se, e o me- 
senquima penetra nos vilos primarios, formando um eixo 
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FIGURA7. 
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llustragao da sequencia de eventos da fertilizagao, desde o momento em que o espermatozoide entra em contato com a membra- 
na plasmatica do oocito secundario ate a formagao do zigoto. A: oocito secundario rodeado por varios espermatozoides; B: a co¬ 
rona radiata desapareceu e o espermatozoide penetrou o oocito; C: a cabega do espermatozoide formou o pronucleo masculino; 
D: os pronucleos estao se fundindo; E: o zigoto formou-se com 46 cromossomos, denominado diploide. (Figura adaptada de 
Moore et al. 51 ) 
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FIGURA 8. Clivagem do zigoto e formagao do blastocisto. (Figura 
adaptada de Moore et al. 51 ) 


central de tecido mesenquimatoso frouxo. Nessa fase, o 
saco corionico esta recoberto pelos vilos secundarios. 
Quando os vasos sangumeos se tomam identificaveis nas 
vilosidades corionicas, elas sao chamadas de terciarias. Os 
capilares das vilosidades se fundem formando redes arte- 
riocapilares, que tambem se unem ao coragao do embriao 
por meio de vasos. Ao final da terceira semana, o sangue 
do embriao comega a fluir pelos capilares das vilosidades 
corionicas. Forma-se a capa citotrofoblastica pela prolife- 
ragao e pela uniao do citotrofoblasto com o sinciciotro- 
foblasto (Figura 9). 

ft disco embrionArio,cavidade 

AMNI6TICA E SACO VITEUNICO 


A implantagao do blastocisto termina durante a segunda 
semana do desenvolvimento embrionario. O embrioblas- 
to sofre mudangas em sua massa celular interna, dando 
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FIGURA 9. Ilustragao de um blastocisto com aproximadamente 9 
dias implantado no endometrio. (Figura adaptada de 
Moore et al. 51 ) 


origem ao disco embrionario bilaminar composto pelo 
epiblasto e pelo hipoblasto (Figura 9). O disco embriona¬ 
rio da origem as camadas germinativas de todos os tecidos 
e orgaos do embriao. Ainda na segunda semana, formam- 
se as estruturas extraembrionarias: cavidade amniotica, 
saco vitelmico, pediculo do embriao e saco corionico. 

O sinciciotrofoblasto comega a produzir a hCG, que 
mantem a atividade do corpo luteo ovariano durante a 
gravidez e constitui a base para os testes de gravidez. 

Na implantagao do blastocisto, aparece uma pequena 
cavidade na massa celular interna, que constitui o primor- 
dio da cavidade amniotica. Logo, os amnioblastos se se- 
param do epiblasto e forma-se uma membrana delgada, 
denominada amnio, que envolve a cavidade amniotica. 

O embrioblasto e formado pelo epiblasto e pelo hi¬ 
poblasto. O epiblasto e a camada mais espessa, compos¬ 
to por celulas colunares altas voltadas para a cavidade am¬ 
niotica, que forma o assoalho dessa cavidade, continuo 
com o amnio na periferia. Ja o hipoblasto, ou endoder- 
ma primitivo, e composto por pequenas celulas cuboides 
adjacentes a cavidade celomica e forma o teto dessa cavi¬ 
dade. 

A membrana e a cavidade celomica se modificam ra- 
pidamente, formando o saco vitelmico primitivo. Nessa 
fase, o disco embrionario fica entre a cavidade amniotica 
e o saco vitelmico. As celulas do endoderma do saco vite¬ 
lmico dao origem a uma camada de tecido conjuntivo 
frouxo, o mesoderma extraembrionario, que envolve o 
amnio e o saco vitelmico. 2 ' 22 O celoma extraembrionario 
e uma cavidade cheia de fluido que envolve o amnio e o 
saco vitelmico, exceto no local em que estes se prendem 
ao corio pelo pediculo do embriao. Com a formagao do 
celoma, o saco vitelmico primitivo diminui de tamanho, 
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dando origem ao saco vitelmico secundario definitivo. 
Este contem fluido e pode desempenhar papel no trans¬ 
ports seletivo de nutrientes para o disco embrionario. 

Com a implantagao do embriao, as celulas do tecido 
conjuntivo do endometrio soffem uma reagao denomi- 
nada decidual. Ao acumularem glicogenio e lfpides no ci- 
toplasma, as celulas tomam-se congestas e, por isso, sao 
denominadas celulas da decidua. A fungao primordial da 
reagao decidual e criar um local imunologicamente privi- 
legiado para o concepto (Figura 10). 51 

» SACO CORIONICO 


No final da segunda semana, surgem os vilos primarios, 
decorrentes de proliferagoes de celulas do citotrofoblasto, 
que produz extensoes celulares que penetram no sincicio- 
trofoblasto. Essas extensoes celulares formam os vilos pri¬ 
marios, que representam o estagio inicial do desenvolvi- 
mento de vilosidades corionicas da placenta. O celoma 
extraembrionario divide o mesoderma extraembrionario 
em duas camadas: 

• Mesoderma somatico extraembrionario: responsavel 
pelo revestimento do trofoblasto e do amnio. Juntas, 
as duas camadas constituem o corio. 

• Mesoderma esplancnico extraembrionario: envolve o 
saco vitelmico. 

O corio forma a parede do saco corionico (saco ges- 
tacional) e no seu interior encontram-se o embriao, o saco 
amniotico e a vesfcula vitelmica suspensos pelo pediculo. 
O celoma extraembrionario passa a ser chamado de cavi- 
dade corionica. 712 


» DESENVOLVIMENTO EMBRIONARIO 


LINHAPRIMITIVA 

O desenvolvimento do embriao a partir do disco embrio¬ 
nario comega no inicio da terceira semana. A gastrula<;ao 
e o processo pelo qual o disco embrionario bilaminar e 
convertido em um disco embrionario trilaminar e repre- 
senta o inicio da morfogenese. Inicialmente, ocorre a for- 
ma<;ao da linha primitiva na superficie do epiblasto do 
disco embrionario, na extremidade caudal do embriao. 
Enquanto a linha primitiva se alonga pela adigao de ce¬ 
lulas na extremidade caudal, a extremidade cefalica pro- 
lifera, formando o no primitivo. O aparedmento da linha 
primitiva toma possivel identificar o eixo cefalocaudal do 
embriao, as extremidades cefalica e caudal, as superficies 
dorsal e ventral e os lados direito e esquerdo. Pouco de- 
pois do aparedmento da linha primitiva, as celulas aban- 
donam sua superficie profunda e formam uma malha 
frouxa de tecido conjuntivo embrionario, denominado 
mesenquima ou mesoblasto. O mesenquima forma os te- 
ddos de sustenta^ao do embriao. A linha primitiva forma 
ativamente o mesoderma ate o inicio da quarta semana, 
tomando a produ<;ao do mesoderma mais lenta a partir 
de entao. Ao final da quarta semana, a linha primitiva de- 
saparece, permanecendo uma estrutura insignificante na 
regiao sacrococcigea (Figura 11). 

FORMACAO DA NOTOCORDA 

No inicio da terceira semana, as celulas mesenquimais 
provenientes do no primitivo da linha primitiva formam 
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FIGURA 10. 


Demonstragao de dois blastocistos implantados com 10 dias (A) e 12 dias (B). Nota-se a formagao do disco embrionario, do saco 
vitelfnico e da cavidade amniotica. (Figura adaptada de Moore et al. 51 ) 
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FIGURA11. 


A: vista dorsal de um embriao com 16 dias; B: corte transversal da metade cefalica do disco embrionario mostrando a migragao 
das celulas mesenquimais da linha primitiva, para formar o mesenquima ou mesoblasto. (Figura adaptada de Moore et al. 51 ) 


o processo da notocorda. A notocorda e um bastao celu- 
lar que se forma pela transformagao do processo da no¬ 
tocorda. O processo da notocorda se alonga pela invagi- 
nagao de celulas provenientes da fosseta primitiva 
formando o canal da notocorda. Os restos do processo da 
notocorda, apos sua fusao com o endoderma intraembrio- 
nario do saco vitelmico subjacente, formam a placa da 
notocorda. A parte proximal do canal da notocorda per- 
siste, temporariamente, como o canal neuroenterico, que 
forma uma comunicagao transitoria entre as cavidades 
dos sacos amniotico e vitelmico. A placa da notocorda se 
dobra e forma a notocorda, que e o eixo primitivo do em¬ 
briao em tomo do qual se forma o esqueleto axial. 31 

FORMACAO DO TUBO NEURAL 

A placa neural aparece como um espessamento proximal 
do ectoderma em relagao ao no primitivo. A formagao da 
placa neural e induzida pela notocorda em desenvolvi- 
mento. Na placa neural, formam-se o sulco neural longi¬ 
tudinal e as pregas neurais nas laterals. As pregas neurais 
representam a primeira evidencia de desenvolvimento do 
encefalo. A fusao das pregas neurais forma o tubo neural, 
primordio do sistema nervoso central (SNC). A formagao 
do tubo neural e um processo denominado neurulagao 
(Figura 12). 51 

FORMACAO DA CRISTA NEURAL 

A crista neural e formada pela migragao das celulas neu- 
roectodermicas, que ocorre dorsolateralmente entre o ec¬ 
toderma da superficie e o tubo neural. A crista neural da 
origem aos ganglios sensitivos dos nervos cranianos e es- 
pinhais (Figura 12). 


FORMACAO DOS SOMITOS 

Os somitos sao agregados compactos de celulas mesen¬ 
quimais que migram e dao origem as vertebras, as coste- 
las e a musculatura axial. No final da quinta semana, es- 
tao presentes de 42 a 44 pares de somitos. 

FORMACAO DOS VASOS SANGUINEOS 
EDOSANGUE 

O aparecimento do primeiro vaso sangufneo ocorre na 
parede da vesfcula vitelfnica, do alantoide e do corio. O 
alantoide aparece por volta do dia 16 como um pequeno 
divertfculo de forma alongada (evaginagao) da parede cau¬ 
dal do saco vitelmico que penetra no pediculo do em¬ 
briao. Logo apos, os vasos surgem no embriao como agre¬ 
gados celulares de mesenquima, denominados ilhotas 
sangufneas. Os vasos primitivos unem-se a outros vasos e 
formam o sistema cardiovascular primitivo. No final da 
terceira semana, o coragao primitivo e formado por tubos 
endoteliais que ja se fiindiram e se uniram aos vasos do 
embriao, saco vitelmico, corio e pediculo do embriao. Os 
hemocitoblastos, que sao celulas sangufneas primitivas, 
derivam das celulas endoteliais dos vasos sangufneos da 
vesfcula vitelfnica e do alantoide. 

Nas primeiras 5 semanas, forma-se a maioria dos or- 
gaos e sistemas do corpo a partir das tres camadas germi- 
nativas (endoderma, mesoderma e ectoderma) (Tabela 1). 

No infcio da quarta semana, o dobramento no piano 
mediano e horizontal converte o disco embrionario acha- 
tado em um embriao cilfndrico, em forma de "C". A for¬ 
magao da cabega, da cauda e das pregas laterais e uma se- 
quencia contfnua de eventos que provoca a constrigao 
entre o embriao e o saco vitelmico. Durante o dobramen- 
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FIGURA12. 


Formagao progressiva do sulco neural, das pregas neurais, do tubo neural e da crista neural em embriao na terceira semana apos 
a fecundagao. (Figura adaptada de Moore et al. 51 ) 


TABELA1. Tecidos, 6rgaos e sistemas, de acordo com a camada 

germinativa que os origina 

Ectoderma 

Mesoderma 

Endoderma 

Sistema nervoso 

Tecido conjuntivo 

Epitelio dos sistemas 

periferico 

Tecido cartilaginoso 

respiratorio e 

Epitelios sensoriais 

Tecido osseo 

digestorio 

Olhos 

Musculos estriados 

Parenquima das 

Aparelho auditivo 

e lisos 

tonsilas 

Nariz 

Coragao 

Tireoide e 

Epiderme e anexos 

Vasos sanguineos 

paratireoide 

(pele, unhas e pelos) 

Vasos linfaticos 

Timo 

Glandulas mamarias 

Rins 

Ffgado 

Hipofise 

Ovarios 

Pancreas 

Glandulas 

Testiculos 

Revestimento 

subcutaneas 

Ductos genitais 

epitelial da bexiga 

Esmalte dos dentes 

Membranas serosas 

e parte da uretra 


(pericardio, 

Revestimento 


peritonio e pleura) 

epitelial da cavidade 


Bago 

timpanicae tuba 


Cortex da adrenal 

auditiva 


to, o saco vitelfnico e incorporado pelo embriao e da ori- 
gem ao intestino primitivo (anterior, medio e posterior). 
O saco vitelfnico permanece unido ao intestino medio 
por meio do pedfculo vitelfnico. Durante o dobramento 
no piano horizontal, formam-se os primordios das pare- 
des lateral e ventral do corpo. Ao expandir-se, o amnio 
envolve o pedfculo do embriao, o pedfculo vitelfnico e o 
alantoide, formando o revestimento epitelial do cordao 
umbilical. 


Ao final da oitava semana, o embriao tern caracte- 
rfsticas humanas, com a formagao do coragao, encefalo, 
ffgado, somitos, membros, orelhas, nariz e olhos (Figu¬ 
ra 13). 

» SONOEMBRIOLOGIA 


A sonoembriologia estuda a formagao das diversas estru- 
turas embrionarias e fetais com a utilizagao da ultrassono- 
grafia. No primeiro trimestre da gestagao, a via ultrasso- 
nografica mais adequada para visualizagao das estmturas 
embrionarias ate 8 semanas e a transvaginal. 

O encefalo fetal soffe diversas modificagoes morfolo- 
gicas no primeiro e infcio do segundo trimestres. Por vol- 
ta de 8 semanas, com apenas 16 mm de comprimento, e 
possfvel identificar o rombencefalo como uma estrutura 
hipoecoica na porgao posterior do encefalo, enquanto an- 
teriormente se identifica outra estrutura hipoecoica em 
forma de "Y", correspondente ao prosencefalo, e entre es- 
sas duas estruturas observa-se o mesencefalo. Com 8 se¬ 
manas, o rombencefalo e a maior estrutura cerebral iden- 
tificada. Com 9 semanas, o prosencefalo se desenvolve 
mais rapido, dividindo-se em duas estruturas: o telence- 
falo, que dara origem aos ventrfculos laterais e plexos co- 
roides, e o diencefalo, que originara o talamo e o terceiro 
ventrfculo. A partir de 11 semanas, a principal estrutura 
fetal visfvel a ultrassonografia sao os plexos coroides, que 
aparecem como uma imagem semelhante £s asas de uma 
borboleta. No final do primeiro trimestre, e possfvel iden¬ 
tificar a cistema magna e o cerebelo. 33 
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Tubo neural 




FIGURA13. A e B: desenhos de vistas dorsais de embrioes no irricio da quarta semana mostrando 8 e 12 somitos. C, D e E: vistas laterais dos 
embrioes mostrando 16, 27 e 33 somitos, respectivamente. Normalmente, o neuroporo rostral esta fechado com 25 a 26 dias e 
o neuroporo caudal, no final da quarta semana. (Figura adaptada de Moore et al. 51 ) 


A coluna fetal comega a ser identificada a ultrassono- 
grafia com 8 semanas de gestagao; no entanto, apenas en- 
tre 11 e 12 semanas e possfvel visualiza-la melhor, pois ja 
se apresenta mais calcificada. Estudos recentes propoem 
a identifica^ao de espinha bifida no primeiro trimestre 
pela avalia^ao do quarto ventrfculo por meio da translu- 
cencia intracraniana e da obliteragao da cistema magna, 
em corte sagital do polo cefalico. 17,48 

A forma^ao da face envolve a migragao da crista neu¬ 
ral para o arco branquial na quarta semana. A migragao 
insuficiente para o primeiro arco branquial e a principal 
causa de anomalias da face e da mandibula. As duas proe- 
minendas maxilares se fundem na linha media com a por- 
gao contralateral em 6 a 7 semanas. O nariz e os labios 


atingem sua forma<;ao final em 11 semanas gestacionais. 
Na ultrassonografia realizada no perfodo de 11 a 14 se¬ 
manas, ja e possfvel examinar as orbitas e, no interior de- 
las, os cristalinos como estruturas pequenas em forma de 
anel. A maxila e a mandibula sao vistas como estruturas 
hiperecoicas. 

As quatro camaras cardfacas podem ser visualizadas 
com 12 semanas. Os rins sao inicialmente formados na 
pelve, em posigao ventral ao sacro. Por volta de 12 sema¬ 
nas gestacionais, migrant para sua localiza^ao definitiva. 
Nessa fase, sao vistos como estruturas hiperecoicas com 
12 semanas de gesta^ao. A bexiga fetal e visualizada a par- 
tir de 11 semanas como uma estrutura anecoica localiza- 
da na pelve fetal, medindo menos de 7 mm no seu eixo 
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longitudinal. Medidas acima de 15 mm podem estar re- 
lacionadas com uropatia obstrutiva baixa. 

Ate 10 semanas gestacionais, e possivel visualizar her- 
niagao fisiologica do intestino fetal. A partir de 11 semanas, 
com o feto medindo cerca de 45 mm de comprimento ca- 
bega-nadegas, a presenga de onfalocele deve ser suspeita 
de malforma^ao da parede abdominal. 


PONTOS-CHAVE 


• A duragao do ciclo menstrual e determinada pela duragao, pela quan- 
tidade e pela qualidade do desenvolvimento folicular e, normalmente, 
pode variar em uma mesma mulher. 

• O ciclo menstrual dura de 25 a 35 dias, na maioria das mulheres. 

• O desenvolvimento folicular inicial ocorre independentemente da in¬ 
fluence hormonal. 

• O hormonio foliculo-estimulante e o estrogeno aumentam o numero 
de receptores de hormonio foliculo-estimulante no foliculo, estimulan- 
do a proliferagao das celulas da granulosa. 

• A selegao do foliculo dominante e feita em urn periodo que varia do 
quinto ao setimo dias do ciclo; consequentemente, os niveis perifericos 
de estradiol comegam a aumentar significativamente no setimo dia do 
ciclo menstrual. 

• A progesterona aumenta a atividade das enzimas proteoliticas que, as- 
sociadas as prostaglandinas, promovem a digestao e a rotura da pare¬ 
de folicular. 

• A gonadotrofina corionica humana, no inicio da gravidez, e responsa- 
vel pela manutengao do corpo luteo ate a placenta assumir a esteroi- 
dogenese. 

• A capacitagao e caracterizada pela capacidade de o espermatozoide 
sofrer reagao acrossomica, ligar-se a zona pelucida e adquirir hipermo- 
tilidade. 

• A permanencia do embriao na ampola tubaria por aproximadamente 
80 horas e importante para permitir a preparagao endometrial para im- 
plantagao. 

• A divisao celular se inicia imediatamente apos a fertilizagao. 

• O embriao atinge a cavidade uterina na fase da morula e multiplica-se 
para 30 a 300 blastomeros antes da implantagao. 

• Nas primeiras 5 semanas, forma-se a maioria dos orgaos e sistemas do 
corpo. 
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I PLACENTA 



CORDAO UMBILICAL 84 



O desenvolvimento fetal depende da fun^ao placentaria 
adequada. A placenta e um orgao singular da gestagao que 
possui diversas binaries, como favorecer trocas gasosas ma- 
temo-fetais, assegurando o aporte de oxigenio ao feto e a 
eliminagao de gas carbonico; permitir o transporte de nu- 
trientes ao feto e a excregao de metabolitos; e garantir a 
produ<;ao local de hormonios e enzimas, que sao essen- 
dais ao estabelecimento e a manutengao da gestagao. Ou- 
tra fungao importante relaciona-se a tolerancia imunolo- 
gica aos antigenos patemos. 

A implantagao e a formagao placentaria sao depen- 
dentes de um complexo mecanismo de interagao entre ce- 
lulas matemas e fetais. 

A placenta humana e do tipo hemocorionica, na qual 
sangue matemo entra em contato direto com as celulas 
do trofoblasto que recobrem os vasos fetais. O corio ovu¬ 
lar fica em contato direto com o sangue matemo. A for¬ 
ma da placenta e discoidal, diferenciando-se, assim, de 
outras (difusas, cotiledonarias e zonarias) encontradas em 
diferentes especies de mamiferos. E tambem deciduada, 
pois o corio penetra na intimidade da decidua, facilitan- 
do as trocas matemo-ovulares. Por ocasiao do parto, ocor- 
re fragmentagao da decidua e uma parte permanece na 
mae, enquanto a parte aderida ao corio fica junto a pla¬ 
centa apos o secundamento. 

DESENVOLVIMENTO DA PLACENTA 

O desenvolvimento placentario come^a logo apos a ferti- 
lizagao. Depois de 4 dias, o zigoto ja esta em fase de mo¬ 
rula e encontra-se no interior da cavidade uterina. Apos a 
ovuladio, o endometrio desenvolve um padrao tipico se- 
cretor sob a atuagao da progesterona produzida pelo cor- 
po luteo. O auge do desenvolvimento do endometrio ocor- 
re cerca de 1 semana depois da ovula^ao, concomitante 
com o momento em que se espera que ocorra a implan- 
ta<;ao do ovo. Cinco dias apos a concepgao, a morula co- 
mega a acumular liquido em seu interior e apresenta um 
concentrado celular em sua periferia, transformando-se 
em blastocisto. Nesse momento, o zigoto perde a "zona 
pelucida" e, com isso, inicia a produgio de componentes 
hormonais e inflamatorios que "preparam" a receptivida- 
de endometrial. Ela "toca" o endometrio (aposigao) e ini- 
da-se, assim, um processo de "rolagem" (adesao/hatching) 
ate que ocorra a implantagao definitiva (penetragao). Todo 
esse processo e mediado por moleculas de adesao tanto 
endometriais como do blastocisto que respondem a um 
intrincado sistema de sinalizagao bioquimico e inflama- 
torio. 

No sexto dia apos a concepgao, com a implantagao 
do blastocisto, as celulas trofoblasticas invadem o endo- 





FIGURA1. Implantagao do blastocisto no sexto dia apos a concep¬ 
gao: interagao entre o trofoblasto e o epitelio uterino. 
1: endometrio; 2: sinciciotrofoblasto; 3: citotrofoblasto; 
4: embrioblasto; 5: endoderma. 


metrio e iniciam a produgao de gonadotrofina corionica 
humana (hCG). 71 Esse mecanismo de erosao e invasao e 
ativamente realizado pelas celulas trofoblasticas, que exer- 
cem interagao com o epitelio endometrial de modo que 
as microvilosidades do citotrofoblasto do polo embrio¬ 
nario se interdigitem com as microvilosidades do epite¬ 
lio colunar do endometrio (Figura l). 56 ' 70 

Progressivamente, durante o processo de invasao, as 
membranas celulares de algumas celulas do citotrofoblas¬ 
to somem, originando o sinciciotrofoblasto primitivo, que 
e uma massa dtoplasmatica com nudeos. 14 Ao mesmo tem¬ 
po, uma camada de celulas bem estabelecida encobre o 
embrioblasto, dando origem ao citotrofoblasto primitivo. 

No oitavo dia apos a concepgao, o blastocisto encon- 
tra-se praticamente incluido no estroma da deddua com 
sinciciotrofoblasto denso e compacto (Figura 2). 74 O ec- 
toderma e o endoderma juntos formam o disco embrio¬ 
nario, que dara origem ao futuro embriao. 

A penetragao do blastocisto e maior por volta do nono 
dia apos a concepgao e ocorre o aparecimento de vacuo- 
los no sinciciotrofoblasto, que rapidamente aumentam, 
fundem-se e originam lacunas, dando inicio ao estado la¬ 
cunar do perfodo pre-viloso (Figura 3). O sinciciotro¬ 
foblasto tern a fungao de produzir hormonios e de trans¬ 
porter nutrientes, metabolitos e gases. 

Na forma de celulas isoladas na cavidade do blasto¬ 
cisto, surge inicialmente o mesenquima embrionario. 
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FIGURA 2. Implantagao no oitavo dia apos a concepgao: blastocis¬ 
to parcialmente incluido no estroma. 1: endometrio; 2: sin¬ 
ciciotrofoblasto; 3: citotrofoblasto; 4: ectoderma; 5: en¬ 
doderma; 4 + 5: disco embrionario; 6: cavidade do 
blastocisto; 7: cavidade amniotica; 8: vasos maternos. 


Apos esse perfodo, comegam a surgir celulas originarias 
da transigao entre o ecto e o endoderma, sendo essas ce¬ 
lulas denominadas mesoderma. Elas continuam a aumen- 
tar em mimero e, quando o mesoderma reveste por com- 
pleto a cavidade, surgem, entao, a cavidade corionica e 
sua membrana, o corio, composto por trofoblasto e me¬ 
senquima. 

Progressivamente, o blastocisto avanga em sua pene¬ 
tragao e o epitelio colunar do endometrio comega a repa- 
rar a solugao de continuidade criada com a implantagao, 
ou seja, neste momento o blastocisto encontra-se inteira- 
mente dentro da deddua e fora da cavidade endometrial. 
Entre as lacunas, formam-se intercomunicagoes que au¬ 
mentam de tamanho, sendo delimitadas por traves del- 
gadas de sinciciotrofoblasto. 

O sinciciotrofoblasto comega a produzir e ativar me- 
taloproteinases, que sao enzimas que invadem os vasos 
sangumeos. O mecanismo de invasao e entao controla- 
do pela concentragao tecidual de oxigenio e por fatores 
teciduais, angiogenicos e inflamatorios, como fator de 
crescimento do endotelio vascular (VEGF), angiopoeti- 
nas, fator de crescimento de fibroblastos, interleucina-6 
e 8, fator induzido por hipoxia-l-alfa, fator inibidor te¬ 
cidual 1 e 2, fator de crescimento hepatocitico e fator 
transformador de crescimento beta-1. A corrosao das pa- 
redes dos capilares sinusoides maternos comega com a 
agao angiodastica, que favorece a formagao de solugoes 
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FIGURA 3. Implantagao no nono e no decimo dias apos a concepgao: estado lacunar do periodo pre-viloso. 1: lacunas do trofoblasto; 2: cavi- 
dade amniotica; 3: cavidade exocelomica (saco vitelinico primitivo); 4: sinusoides maternos; 5: sangue materno fluindo para as 
lacunas. 


de continuidade com os endotelios, de modo que o san¬ 
gue matemo ocupe as lacunas. O sinciciotrofoblasto che- 
ga aos vasos de maior calibre e isso origina as primeiras 
relates uteroplacentarias. 26 Entre o 12 fi e o 14 fi dias apos 
a concepgao, delineia-se o final do estado lacunar do pe- 
riodo pre-viloso (Figura 4). Assim, a nutri<;ao, que era 
histiotrofica, passa a ser hemotrofica. 36 Dessa maneira, 
estabelece-se um shunt arteriovenoso que diminuira a re- 


sistencia vascular periferica e o aumento do debito car- 
diaco matemo. 

O trofoblasto pode ainda ser dividido de outra for¬ 
ma: extraviloso e viloso. Apesar de ambos serem denomi- 
nados como trofoblasto, cada um desses caminhos leva a 
fungoes celulares diferentes. 

Os vilos primarios se desenvolvem ao final da segun- 
da semana, aumentando a superficie de trocas, quando o 



FIGURA 4. Implantagao no 12 2 e no 13 2 dias apos a concepgao: aumento das lacunas e dos sinusoides maternos. 1: mesoderma extraembrio- 
nario; 2: cavidade amniotica; 3: vesicula vitelinica; 4: cavidade corionica. 
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sinciciotrofoblasto, acompanhado de uma camada do ci- 
totrofoblasto, invagina atraves do espago lacunar na de¬ 
cidua formando o vilo primario. Entao, inicia-se o perio- 
do viloso, que se estendera ate o quarto mes. 7 Com a uniao 
das lacunas, ocorre a formagao de um labirinto comple- 
xo delimitado por colunas de citotrofoblasto, que origi- 
nam o espago interviloso. 

Em sua fase inicial, o vilo primario e formado unica- 
mente pelo trofoblasto. Derivado do mesoderma extraem- 
brionario, o tecido mesenquimal entra nas colunas, cons- 
tituindo o vilo secundario (Figura 5). 

Comegam a surgir vasos sangumeos fetais por volta 
da terceira semana de gestagao no mesoderma. Esses va¬ 
sos evoluirao com a constituigao de uma rede de capila- 
res fetais. A existencia de vasos nos vilos os caracteriza 
como terciarios (Figura 6). 


Sao chamadas de celulas hemangioblasticas as pri- 
meiras celulas precursoras do endotelio fetal no estroma 
viloso. Essas celulas compoem agregados celulares com a 
forma de cordoes. A medida que as celulas formam pon¬ 
tes e aderencias entre si, pequenos espa<;os intercelulares 
sao formados, dando origem aos capilares. 37 O recruta- 
mento das celulas hemangiogenicas se refere k ativa<;ao 
de fatores de crescimento fibroblastico e endotelial, os 
quais apresentam aumento de sua expressao no comedo 
da gesta<;ao. 43 * 50 61 

Progressivamente, sao formados os capilares fetais 
pela expansao focal dos espa<;os intercelulares centrais, 
que em seguida se unem, aumentando seu lumen. Em tor- 
no do 28 Q dia, os cordoes constituidos pelos hemangioblas- 
tos tomam-se visivelmente estabelecidos na maioria das 
vilosidades, com o lumen envolvido por celulas endote- 
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FIGURA 5. Evolugao da placenta de 9 ate 21 dias de gestagao. (Figura adaptada de Wilkin. 76 ) 



FIGURA 6 . Esquema do desenvolvimento das vilosidades: corte transversal de troncos vilosos. A: vilo primario; B: vilo secundario; C: vilo 
terciario. 


69 































ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


liais, que se tomam achatadas. Nessa fase, as celulas me- 
senquimais adicionais fixam-se aos tubos endoteliais e as 
celulas hematopoeticas tomam-se visiveis no lumen dos 
tubos, mas ainda nao ha conexao com a circulagao em- 
brionaria, uma vez que isso ira ocorrer dias depois (entre 
o 32 Q e o 35°), com a uniao entre os capilares vilosos e os 
vasos alantoidianos (vasos primarios do embriao) ligan- 
do o leito intraembrionario ao placentario. 13 

Quando os vasos sanguineos fetais estao conectados 
com os vasos das vilosidades corionicas, a circulagao fe- 
toplacentaria se completa. A camada exterior das vilosi¬ 
dades e formada pelo sindcio e a camada interior, pelo 
citotrofoblasto, chamado tambem de celulas de Langhans. 

O citotrofoblasto viloso, ainda na terceira semana, 
alastra-se na parte distal da vilosidade, originando colu- 
nas compactas, cobertas pelo sindcio, entrando na cama- 
ra intervilosa. Sao constitufdas, assim, as chamadas vilo¬ 
sidades de ancoragem, que sao estruturas nao invadidas 
pelo mesenquima fetal e que se ancoram na decidua da 
placa basal. O citotrofoblasto dessas colunas se alastra em 
tomo do ovo. Na face matema, a base do espago intervi- 
loso consiste em celulas do citotrofoblasto dessas colu¬ 
nas, sindcio e deddua basal. 

Com o inicio do funcionamento do aparelho cardio¬ 
vascular, por volta da quarta semana, o sistema intraem¬ 
brionario ja estara conectado ao saco vitelmico e aos vi- 
los terciarios (Figura 7). 

Na parte externa do sincidotrofoblasto, neste momen- 
to, o sangue matemo inicia a troca de gases, nutrientes e 
metabolitos com os capilares fetais dentro das vilosida¬ 
des terciarias. O embriao passa a receber nutrientes do 
sangue matemo oriundos das arterias uteroplacentarias, 
finalizando o periodo de nutrigao por difusao. Dessa ma- 
neira, forma-se a barreira placentaria composta pelas se- 
guintes estmturas: 


FIGURA 7. Principals vasos do embriao ao final da quarta semana 
de gestagao. (Figura adaptada de Kulay Jr et al. 73 ) 


• Camada contfnua de sincidotrofoblasto. 

• Camada de dtotrofoblasto (completa inicialmente, mas 
que a partir do segundo trimestre se toma descontmua). 

• Lamina basal trofoblastica. 

• Tecido conjuntivo derivado do mesoderma extraem- 
brionario. 

• Endotelio capilar fetal. 

Como ja citado anteriormente, alem dos marcado- 
res angiogenicos e inflamatorios que regulam a invasao 
trofoblastica, o ambiente de baixa oxigenagao em que 
ocorre o desenvolvimento placentario no primeiro tri¬ 
mestre parece exercer o comando do crescimento do tro- 
foblasto extraviloso, fazendo a regulagao de processos 
de invasao e diferenciagao. 6 A pressao parcial de oxige- 
nio (p0 2 ) intraplacentaria e duas a tres vezes inferior en¬ 
tre 8 e 10 semanas se comparada com o periodo apos 12 
semanas. 48 Existe aumento contfnuo e independente da 
p0 2 decidual com o avango da gravidez, devendo refletir 
o maior volume do fluxo de sangue matemo. No primei¬ 
ro trimestre, o gradiente de oxigenio regula o desenvol¬ 
vimento e a fungao do tecido placentario, influencian- 
do a proliferagao e a diferenciagao do citotrofoblasto na 
forma invasiva e a vasculogenese vilosa. A proliferagao 
trofoblastica e favorecida pela baixa tensao de oxigenio 
e a elevada tensao promove diferenciagao na forma in¬ 
vasiva. 9 ' 45 

Decfdua 

Deddua ou caduca referem-se ao endometrio transforma- 
do durante a gravidez pela placentagao. Sao identificadas, 
ate o quarto mes, topograficamente, tres partes da ded¬ 
dua com base na sua localizagao anatomica (Figura 8): 
deddua basal, que corresponde a zona de implantagao, 
muito vascularizada, que ira ser a porgao matema da pla¬ 
centa; deddua capsular, que e a parte do endometrio que 
e "levantada" com o desenvolvimento do ovo, alem de ser 
mal perfundida e sem vascularizagao, constituindo o co- 
rio liso; e deddua parietal ou vera, que e o resto do endo¬ 
metrio que cobre toda a cavidade uterina, com excegao da 
regiao correspondente a implantagao. 

Pode ser denominada deddua marginal, ainda, a por¬ 
gao do endometrio periferica a deddua basal e que cor¬ 
responde a borda placentaria. 

Por volta de 16 semanas, em razao da expansao cres- 
cente do ovo e da fusao das deciduas capsular e parietal, 
ocorre a obliteragao da cavidade uterina. 

A deddua e o endometrio tern estmturas similares, po- 
dendo-se encontrar tres camadas: a compacta, a esponjo- 
sa e a basal. Juntas, as camadas compacta e esponjosa for- 
mam a camada funcional. Ja a camada basal, semelhante 
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Decfdua basal 



FIGURA 8. Esquema demonstrando as deciduas e as porgoes do 
corio. 


ao que acontece no mecanismo da menstruagao, e a res- 
ponsavel pelo restabelecimento endometrial apos a de- 
quitagao no parto. 75 

Desenvolvimento do corio 

As vilosidades estao localizadas, no infcio, em tomo de 
toda a superficie do blastocisto. Seu desenvolvimento 
ocorre somente nas porgoes mais vascularizadas destina- 
das a constituir a futura placenta. As partes mais vascula¬ 
rizadas e conectadas diretamente com o embriao desen- 
volvem-se formando o corio ffondoso, tambem chamado 
de corio placentario. 

O suporte sangumeo para o corio voltado para a ca- 
vidade endometrial restringe-se com o crescimento dos 
tecidos embrionarios e extraembrionarios e, assim, as vi¬ 
losidades que estao em contato com a decidua capsular 
regridem, interrompem seu crescimento e degeneram, 
dando origem ao corio liso. Dessa forma, o corio liso se 
toma contiguo k decidua matema (exceto aquela ocupa- 
da pela placenta). Essa parte do corio transforma-se na 
membrana fetal avascular que, colada ao amnio, consti- 
tuira as membranas; por isso, essa parte tambem e cha- 
mada de corio membranoso (Figura 8). 

Formado por citotrofoblasto e celulas mesenquimais, 
o corio constitui com o amnio uma camada que dificil- 
mente ultrapassa a espessura de 1 mm. O corio fica sepa- 
rado do amnio pela cavidade exocelomica ate o final do 
terceiro mes. Posteriormente a esse periodo, essas cama- 


das mantem ultimo contato, constituindo a membrana 
corioamniotica. 

O desenvolvimento fetal favorece a uniao da decidua 
capsular com a decidua parietal, que se fundem, oblite- 
rando a cavidade corionica. 

Constituigao dos troncos vilosos 

Os pediculos vasculares que constituem os eixos dos 
troncos vilosos de primeira ordem partem da face fetal da 
placenta (placa corionica). Trata-se da parte de cada vilo 
terciario primitivo hipertrofiado localizado na placa cori¬ 
onica, teto da camara intervilosa. Em tomo de vinte a qua- 
renta pediculos vilosos se mantem no corio ffondoso apos 
a formagao do corio liso. Esses pediculos formam-se na 
placa corionica e vao para a placa basal placentaria (vilo- 
sidades-tampao). As vilosidades-filhas livres desenvolvem- 
se radialmente em todas as diregoes, na extremidade co¬ 
rionica da vilosidade-tampao, a maioria dirigindo-se no 
sentido da placa basal. Nessa fase de desenvolvimento 
placentario, essas vilosidades sao da ordem de 1 milhao, 
em tomo de 25 a cinquenta para cada vilosidade-mae. 

Situado na placa corionica, cada vilo terciario primi¬ 
tivo se hipertrofia, formando o tronco viloso de primei¬ 
ra ordem que, por sua vez, vai se dicotomizar, originan- 
do troncos vilosos de segunda ordem, que tambem se 
dicotomizam e dao origem aos troncos vilosos de tercei- 
ra ordem. Cotiledone fetal e o nome atribuido ao con- 
junto de todos esses troncos vilosos dependentes entre si 
(Figura 9). 

Os eixos dos troncos vilosos de primeira ordem, cons- 
titufdos pelos pediculos vasculares, partem da face fetal 
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FIGURA 9. Esquema de um cotiledone fetal. 
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FIGURA10. Pedi'culos vascuiares que constituem os eixos dos tron- 
cos vilosos de primeira ordem que se aprolundam nc 
camara intervilosa. 


da placenta e se aprofiindam na camara intervilosa (Figu- 
ra 10). Os troncos de segunda ordem originados daque- 
les de primeira ordem ficam dispostos paralelamente a 
placa corionica. De cada tronco de segunda ordem par¬ 
tem vinte a cinquenta troncos de terceira ordem, que se 
localizam paralelamente uns aos outros ate atingirem a 
placa basal, onde se inserem. Nesse ponto, os troncos se 
curvam, retomam em diregao k camara intervilosa e ter- 
minam ap6s curto trajeto, dando origem a numerosos ra- 
mos terminals dirigidos para a placa corionica. Denomi- 
nados terminais ou de reabsorgao, os troncos vilosos de 
terceira ordem ocupam dois tergos basais do espago in- 
teiviloso. O centro de cada 16bulo permanece relativa- 
mente vazio, pois as vilosidades estao inseridas na placa 
basal, mais acumuladas na periferia. A constituigao desse 
espago central decorre da prdpria hemodinamica do san- 
gue da mae, uma vez que as arterias espiraladas terminam 
preferencialmente no espago central do 16bulo (sistema- 
-tambor). O conjunto das insergoes dos troncos de tercei¬ 
ra ordem na placa basal constitui as coroas de implanta- 
gao, caracterizando o estabelecimento do sistema-tambor 
(Figura 11). 

A placenta tern cerca de vinte a quarenta cotiledones, 
numero que se mantem estavel em toda a gestaqao. O de- 
senvolvimento da placenta acontece pela hipertrofia des¬ 
ses cotiledones e em razao do distanciamento progressi¬ 
ve dos troncos vilosos de terceira ordem entre si e 
caracteriza o sistema-tambor pelo arranjo simetrico dos 
troncos vilosos ao redor de um eixo mediano. Em geral, 
os cotiledones perifericos sao de pequeno porte e forma- 
dos por um sd sistema-tambor, ao passo que os cotiledo¬ 
nes do centro sao maiores e podem ser formados por ate 
cinco desses sistemas. 

Com multiplas ramificagoes, a arborizagao dos siste- 
mas-tambor se projeta para a periferia e e composta por 



FIGURA 11. Desembocadura das arterias espiraladas no centro do 
sistema-tambor. 


dezenas de vilosidades que partem em angulo agudo dos 
troncos vilosos de segunda e terceira ordem. Com o de- 
senvolvimento dos cotiledones fetais, hd extensao da su 
perficie e da densidade da placenta. Entre 12 e 40 sema- 
nas, estima-se que cada cotiledone amplie em tomo de 
quinhentas vezes o seu volume, pelo prolongamento dos 
troncos vilosos e pela reprodugao de novos troncos de se¬ 
gunda e de terceira ordem. 

De acordo com o estagio evolutivo da posigao dos sis- 
temas-tambor dos vasos fetais e a estrutura do tecido con- 
juntivo, as vilosidades da placenta podem ser caracteriza- 
das em: 

• Troncos vilosos. 

• Vilos intermediaries maduros. 

• Vilos intermediaries imaturos. 

• Vilos mesenquimais. 

Localizados na regiao central, os troncos vilosos sao 
responsaveis pela estabilidade mecanica do sistema, sen- 
do compostos por arteria e veia centrais, estroma e capi- 
lares pouco desenvolvidos. 

Ocupando aproximadamente metade do volume das 
vilosidades, os vilos intermediaries maduros apresentam 
vasos, na maioria capilares fetais, em meio a tecido con- 
juntivo frouxo, representando 95% de todos os vilos ter¬ 
minals, e apresentam alta atividade enzimatica, endderi- 
na e metabdlica. 

Com grande quantidade de tecido conjuntivo reticu¬ 
lar, rico em celulas de Hofbauer e pobre em fibras, os vi¬ 
los intermediaries imaturos contem arteriolas, venulas e 
capilares delgados. As celulas de Hofbauer sao maerdfa- 
gos fetais e realizam atividade secretdria ativa, fornecen- 
do fatores que regulam o crescimento e a particularizagao 
do prdprio tecido conjuntivo e dos vasos fetais. Alem dis- 
so, atraves da produgao de varias citocinas, os vilos estao 
implicados na regulagao paracrina das celulas trofoblas- 
ticas, levando a um fendtipo imunossupressor, essencial 
para a manutengao da gestagao. Essas vilosidades encon- 
tram-se no centro da arvore vilosa, prevalecem na placen¬ 
ta imatura, e sao precursoras dos troncos vilosos. 
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Intensamente vascularizados, os vilos terminais sao 
ramificagoes finais da arvore vilosa, com capilares sinu- 
soidais dilatados, apresentam a minima distancia de di- 
fiisao feto-matema (4 micra), representam 30 a 40% da 
arvore vilosa e formam o principal local de difusao pla- 
centaria. 

Ja os vilos mesenquimais representam estagio transi- 
torio na diferenciagao dos vilos intermediaries imaturos 
em troncos vilosos e derivam dos brotos sinciciais. Eles 
tern aspecto delgado e sao encontrados em locais restri- 
tos. Sao pobres em capilares fetais e tern tecido conjunti- 
vo com grandes celulas sem ramificagoes e numerosas ce- 
lulas de Langhans. 

A placenta conserva, a partir do quarto mes ate o ter- 
mo, a estrutura geral desenvolvida ate este momento. 
Apesar disso, algumas mudangas sao notadas: o citotro- 
foblasto corionico interrompe sua proliferagao, eviden- 
ciando sinais de degeneragao; e o citotrofoblasto locali- 
zado nas vilosidades, aos poucos, torna-se rarefeito, 
fazendo o sincicio subsistir de forma isolada, unido ao 
endotelio capilar, constituindo a membrana sincicioca- 
pilar. Tambem se observam as ilhotas citotrofoblasticas, 
que sao aglomerados avasculares de celulas pequenas e 
arredondadas. Essas ilhotas limitam, na periferia, os sis- 
temas-tambor cotiledonares, confluindo e constituindo 
tabiques celulares sem continuidade. Parte da placa ba¬ 
sal incorpora-se a base desses tabiques com o progressi¬ 
ve espessamento da placenta, o que origina os septos in- 
tercotiledonares (Figura 12). 

Ha um aumento continuo da area placentaria pelo 
aumento das vilosidades perifericas entre a 25 a e a 36 a se- 
manas. No entanto, nas ultimas 4 semanas esse mecanis- 
mo e reduzido, o que diminui a superffeie de trocas ma- 
temo-fetais. 


4 meses Termo 

» 



Citotrofoblasto Decidua 

da placa basal basal 


FIGURA 12. Esquema do desenvolvimento dos septos intercotiledo- 
nares entre o quarto mes e o termo da gestagao. (Figu¬ 
ra adaptada de Wilkin. 76 ) 


Invasao trofoblastica do endometrio 

No primeiro trimestre, as celulas trofoblasticas da placen¬ 
ta sao elevadamente invasivas, constituindo colunas celu¬ 
lares que se prolongam pelo endometrio ate o miometrio. 
Essa invasao e importante para a formagao da placenta 
hemocorionica. Esse aspecto e decorrente da capacidade 
do trofoblasto de expelir enzimas proteoliticas que dige- 
rem a matriz extracelular, assim como da ativagao de pro- 
teinases existentes no proprio endometrio. 

A grande mudanga que ocorre na vasculatura matema 
e um dos aspectos mais marcantes da invasao trofoblas¬ 
tica. E na primeira metade da gravidez que esse processo 
ocorre, com grande importancia para se entender o pro¬ 
cesso da circulagao uteroplacentaria. As mudangas ocor- 
rem por duas populagoes de trofoblastos extravilosos, o 
trofoblasto interstidal, que envolve as arteriolas espirala- 
das matemas, e o trofoblasto intravascular, que entra no 
lumen dessas arterias (Figura 13). 2735 O processo angio- 
genico do trofoblasto extraviloso redunda da incursao das 
arteriolas espiraladas, com oclusao e remodelagao endo- 
telial. A remodelagao da vasculatura visa ao estabeleci- 
mento de condigoes para a troca adequada de moleculas- 
-chave entre as circulagoes materna e fetal. Fator de 
crescimento endotelial vascular, fator que induz a hipo- 
xia-l-alfa em celulas trofoblasticas e a expressao de inter- 
leucina-6 (IL-6) integram o controle da migragao e da in¬ 
vasao trofoblastica. 39 

Constituindo a porgao maior do leito placentario, o 
trofoblasto interstidal entra na decidua e no miometrio 
adjacente, unindo-se em tomo das arteriolas espiraladas. 69 
Aparentemente, a sua fungao esta relacionada ao preparo 
do vaso, a fim de favorecer a incursao pelo trofoblasto in¬ 
travascular. 58 Por sua vez, o trofoblasto intravascular en¬ 
tra pelo lumen vascular e procede k destruigao do endo¬ 
telio por apoptose, e k invasao e ao aniquilamento da 



FIGURA 13. Vias de diferenciagao e fungao do trofoblasto. (Figura 
adaptada de Gude et al. 11 ) 
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camada media vascular. A musculatura lisa passa a ser 
substitufda por material fibrinoide e tecido conjuntivo. 4 
Em seguida, as arteriolas espiraladas regeneram seu endo- 
telio. A importancia desse processo e fundamental, a fim 
de que se estabele^a circula^ao uteroplacentaria adequa- 
da. 19 Sao cruciais para que a correta fun^ao placentaria 
favorega o desenvolvimento do produto conceptual a 
criagao, a matura^ao e a manuten^ao da rede vascular ute¬ 
roplacentaria. 

Ao longo da gestagao, o desenvolvimento desses va- 
sos uteroplacentarios e descrito em etapas ou ondas de 
invasao. Antes da 12 a semana apos a fertilizagao, ocorre 
a primeira fase, que consiste na invasao e na modifica^ao 
das arteriolas espiraladas da deddua, cuja borda chega ao 
miometrio. A segunda fase ocorre entre a 12 a e a 16 a se- 
manas pos-fertilizagio e envolve a invasao da por^ao in- 
tramiometrial das arteriolas, convertendo-as em arterio¬ 
las dilatadas, vasos de baixa resistencia da circulagao 
uteroplacentaria. 13 

Esse processo vascular deriva de um intrincado ba¬ 
lance de fatores angiogenicos, antiangiogenicos, citoci- 
nas, metaloproteinases, moleculas do processo principal 
de histocompatibilidade, antfgenos leucocitarios e fato¬ 
res de crescimento, que cada dia mais sao implicados na 
fisiopatologia da doenga. Em 1995, Kahhale e Zugaib ja 
expunham que, quando a placenta^ao se da de forma in- 
suficiente, os fatores produzidos pela placenta, em decor- 
rencia da isquemia trofoblastica, poderiam ser implica¬ 
dos no surgimento da pre-eclampsia, chamando-os de 
"endotoxina placentaria". 72 

As gestantes produzem uma variante do receptor para 
o fator de crescimento endovascular denominada fms-li- 
ke tyrosine kinase soluvel (sFltl). Esse receptor, presente 
na corrente sangufnea - daf o nome "soluvel" -, possibi- 
lita a liga^ao com o fator de crescimento endovascular 
(VEGF), mas nao promove a resposta biologica intrace- 
lular que o receptor presente na membrana provoca. Ou- 
tra molecula que reage com o sFltl e uma variante do fa¬ 
tor de crescimento produzida pela placenta, denominada 
fator de crescimento placentario (P1GF). O VEGF e o P1GF 
sao potentes estimuladores da expansao vascular, meca- 
nismo essencial para o desenvolvimento da unidade ute¬ 
roplacentaria. Estudos apontam que mulheres com pre- 
-edampsia apresentam nfveis mais elevados de sFltl e 
mais baixos de P1GF e VEGF quando comparadas a 
mulheres com gestagoes sem complicates. Os nfveis cir- 
culantes de sFltl e P1GF mostram-se alterados varias se- 
manas antes do aparecimento da doen^a clfnica e corre- 
lacionam-se com sua gravidade. Dessa forma, o sFltl 
apresenta efeito antiangiogenico. 17,53,55,59 Em tese apre- 
sentada a llniversidade de Sao Paulo, Costa et al., 79 cor- 
relacionam esse mecanismo e a dosagem desses marca- 


dores com a predi^ao de pre-eclampsia promovida por 
invasao placentaria inadequada. 

Nao e observado sangue matemo no espago intervi- 
loso quando ocorre gestagao precoce; 47 assim, o desenvol¬ 
vimento placentario ocorre em ambiente desprovido de 
oxigenio. 49,60 Banhando de modo direto o sinciciotro- 
foblasto, o sangue matemo entra nessa cavidade pelas 
arteriolas espiraladas. Algumas vilosidades do corio fron- 
doso se estendem ate a placa corionica na decidua, cons- 
tituindo os vilos de ancoragem. Apesar disso, a maioria 
das vilosidades se arboriza e finaliza livremente no espa- 
<;o interviloso, nao atingindo a decidua. Os baixos nfveis 
de oxigenio favorecem a diferencia^ao trofoblastica, o que, 
desse modo, auxilia a proliferate). 45 

As vilosidades dividem-se repetidamente com o de¬ 
senvolvimento da placenta, dando origem a contfnuas 
subdivisoes e numero maior de vilosidades pequenas. 
Cada tronco ou vilosidade principal e suas ramificat^s 
formam o lobulo placentario, ou cotiledone, que e supri- 
do por um ramo da arteria corionica, e para cada lobulo 
ha uma simples veia, de forma que este forma a unidade 
funcional da estrutura placentaria. 

CRESCIMENTO DA PLACENTA 

Geralmente, a placenta e redonda ou ovalada e possui 
duas faces: a matema, ligada a parede uterina (placa ba¬ 
sal), e a fetal, em contato com a cavidade amniotica (pla¬ 
ca corionica). E importante ressaltar que entre as duas fa¬ 
ces encontra-se a camara intervilosa. 

Ha correlagao entre o peso fetal e o da placenta, que 
cresce com o curso da gravidez, porem de forma que o ga- 
nho ponderal placentario nao segue o ganho ponderal fe¬ 
tal. 24 De acordo com a idade gestacional, as curvas do peso 
fetal e da placenta se distanciam a partir da 16 a semana. 

A velocidade de crescimento da placenta ultrapassa a 
do crescimento fetal no primeiro trimestre. Ja por volta 
da 17 a semana de gestagao, a placenta tern peso equiva- 
lente ao peso do feto. No termo, o peso dela equivale a 
cerca de um sexto do peso fetal (300 a 600 g em placen¬ 
tas normais). 40,68 Nota-se tambem que o seu volume me¬ 
dio no termo e de 460 mL, com desvio-padrao de 100 mL. 
Observa-se que a superffeie media medida pelo metodo 
planimetrico e de 248 cm 2 . 

Placa corionica 

O amnio recobre a face fetal da placenta (Figura 14). En¬ 
contra-se sob essa membrana uma camada tecidual rica 
em celulas que se alonga unindo-se a geleia de Wharton 
do cordao umbilical. O cordao umbilical e inserido na su¬ 
perffeie fetal da placenta, que pode ter localiza^ao central, 
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FIGURA14. Face fetal da placenta. 


com celulas estreladas ou fusiformes. As chamadas celu- 
las de Hofbauer, reniformes, que tem aspecto de histioci- 
tos e citoplasma apresentando inclusoes lipidicas, encon- 
tram-se no estroma. 22 

O sistema capilar tridimensional, cujas vilosidades es- 
tao desassociadas umas das outras por um sistema capi¬ 
lar labirfntico, e formado pelo chamado espago intervilo- 
so. Mesmo no termo, com o aumento da arvore vilositaria 
fetal e com a dinamica do sangue materno que circula 
nele, a estrutura e o volume do espago interviloso soffem 
continuas modificagoes. Seu volume e de cerca de 40% 
do parenquima placentario, todavia e questionavel se isso 
tem rela^ao com o espac^o funcionante in vivo. 74 No final 
da gravidez, a area de superficie vilosa tem entre 12 e 
14 m 2 , o que acarreta uma area extensa de ultima interfa¬ 
ce matemo-fetal. 70 


excentrica ou marginal. Observa-se distribui^ao radial si- 
metrica ou radicular (assimetrica) dos vasos sanguineos 
de acordo com o tipo de insergao do cordao. 12 

Em cada tronco viloso, ha uma arteria e uma veia. Ge- 
ralmente, a arteria emite uma arteria colateral que se ffa- 
ciona em dois ramos, que se dividem formando um ple- 
xo vascular localizado logo abaixo do revestimento 
sincicial do tronco, entrando em contato com a veia do 
tronco viloso por numerosas venulas curtas. Cada cotile- 
done e uma unidade vascular fetal independente do pon- 
to de vista da mecanica circulatoria. No termo, cerca de 
duzentos cotiledones de diferentes tamanhos compoem 
a placenta. Nao ha anastomoses vasculares com vilosida¬ 
des adjacentes. 

Camara intervilosa 

Banhando as vilosidades, a camara intervilosa e o espa- 
CO interposto entre as duas placas placentarias e onde cir¬ 
cula o sangue matemo. Inicialmente, as paredes dessa ca¬ 
mara sao formadas por tecido trofoblastico. Em seguida, 
elas se revestem de placas fibrinoides (fibrinoide de Rohr 
na placa basal e fibrinoide de Langhans na placa corio- 
nica). 

A camada interior dos vilos terciarios forma-se pelos 
elementos citotrofoblasticos ou pela camada de Langhans. 
Ja a superficie da camada exterior dos vilos terciarios e re- 
coberta por cobertura epitelial constitufda por uma cama¬ 
da externa sincicial e encontra-se em contato com o san¬ 
gue matemo da camara intervilosa. A partir do final do 
primeiro trimestre, essas celulas tomam-se raras por cau¬ 
sa da degenera^ao ou de sua transforma^ao em elemen¬ 
tos sinciciais, restando poucas ate o termo. O estroma das 
vilosidades e constituido por tecido conjuntivo ffouxo 


Placa basal 

Na borda da placa basal da placenta estao inseridas as 
membranas ovulares, sendo que a superficie matema (pla¬ 
ca basal) e de cor vinhosa e apresenta de dez a 38 lobos 
(cotiledones matemos) de tamanhos aproximadamente 
iguais, delimitados por septos originados da placa basal 
(Figura 15). 

Os elementos trofoblasticos dessa placa, no termo, 
somem quase inteiramente e a camada de substancia fi¬ 
brinoide derivada da junc^ao dos elementos de origem fe¬ 
tal e celulas da decidua (camada de Nitabuch) passa a 
formar, em varios locais, a parede basal da camara inter¬ 
vilosa. Os elementos sinciciais, a partir do quarto mes, 
penetram a decidua basal, entrando no miometrio. Sem 
atingir a placa corionica, os septos intercotiledonares lan- 



FIGURA15. Face materna da placenta. 
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gam-se na camara intervilosa e subdividem de modo par- 
cial a camara em sec^oes, cada uma contendo uma arvore 
cotiledonar completa. Atraves da placa basal, ocorrem o 
suprimento arterial e a drenagem venosa do espago in- 
terviloso. E importante para a compreensao da patologia 
da placenta o conhecimento do sistema vascular placen- 
tario. 74 

Considera-se o sistema vascular extrafetal a parte fe¬ 
tal da placenta, cuja evolu<;ao ocorre por fatores matemos 
e fetais. A circulagao intervilosa matema e responsavel 
pela nutri^ao das primeiras vilosidades volumosas. Com 
desenvolvimento autoctone da periferia das vilosidades, 
o sistema vascular embrionario avan^a em dire^ao ao es- 
troma viloso extraembrionario. A constitui^ao da mem- 
brana sinciciocapilar ocorre por meio da diferenciagao 
funcional da superffcie das vilosidades, encarregada das 
trocas metabolicas matemo-fetais. Como resultado, ha 
importante aumento da superffcie total de trocas que de- 
sempenhara uma fiingao significativa na nutri^ao e na oxi- 
gena^ao fetal. 

A placenta, com o progresso da gestagao, comega a 
apresentar nao so mudangas quantitativas, com aumento 
das placas, da sua espessura e de seu volume, mas tam¬ 
bem mudangas na qualidade de sua estrutura geral. 

MATURACAO PLACENTARIA 

A maturagao placentaria ocorre com a arborizagao das 
ramificagoes das vilosidades, quando os vilos terminais 
ficam menores e mais numerosos, com diminuigao do 
volume do citotrofoblasto. Os vasos fetais proximos a 
superffcie da vilosidade tornam-se salientes, uma vez 
que ha o adelgagamento do sincicio. Com o avan^ar da 
gesta^ao, o estroma viloso tambem passa por mudan- 
£as. Inicialmente, as celulas do tecido conjuntivo estao 
desagregadas por grande quantidade de matriz interce- 
lular. Gradualmente, o estroma vai tornando-se denso 
e as celulas, mais proximas. A infiltra^ao pelas celulas 
de Hofbauer (macrofagos fetais) tambem ocorre. Na evo- 
lugao da gesta^ao, essas celulas aumentam em numero 
ate a 36 a semana e prosseguem em seu estado de matu- 
ragao. 

As alteragoes histologicas incluem a diminui^ao da 
espessura do sincicio, a redu^ao da camada do citotro¬ 
foblasto, a diminui^ao do estroma, o aumento do nume¬ 
ro de capilares fetais e a aproxima^ao desses capilares em 
relagao a superffcie vilosa e acompanham o crescimento 
e a maturagao placentaria, relacionando-se com uma maior 
eficiencia no transporte e nas trocas matemo-fetais. No 
quarto mes, a continuidade aparente da camada de cito¬ 
trofoblasto e desfeita, de modo que, no termo, o obstacu- 
lo placentario e reduzido a apenas uma tenue camada de 


sincicio, com mmimo tecido conjuntivo sobre os capila¬ 
res fetais (Figura 5). 

Podem ocorrer o espessamento da lamina basal, a 
obliteragao de certos vasos fetais e o deposito de fibrina 
na superffcie das vilosidades ou no espago interviloso, 
com o passar da gesta^ao, principalmente se esta estiver 
associada a algumas doengas, atrapalhando o transporte 
e a fiingao placentarios. 

CIRCULACAO DE SANGUE FETAL 
E MATERNO NA PLACENTA 

A ultima aproximagao do leito capilar fetal e do sangue 
matemo garante a fun^ao da placenta. A face fetal da pla¬ 
centa e coberta pelo amnio, embaixo do qual estao os va¬ 
sos fetais corionicos, sendo dividida em lobulos irregula- 
res (cotiledones) delimitados por sulcos produzidos por 
septos, que sao constituidos de tecido fibroso com espar- 
sos vasos presos principalmente nas bases. Esses septos 
nem sempre atingem a placa corionica, dando origem, 
dessa forma, a partigoes incompletas. O exame da sec^ao 
transversal da placenta evidencia gradativamente o am¬ 
nio, o corio, as vilosidades corionicas e espa^os intervilo- 
sos, e a placa basal (decidua). 

O sangue fetal com pouco oxigenio corre para a pla¬ 
centa pelas duas arterias umbilicais, ja o sangue oxigenado 
retoma da placenta para o feto pela unica veia umbilical. 
A partir da insergao do cordao umbilical na placenta, os 
vasos umbilicais separam-se frequentemente abaixo do 
amnio e, em seguida, nas vilosidades, constituindo, como 
resultado, grande rede de capilares em suas fragmenta^oes 
terminais. 

Chamam-se vasos umbilicais, que penetram a face fe¬ 
tal da placenta, os vasos corionicos ou vasos da superffcie 
placentaria. Ao cruzar por cima das veias corionicas, as ar¬ 
terias corionicas sao facilmente reconhecidas. Cada arte- 
ria de tronco supre um cotiledone e os ramos perfurantes 
dessas arterias constituem as arterias de tronco, que pas- 
sam para a placa corionica. A camada muscular lisa da pa- 
rede vascular fica menor e o calibre do vaso toma-se maior 
ao entrar na placa corionica. A perda da musculatura lisa 
se prolonga ate os ramos de arterias de tronco, acontecen- 
do o mesmo com a parede das veias. 

E pelas arterias uterinas e ovarianas que o sangue 
matemo chega ao litero. Um ramo da arteria iliaca in¬ 
terna, a arteria uterina entra na base do ligamento largo 
e, ao chegar a cervix, fraciona-se em dois ramos: o des- 
cendente, que perfunde as porgoes inferior do colo ute- 
rino e superior da vagina; e o ascendente, que rodeia o 
utero e emite um ramo para a por^ao superior do colo 
e outros para o utero. Na tuba, fraciona-se, entao, em 
tres outros ramos: o ovariano, que se anastomosa com 
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o ramo terminal da arteria ovariana; o tubario, que per- 
funde a tuba; e o fundico, que se destina ao fundo ute- 
rino (Figura 16). 

Ao ladear o utero, o ramo ascendente da arteria ute- 
rina lan<;a ramos que entram no miometrio e se fracio- 
nam em outros dois - as arterias arqueadas anterior e 
posterior - que passam pelas faces anterior e posterior 
do utero, anastomosando-se, diversas vezes, com as arte¬ 
rias do lado contrario. As arterias radiais partem das ar¬ 
terias arqueadas, que perfuram o miometrio em angulo 
reto, atingem o endometrio e se ffacionam, dando ori- 
gem as arterias basais, que irrigam o ter<;o basal do endo¬ 
metrio, e as arteriolas espiraladas, que continuam ate a 
decidua (Figura 17). 

Com numerosas anastomoses, o sistema de veias 
endometriais constitui um plexo fino e, antes de desem- 
bocar nas veias miometriais, elas percorrem um caminho 
paralelo a lamina basal. As veias sao comprimidas na con- 
tragao uterina, contendo o colapso do espago interviloso. 
As veias do miometrio apresentam distribuigao semelhan- 
te a das arterias radiais e arqueadas e, na linha mediana, 
anastomosam-se com as veias do lado contrario. 



Ramo do ligamento redondo 


Ramos do fundo do utero 



Ramos tub£rios 



FIGURA 16. Esquema do sistema arterial do utero. 
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No termo, a homeostase fetal depende da efetivida- 
de da circulagao uteroplacentaria, e essa circulagao prove 
em tomo de 600 mL/min de sangue matemo. 70 Estudos 
tentam definir os prindpios que favorecem o a juste do 
fluxo sangumeo matemo para o espago interviloso, a fim 
de compreender como o sangue sai da circulagao mater- 
na e flui pelos espagos limitados pelo sinddo, voltando 
em seguida pelas veias matemas. Sabe-se que as seguin- 
tes etapas envolvem a fisiologia da circulagao uteropla¬ 
centaria: o sangue matemo entra na placa basal e encami- 
nha-se para a placa corionica impelido pela pressao 
arterial matema, acontecendo, posteriormente, a disper- 
sao lateral; ele banha a superffcie externa das vilosidades 
corionicas; e a sua drenagem acontece por meio dos ori- 
ffcios venosos da placa basal, de modo que o sangue vol- 
ta pelas veias uterinas (Figura 18). 

O processo de invasao trofoblastica das arterias espi- 
raladas toma a resistencia nos vasos uteroplacentarios bai- 
xa, possibilitando maior perfusao uterina impelida pela 
pressao arterial matema. Sem percorrer canais especificos, 
o sangue da mae irriga fortuitamente a placenta, favore- 
cendo as trocas matemo-fetais. De modo perpendicular 
em relagao a parede uterina, as arterias espiraladas chegam 


ao espago interviloso. Apesar disso, as veias sao paralelas 
a parede. Quando ha contragao uterina, esse arranjo pro¬ 
move o fechamento das veias, permitindo o represamen- 
to do sangue no espago interviloso, o que e importante 
para a manutengao do oferecimento de oxigenio ao feto. 
Entao, forma-se, principalmente no terceiro trimestre da 
gestagao, entre o miometrio e a decidua basal, um plexo 
venoso, que desempenhara importante papel no proces¬ 
so de divagem da placenta na dequitagao. 

A barreira placentaria nao assegura integridade total 
do afastamento que ocorre entre a circulagao matema e a 
fetal. Celulas fetais sao encontradas no sangue matemo 
em condigoes normais e atualmente sao utilizadas em tes¬ 
tes diagnostics fetais com sangue matemo periferico. Leu- 
cocitos matemos e plaquetas tambem cruzam essa barrei¬ 
ra, passando para a circula^ao do feto. 38 Tais ocorrencias 
tambem sao comprovadas quando na mulher sao desco- 
bertos leucodtos fetais que contem o cromossomo Y, mui- 
tos anos apos o parto. 33 As consequencias dmicas e as 
perspectivas diagnosticas da existenda de celulas fetais na 
corrente sanguinea matema estao em debate, uma vez que 
podem estar relacionadas ao desenvolvimento de doen- 
gas autoimunes. 51 
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FIGURA 18. Esquema da circulagao de sangue materno e fetal na placenta de termo. 1: circulagao do sangue fetal nos troncos vilosos - nota-se 
que as veias placentarias (vasos azuis) contem sangue arterializado (conteudo vascular vermelho), ao passo que nas arterias pla- 
centarias (vasos vermelhos) circula sangue desoxigenado (conteudo vascular azul); 2: circulagao do sangue materno no espago 
interviloso - as arterias e veias se abrem no espago interviloso, em toda a extensao da decidua basal; o sangue materno rico em 
oxigenio e liberado no espago interviloso; e, apos as trocas com os vilos placentarios, ja empobrecido, e recolhido pelo sistema de 
veias endometriais; 3: esquema indicando o trajeto do fluxo de sangue materno. 
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IMUNOLOGIA DA INTERFACE MATERNO-FETAL 

O mecanismo pelo qual o organismo matemo nao ativa 
seu sistema imune contra um "enxerto" semialogenico fe¬ 
tal ainda nao e totalmente compreendido. Este tema tor- 
nou-se extremamente interessante principalmente apos a 
descoberta da tolerancia imunologica adquirida. O tro- 
foblasto possui particularidades do ponto de vista imu- 
nologico. E formado por celulas advindas do produto con¬ 
ceptual e que entram em contato direto com os tecidos e 
o sangue matemo, sendo identico aos tecidos fetais em 
relagao a composigao genetica. Suas caracteristicas contri- 
buem para manter essas celulas em ambiente imunologi- 
camente desfavoravel, principalmente as relacionadas a 
expressao dos antigenos do sistema do antigeno leucoci- 
tario humano (sistema HI A). 21 

Nao sendo capaz de originar uma resposta imunolo¬ 
gica matema, a placenta sempre foi dassificada como um 
orgao imunologicamente inerte. Apesar disso, estudos so- 
bre a manifestagao de antigenos dos complexos de histo- 
compatibilidade no trofoblasto tern afirmado que os an¬ 
tigenos de complexos maiores de classe I e II nao estao 
presentes no trofoblasto viloso no perfodo de toda a ges- 
tagao 23 e os de classe I expressam-se no citotrofoblasto in- 
vasivo. Os antigenos do sistema HIA equivalem aos ana- 
logos dos complexos de histocompatibilidade maior 
(MHC) em seres humanos. 

Depende da invasao do trofoblasto a implanta^ao nor¬ 
mal na deddua matema e nas arterias espiraladas, a fim de 
propiciar o cresdmento e o desenvolvimento do feto. E ne- 
cessario que haja regulagao da profundidade da invasao 
trofoblastica. Alguns estudos indicam que os linfodtos ute- 
rinos e a expressao de genes peculiares do sistema HIA de 
classe I no citotrofoblasto extraviloso atuam favorecendo 
e, em seguida, limitando esse processo de invasao. 16 

As celulas natural killers (NK) sao as celulas do siste¬ 
ma imune matemo mais ffequentemente encontradas na 
decidua. Elas se tomaram um foco para os dmicos que tra- 
tam mulheres com historia de infertilidade e abortamen- 
tos recorrentes, com base na nogao equivocada de que elas 
sao as responsaveis por dificultar a placentagao ou matar 
o embriao. Atualmente, ja se sabe que essas celulas NK ute- 
rinas se comportam de maneira diferente das presentes na 
corrente sangumea. O trofoblasto produz quimioquinas 
espedficas que atraem mais celulas NK uterinas a transi- 
gio matemo-fetal. Essas celulas parecem ser ativadas de 
formas diferentes por celulas do trofoblasto e dessa forma 
estimular a invasao trofoblastica com a produgao de VEGF 
e fator de crescimento placentario ou inibi-la com a pro- 
dugao de interleucina-8 e protema 10 induzida por inter- 
ferona. O controle da "invasividade" do trofoblasto e es- 
sencial a gestagao e correlaciona-se a doengas na sua falta 
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(pre-eclampsia, restrigao do crescimento fetal, abortamen- 
tos) ou em seu excesso (acretismo placentario). 15 

Transporte placentario 

O transporte de substancias por meio da placenta ocorre 
por mecanismos diferentes, como difusao simples ou fa- 
cilitada, transporte ativo com transferencia enzimatica ati¬ 
va ou degrada<;ao enzimatica, alem de processos espedais, 
como a pinocitose ou a solugao de continuidade nas vi- 
losidades. A barreira placentaria e vista como uma impos- 
sibilidade a troca atraves da placenta, cuja permeabilida- 
de e maior ate a 36 a semana de gesta^ao, diminuindo em 
seguida ate o parto. 

As enzimas que permitem ou ativam a passagem de 
substancias e participant da smtese de hormdnios pela 
placenta estao contidas no citoplasma do sindciotrofoblas- 
to. Na membrana celular exterior da massa celular, em al- 
gumas porgoes do sindcio, ha uma orla em escova, em 
razao da existencia de expressivo numero de microvilosi- 
dades de tamanho e forma variaveis em continuo movi- 
mento. Nas etapas iniciais do desenvolvimento, aceita-se 
que essas microvilosidades tenham a fungao de captar al¬ 
guns tipos de materials, sendo da mesma forma associa- 
das a absorgao de liquidos e macromoleculas. 

E por meio do mecanismo de difusao simples ou de 
difusao facilitada que ocorre o transporte placentario. 

A difusao simples e um acontecimento fisico-quimi- 
co, no qual as moleculas do soluto de concentragao mais 
elevada transitam para o lado oposto, em um processo que 
tende a igualar as concentrates em ambos os lados da 
membrana, ou seja, ocorre em virtude da desigualdade de 
concentra^ao entre dois solutos separados por uma mem¬ 
brana que e permeavel a tais elementos. Nesse fenomeno, 
nao ha uso de energia, uma vez que ele e regulado apenas 
pelos gradientes de concentragao dos solutos. A diferengi 
de concentrago da substancia de ambos os lados da mem¬ 
brana e o que determina a velocidade da difusao, sendo, 
portanto, um processo fisico-qufmico. A proporgao que a 
gestagao avanga, a dimensao das trocas e maior e a espes- 
sura da barreira placentaria diminui. Esses dois processos 
permitem a transferencia pela difusao simples. As princi¬ 
pals substancias transportadas por esse mecanismo na pla¬ 
centa sao o oxigenio e o dioxido de carbono. 

O transporte dos principals gases ocorre por difusao 
simples. As membranas placentarias sao extremamente per- 
meaveis a esses gases lipossoluveis. Isso faz com que os fa- 
tores limitantes para essas trocas sejam o fluxo sangumeo, 
a diferenga de concentragao e, no caso do oxigenio, sua di- 
ferenga de afinidade pela hemoglobina matema e fetal. 

Por sua vez, a difusao facilitada ocorre por meio de 
processo ativo, via protefnas transportadoras. Os elemen- 
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tos atravessam a barreira placentaria depois de se unirem 
as protemas transportadoras. Essencial ao desenvolvimen- 
to fetal, a glicose e transportada atraves de canais esperi- 
ficos denominados transportadores de glicose (GLUT), 
sendo o tipo 1 o mais ffequente no trofoblasto humano. 
Nesse processo, a substanda atravessa a barreira com maior 
velocidade e mais facilmente quando comparada a difu- 
sao simples, nao existindo interagao na dire^ao do gra- 
diente de concentrac^ao. O fator determinante da concen- 
tragao de glicose fetal e o mecanismo de difusao facilitada 
na membrana basal ou, mais particularmente, a permea- 
bilidade da membrana basal e a quantidade do GLUT-1. 31 

Para o transporte pelas membranas, os ions e as mo- 
leculas polares pequenas valem-se dos canais proteicos ou 
ionicos. Alem de esses se formarem na membrana fosfo- 
lipidica, eles possibilitam a difusao de moleculas com ta- 
manho e carga apropriados. Para os ions sodio (Na + ), po- 
tassio (K + ), calcio (Ca 2+ ), magnesio (Mg 2+ ), doro (Cl - ), 
bicarbonato (HC0 3 “) e fosfato (HP0 4 ), o transporte e ra- 
pido e altamente seletivo. Grande niimero dos canais con- 
tinua aberto, mas quando os canais se fecham, estimulos 
espedficos controlam sua abertura por meio de alteragoes 
no potencial eletrico da membrana. 8 

O transporte ativo exige consumo de energia, uma vez 
que se realiza contra o desnivel de concentra^ao e depen- 
de da atividade de outros constituintes da membrana, alem 
de estar relacionado a um metabolismo ativo na barreira 
placentaria. A associagao das concentrates de substancias 
mostra que esse tipo de transporte ocorre com aminoaci- 
dos, creatinina, fosfatos, ferro, lactato, calcio, tiamina (vi- 
tamina Bl), piridoxina, riboflavina e acido ascorbico. 

A pinocitose e um processo no qual as microvilosida- 
des das celulas do sinciciotrofoblasto incorporam partes 
de plasma, realizando o transporte de macromoleculas 
em forma de pequenas gotas ou de indusoes citoplasma- 
ticas, por invagina^ao da membrana. Esse processo acon- 
tece durante a transference de grandes moleculas, por 
exemplo, a albumina e as imunoglobulinas (Ig). 

PROGRAMACAOINTRAUTERINA DE DOEN£AS 
CRONICAS E CANCER NA VIDA ADULTA 

O baixo peso ao nascer e universalmente classificado como 
preditor para o desenvolvimento de sindrome metaboli- 
ca na vida adulta. Depois dessa constata^ao, incialmente 
feita com o estudo de populates especificas na Inglater- 
ra no periodo pos-guerra, a assoda^ao entre a nutrigao na 
vida intrauterina e o desenvolvimento de doen^as na vida 
adulta vem sendo amplamente estudada. 1,30 67 

Os sistemas e orgaos amadurecem durante alguns pe- 
riodos curtos e especificos do desenvolvimento fetal. Nes¬ 
ses periodos, estimulos extemos podem alterar os niveis 


de substancias antioxidantes, a resposta inflamatoria, o 
sistema imune, o numero de celulas-tronco e os ajustes 
neuroendocrinos. 41 

A correla^ao entre o peso da placenta e do recem-nas- 
cido no parto tanto por via alta como baixa prediz uma 
maior chance de hipertensao arterial sistemica e doenga 
coronariana. A hipertensao de forma isolada se correla- 
ciona com o baixo peso placentario. Existe tambem risco 
quando a rela<;ao peso placentario/peso fetal se modifica, 
com aumento do primeiro levando a maior chance de de¬ 
senvolvimento de hipertensao e diabetes tipo 2. A hipo- 
tese fisiopatologica que explica esse evento e o fato de a 
placenta ter de aumentar seu volume e sua area a fim de 
compensar uma nutrigao fetal inadequada. Esse fenome- 
no e reprodutivel em estudos animais 29,41 

Na mesma linha de pesquisa referente ao estudo do 
crescimento placentario, observou-se que a largura das 
placentas tambem varia. Pacientes que desenvolvem pre- 
-eclampsia apresentam placentas mais estreitas. Dessa for¬ 
ma, iniciou-se o estudo da placenta como uma estrutura 
tridimensional e constatou-se que placentas com menor 
largura predizem doenga coronariana, cardiaca, hiperten¬ 
sao e cancer de pulmao. A espessura placentaria tambem 
foi correlacionada a maior chance de morte siibita por 
causa cardiaca na vida futura. 1,28 

O estudo da programagao fetal baseada na nutricao 
intrauterina parece ser um campo a ser ainda muito ex- 
plorado e investigado. 

» SISTEMA AMNI6TICO 


O sistema amniotico ou amnico e formado por membra¬ 
nas fetais (amnio e corio) e pelo liquido amniotico que, 
juntamente ao feto, completa o espago chamado de cavi- 
dade amniotica, delimitada em seu interior pelo amnio e 
em seu exterior pelo corio liso que, por sua vez, se rela- 
ciona com a decidua matema, sobretudo com o miome- 
trio e o espago extracelular matemo. 

A presenga do liquido amniotico circundando o feto 
no periodo de seu desenvolvimento esta relacionada a va- 
rios beneficios, entre eles: favorecer a movimenta^ao fe¬ 
tal, proteger o feto contra traumatismos, evitar que o cor- 
dao umbilical fique vulneravel a eventos compressivos, 
manter a temperatura dentro da cavidade amniotica e pro- 
piciar o desenvolvimento do feto. No liquido amniotico, 
tambem sao observadas propriedades antibacterianas que 
protegem o feto contra infec^oes. Ao longo da gestagao, 
o liquido amniotico possibilita, ainda, o desenvolvimen¬ 
to normal dos sistemas respiratorio, digestorio, urinario 
e musculoesqueletico fetais. 

Durante a gesta^ao, a avaliagao do liquido amnioti¬ 
co oferece informagoes sobre a vitalidade e a maturidade 
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do produto conceptual. 77 Com a evolugao da gravidez, 
surgem hormonios, enzimas e substancias diversas, evi- 
denciando que esse liquido e metabolicamente ativo e 
esta relacionado ao transporte de solutos e agua, regulan- 
do a homeostase fetal. 

O balan^o entre a produ^ao e a reabsor^ao do liqui¬ 
do amniotico e refletido pela regulagao de seu volume, 
que e um processo dinamico dependente da interagao en¬ 
tre o feto, a placenta e o organismo matemo. Nas primei- 
ras semanas de gravidez, sua produgao se da principal- 
mente pela passagem passiva de liquidos por meio da 
membrana amniotica, de acordo com o gradiente osmo- 
tico. Durante esse periodo, o liquido amniotico e forma- 
do basicamente por um ultrafiltrado do plasma mater- 
no. 25 No entanto, na segunda parte da gesta^ao, diversos 
fatores controlam e regulam as vias de entrada e saida de 
fluidos na cavidade amniotica. 

O volume de liquido amniotico no terceiro trimestre, 
tern ampla varia^ao dentro da faixa de normalidade. Ape- 
sar disso, nota-se que seu volume aumenta gradativamen- 
te durante a gesta^ao, chegando a valores maximos por vol- 
ta de 34 semanas e diminuindo gradativamente ate o termo. 34 

Em razao das constantes trocas entre a mae e o feto, 
o compartimento amniotico apresenta fisiologia propria. 
Os intercambios matemo-fetais, matemo-amnioticos e 
amniotico-fetais determinam o fluxo de liquidos, solutos 
e nutrientes entre o organismo da mae e o ovo e, poste- 
riormente, o feto. 3 

A fim de manter o bem-estar fetal e o exito da gesta- 
gao, e necessaria a manutengao da integridade da mem¬ 
brana amniotica. No termo, o amnio e membrana resis- 
tente e flexivel que forma a parte mais interna e cujos 
elementos protegem contra a rotura. E formado por um 
epitelio simples, com camada subjacente rica em celulas 
de Hofbauer, alem de nao possuir celulas musculares li¬ 
sas, nervos, vasos linfaticos e vasos sanguineos. Notam- 
-se, ao exame microscopico, cinco camadas que nem sem- 
pre tern limites definidos. Essas camadas sucessivas 
(Figura 19), de dentro para fora, sao: 

• Epitelio amniotico: geralmente, e formado por uma ca¬ 
mada de celulas epiteliais, que possui uma borda livre 
mostrando microvilosidades que expandem a superfi- 
cie de trocas entre o amnio e o liquido amniotico. No 
epitelio amniotico, notam-se muitos vacuolos no cito- 
plasma, cujos nucleos sao bem visiveis. Em sua porgao 
basal, notam-se estruturas canaliculares, que se prolon- 
gam no citoplasma, tendo uma morfologia de intensa 
atividade celular. E possivel que essa camada advenha 
do ectoderma embrionario. 

• Membrana basal: trata-se de uma membrana fina e sen- 
sivel de tecido conjuntivo localizada abaixo das celulas 
epiteliais amnioticas, as quais esta fortemente presa. 
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FIGURA 19. Ilustragao das camadas das membranas fetais. (Figura 
adaptada de Parry et al. 18 ) 


• Camada compacta: e uma superficie densa e sem celu¬ 
las, situada logo abaixo da membrana basal, a qual esta 
aderida. Primariamente, e composta de colageno inters- 
ticial I, III e V, o que aparentemente e um obstaculo a 
agressao inflamatoria, uma vez que evidencia resisten- 
cia a infiltra^ao de leucocitos. 

• Camada fibroblastica: alem de ser complexa e de pos¬ 
suir maior espessura, e formada por fibroblastos e ce¬ 
lulas de Hofbauer (macrofagos). 

• Camada esponjosa: formada por estruturas resultantes 
do celoma extraembrionario, que se assemelham ao te- 
ddo colageno, sendo bastante flexivel e distensivel. Alem 
de ser a parte mais externa, e acelular, esponjosa e con- 
tigua com a outra membrana fetal, o corio. 

FORMACAO, CIRCULACAO E REABSORCAO 
DO LIQUIDO AMNIOTICO 

E a partir de celulas epiteliais amniogenicas presentes per- 
to do trofoblasto, inicialmente, que a cavidade amniotica 
evolui, entre o setimo e o oitavo dias de desenvolvimento 
embrionario, no estagio de blastodsto. Pequenos espagos, 
nessa fase, confluem entre o dtotrofoblasto e o ectoderma 
do disco germinativo, originando a cavidade amniotica. 
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Uma pequena vesicula inicialmente se forma na su- 
perficie dorsal do disco germinativo, que e recoberta por 
um epitelio piano e simples, originando o citotrofoblas- 
to (amnioblasto). E nessa etapa que acontece o desenvol- 
vimento da cavidade corionica, que circunda a cavidade 
amniotica, na qual esta contida o embriao. A cavidade 
amniotica tambem aumenta progressivamente de tama- 
nho com o crescimento do embriao, para que seja possi- 
vel acomoda-lo. 

Nota-se, ao exame ultrassonografico, em tomo da se- 
tima a oitava semana depois da data da ultima menstrua- 
gao (DUM), a membrana amniotica cobrindo o embriao. 
Verifica-se, em seguida, por volta da 12* semana, a expan- 
sao da cavidade amniotica, de modo que o amnio se fun- 
de com o corio, obliterando a cavidade corionica (celo- 
ma extraembrionario). 

Tanto o ectoderma como o mesoderma sao precurso- 
res das celulas componentes da membrana amniotica. O 
epitelio amniotico e metabolicamente ativo e produtor 
de inibidor tecidual da metaloproteinase-1, prostaglandi- 
na E2, citocinas (IL-8) e fibronectina fetal. Essas substan- 
cias estao implicadas no mecanismo bioquimico do ini- 
cio do trabalho de parto. Alem disso, o tecido produz 
peptideo natriuretico cerebral e hormonio liberador de 
corticotrofina, que apresentam fungao relaxante na mus- 
culatura lisa uterina. As celulas mesenquimais presentes 
nesse epitelio sao responsaveis pela produgao do colage- 
no necessario a elastiddade da membrana amniotica. Alem 
disso elas tambem produzem interleucinas que conferem 
caracteristica antibacteriana ao liquido amniotico. 71 

Nas primeiras semanas de gestagao, a produgao do li¬ 
quido amniotico advem especialmente da passagem pas- 
siva de liquidos pela membrana amniotica. A agua acom- 
panha o gradiente osmotico originado, possivelmente, no 
transporte ativo de solutos por meio dessa membrana se- 
mipermeavel. Por difusao simples, pequenos solutos atra- 
vessam a membrana. Algumas substancias, como ureia, 
glicose e cloreto de sodio, espalham-se rapidamente pela 
membrana amniotica, no entanto, sua for<;a osmotica e 
pequenissima, atravessando, assim, as membranas com ve- 
locidades diferentes. Contrariamente, as substancias de alto 
peso molecular, por exemplo, as protemas, nao sao capa- 
zes de atravessar a membrana facdlmente, uma vez que ela 
nao e permeavel a diversos compostos com peso molecu¬ 
lar acima de 1.000 daltons (por exemplo, a albumina), os 
quais possuem forga osmotica ideal, a fim de realizar a 
transferencia de agua. 2 Isso explica a concentragao de pro¬ 
temas no liquido amniotico ser extremamente menor do 
que se pode notar no soro matemo. O liquido amniotico 
durante esse periodo e formado essencialmente por um 
ultrafiltrado do plasma matemo. Assim como nao ha evi¬ 
dences da secregio de agua pela membrana tecidual em 


tomo da cavidade amniotica, igualmente nao ha eviden- 
das do transporte ativo de agua por meio das membranas. 3 

A composigao do liquido amniotico, entre a decima 
e a vigesima semana, e semelhante a do plasma do san- 
gue fetal e a sua quantidade relaciona-se diretamente ao 
peso do feto. E possivel haver homeostase entre o plasma 
fetal e o liquido amniotico por meio da pele fetal. 2 

Entre 17 e 20 semanas de gestagio, inicia-se a quera- 
tinizagao da pele fetal, que ate entao era formada por uma 
camada de poucas celulas bastante permeavel a agua, ele- 
trolitos e ureia, transportados passivamente por essa bar- 
reira. Em etapa posterior a queratinizagao, a pele fetal pas- 
sa a ser impermeavel, o que reduz a sua participagao na 
regulagao do volume de liquido amniotico. 

A diurese fetal e a deglutigao desempenham, a partir 
da 20 3 semana, participates mais significativas na dina- 
mica do liquido amniotico. A diurese fetal nesse periodo 
esta por volta de 2 mL/h. Em media, o volume de liqui¬ 
do amniotico aumenta 10 mL/dia, chegando a 500 mL na 
20 a semana de gestagao. 64 As outras estruturas que tam¬ 
bem contribuem com a composigao do liquido amnioti¬ 
co sao a face fetal da placenta, o trato gastrointestinal, o 
sistema respiratorio e o cordao umbilical. 

O neffon fetal, no final do primeiro trimestre, mos- 
tra alguma capacidade excretora de agua atraves da filtra- 
<;ao glomerular. Ha indicdos de que os rins do feto atuam 
desde a 14 a semana de gesta<;ao. Apesar disso, a sua con- 
tribuigao na constituigao do liquido amniotico comega a 
partir de 20 semanas. A tendencia de concentrar e modi- 
ficar o pH da urina, mesmo na maturidade do feto, e 
totalmente limitada, fazendo com que a urina fetal seja 
hipotonica em relagao ao plasma fetal, com baixa concen- 
tragao de eletrolitos. A fragao do debito cardiaco que per- 
funde os rins e relativamente baixa e a resistencia vascu¬ 
lar renal, elevada. A proporgao que a urina assume 
aspectos proprios, ela perde sua isotonicidade em relagao 
ao soro matemo. A crescente adigao de urina do feto no 
conteudo da cavidade amniotica ocasiona osmolaridade 
gradativamente diminuida, chegando a valores entre 250 
e 260 mOsm/kg de agua proximo ao termo. Em virtude 
do fato de a urina fetal ser acentuadamente hipotonica 
(80 a 140 mOsm/kg de agua), aceita-se que a osmolari¬ 
dade do liquido amniotico seja modificada com o aumen- 
to da mistura deste com a urina. A urina fetal, em uma 
gestagao tardia, contem enorme quantidade de creatini- 
na, ureia e estriol conjugado, o que esta relacionado a 
maior presenga dos rnveis desses solutos no liquido am¬ 
niotico. 44,46 

Os pulmoes do feto contribuem com a secregao de um 
fluido alveolar, sendo boa parte desse liquido deglutida 
antes de atingir a cavidade amniotica. Vale ressaltar que 
sua produgao chega a atingir 200 a 400 mL/dia. Em fetos 
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normais, a absorgao de liquido no territorio pulmonar 
aparentemente nao tem muita importancia na regulagao 
do volume total de liquido amniotico. 34 

A diurese e a deglutigao fetais tem maior atuagao na 
regulagao do volume de liquido amniotico no terceiro tri- 
mestre. A diurese fetal nesse perfodo esta em tomo de 620 
a 1.200 mL, em 24 horas, e a deglutigao chega a 200 a 
1.000 mL nesse intervalo, com numero variavel de episo- 
dios por dia, que podem ter a dura<;ao de um ou varios 
minutos. 78 Um estudo, valendo-se da ultrassonografia tri¬ 
dimensional para calcular o volume vesical fetal, eviden- 
ciou produ<;ao de urina de 125 mL/h no termo, 62 apesar 
de a maioria dos estudos estimar diurese fetal de 30 a 
50 mL/h. 46,52 A deglutigao fetal e calculada pela insergao 
de isotopos na cavidade amniotica, verificando-se a quan- 
tidade destes no sistema digestorio de fetos que morre- 
ram de imaturidade apos o parto, ou ainda no meconio 
e nas fezes apos o nascimento. No comedo da gesta<;ao, a 
degluti<;ao fetal aparentemente tem menor influencia no 
volume de liquido amniotico, uma vez que o volume de- 
glutido e menor em rela^ao ao total de liquido amnioti¬ 
co. Proximo ao termo, no entanto, o volume desse liqui¬ 
do aparentemente e regulado de modo substancial pela 
degluti<;ao, fazendo com que a quantidade de liquido 
amniotico deglutida seja quase igual ao volume total. E 
importante ressaltar que a deglutigao tambem tem expres- 
siva contribui^ao para o crescimento e o desenvolvimen- 
to do sistema digestorio. 

Faz parte tambem da formagao e da reabsor<;ao do li¬ 
quido amniotico a passagem intramembranosa de fluido, 
que esta relacionada a transference direta atraves das 
membranas fetais, entre o liquido amniotico na cavidade 
amniotica e o sangue fetal que perfunde a superffcie fetal 
da placenta, a pele do feto e o cordao umbilical. No ter¬ 
mo, esse meio de passagem pode chegar a um fluxo de 
400 mL/dia. 42 Os canais de agua proteicos da membrana 
celular, as aquaporinas, presentes na membrana corioam- 
niotica e na placenta, fazem a reabsorgao de fluidos pela 
via transmembranosa. 32 ' 63,65 

A via transmembranosa presume a passagem direta 
de fluidos atraves das membranas fetais, entre a cavida¬ 
de amniotica e o sangue matemo que circula na parede 
uterina (decidua e miometrio). Em gestagoes humanas, 
o movimento de fluidos por essa via nao foi estimado. 
No entanto, estudos atuais propoem que, em meios nor¬ 
mals, essa via conduza somente 10 mL/dia proximo ao 
termo. O movimento livre de agua cruzando o amnio e 
o corio liso no terceiro trimestre pode ocorrer por meca- 
nismo passivo ou por osmose do saco amniotico para 
o compartimento matemo, mediado por gradiente qui- 
mico entre o liquido amniotico hipotonico e o fluido 
matemo isotonico. Por essa via, somente transferencia 
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muito pequena de liquido livre pode ocorrer, pois a vas- 
cularizagao do tecido matemo perto do corio liso e do 
amnio e rara. 

Pode-se verificar tambem relagao entre o volume plas- 
matico matemo e o volume de liquido amniotico, o que 
mostra que a perfusao uteroplacentaria deve influenciar 
a regulagao do volume de liquido amniotico. Alguns es¬ 
tudos experimentais em ovelhas evidenciaram que a de- 
sidrata<;ao matema pode levar a diminui<;ao da diurese fe¬ 
tal. 20 O processo que permite essa ocorrencia parece estar 
relacionado a hiperosmolaridade fetal vista nesses casos. 
O volume de liquido amniotico se normaliza quando a 
desidratagao matema e tratada. 54 A osmolaridade do li¬ 
quido amniotico e menor se comparada k matema, pro- 
pondo que, durante a gravidez, ha uma tendencia a ocor¬ 
rer fluxo de agua da cavidade amniotica para a circulagao 
matema. 

Cerca de 95% do total do liquido e renovado por dia 
quando se aproxima o termo da gestagao, levando-se em 
conta todos os meios de produgao e absorgao do liquido 
amniotico. Qualquer interven^ao nesses processos regu- 
ladores pode resultar em mudangas importantes no volu¬ 
me de liquido amniotico (ver Capitulo 33, "Alteragoes do 
volume de liquido amniotico", da Segao 5, "Intercorren- 
cias obstetricas"). 34 

Verifica-se, nos ultimos anos, importante avango nas 
investigates clfnicas sobre o volume de liquido amnio¬ 
tico. Associada a aloimunizagao fetal, a concentragao au- 
mentada de bilirmbina apresenta origem fetal, com pos- 
srvel contribui^ao das fezes e da urina do feto. Metabolitos 
anormais relacionados a erros inatos do metabolismo, 
como sindrome adrenogenital e aciduria metilmalonica, 
igualmente podem ser vistos em concentragao maior no 
liquido amniotico. Claramente, algumas enzimas sao de 
origem fetal, permitindo seu uso para diagnostico pre-na¬ 
tal de doen<;a hereditaria. A rela<;ao lecitina/esfingomieli- 
na na previsao da maturidade pulmonar fetal tem sua base 
na contribui^ao do fluido pulmonar. E preciso existir in- 
tercambio suficiente desse fluido dos pulmoes para o 
liquido amniotico, refletindo-se no conteudo de lfpides 
na cavidade amniotica. Entretanto, visto o risco que a am- 
niocentese para obtengao de amostra de liquido amnio¬ 
tico impoe cl gestagao, sua indicagao e realizagao devem 
ser bastante criteriosas. 

No exame pre-natal de doengas cromossomicas e ge- 
neticas, as celulas descamadas presentes no liquido am¬ 
niotico demonstram ser uteis. Aceita-se que essas celulas 
tenham origem em quantidade variavel a partir de todos 
os epitelios com os quais o liquido amniotico entra em 
contato (membranas fetais, pele, aparelho genitourinario, 
sistema respiratorio e sistema digestorio) e evidenciam a 
composi<;ao cromossomica e genetica do feto. 
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CARACTERISTICAS DO LIQUIDO AMNIOTICO 

O liquido amniotico e claro e transparente nos primeiros 
meses de gestagao, tomando-se turvo e opalescente no fi¬ 
nal desta, passando a conter particulas de origem fetal e 
amniotica. Encontra-se com cor vermelho-escura ou cas- 
tanha na presenga de feto morto e macerado; amarelada 
nos casos de sofrimento fetal cronico ou aloimunizagao 
feto-matema; e esverdeada quando tinto de meconio, em 
caso de hipoxemia fetal, cuja gravidade pode ser avaliada 
pela intensidade da tonalidade observada. Sua densidade 
e de 1.006 kg/m 3 e o seu pH e 7,0. 

Ate a 14 a semana de gestagao, verifica-se que micros- 
copicamente o liquido amniotico e praticamente acelu- 
lar. A quantidade de celulas aumenta gradativamente a 
partir de entao e ate a 32 a semana, sendo possivel notar 
brusco aumento da 37 a semana em diante. Alem de pelos 
e ffagmentos de celulas da vulva e do vestibulo da vagina 
em fetos femininos, celulas polimorfonudeares, macro- 
fagos e celulas anucleadas, as celulas evidenciadas sao dos 
tipos epidermicas, de descamagao, e epiteliais do sistema 
urinario fetal. 

Encontram-se no liquido amniotico protemas, glico- 
se, fosfolipides, ureia, bilirrubinas, vitaminas, acido urico, 
imunoglobulinas, hormonios (prolactina, cortisol, insulina, 
hCG, hormonio somatotrofico corionico, progesterona, 
estrogenos) e muitas enzimas. Sua composigao quimica 
evidencia que 98 a 99% do seu conteudo e agua, e 1 a 2%, 
componentes solidos representados por substancias orga- 
nicas e inorganicas. Ha tambem endotelina 1, fator epi- 
dermico de crescimento e paratormonio, provavelmente 
relacionados ao crescimento e ao desenvolvimento fetal. 
Ha total equilibrio dinamico entre mae e feto, uma vez 
que qualquer doenga ou mesmo a idade gestacional po- 
dem mudar muito a composigao do liquido amniotico. A 
contribuigao matema diminui progressivamente e a fetal 
aumenta durante o desenvolvimento da gestagao. 

Ressalta-se, tambem, a existencia de elementos inor- 
ganicos no liquido amniotico, como potassio, calcio, mag- 
nesio, cloro, bicarbonato e fosforo. No decorrer da gravi- 
dez, esses elementos nao sofrem mudangas relevantes. 
Entre a decima e a 16 a semanas, a concentragao de eletro- 
litos e semelhante a do plasma matemo em rela^ao ao so- 
dio e ao potassio. No entanto, o cloro mostra-se em maior 
concentragao. As concentrates de sodio e cloro no liqui¬ 
do amniotico no termo diminuem e as taxas de zinco, fer- 
ro, chumbo, bismuto e cobre sao inferiores as presentes 
no soro matemo. 

A creatinina e o acido urico evidenciam gradual au¬ 
mento na gravidez, mas a ureia continua constante, sen¬ 
do um pouco menor durante segunda metade da gesta- 
gao e subindo no final, quando o feto esta maduro. 


Desde a decima semana, a bilirrubina e medida no li¬ 
quido amniotico normal. Da 18 a a 25 a semanas, sua con¬ 
centrate) aumenta e, depois, diminui ate a 36 a semana. 
Valores maiores no inido e na metade da gravidez podem 
levar a suspeita de aloimunizato. 

Com o passar da gestagao, a taxa de protemas no liqui¬ 
do amniotico e baixa e apresenta tendencia a diminuir. As 
protemas, em sua grande maioria, sao de origem matema, 
ainda que alguns elementos (por exemplo, alfafetoprotef 
na) advenham do feto. Sao formadas por uma ffagao glo- 
bulfnica (alfa-1, alfa-2, beta e gama) e uma ffagao albumi- 
nica. Provavelmente, as imunoglobulinas A (IgA) e G (IgG) 
presentes no liquido amniotico sao de origem fetal. 

Geralmente, as concentrates dos diferentes aminoa- 
cidos diminuem com a idade gestacional, mesmo que al¬ 
guns (serina, taurina e etanolamina) mostrem tendencias 
contrarias. E possivel detectar anomalias de desenvolvi¬ 
mento fetal a partir do estudo dos aminoacidos. 

Com excegao dos fosfolipides, que aumentam com a 
proximidade do termo, variando de 3,15 mg/100 mL en¬ 
tre a 27 a e a 33 a semana para 5,2 mg/100 mL entre a 34 a 
e a quadragesima semana. 57 Os lfpides apresentam-se em 
concentragao constante durante a gravidez. 

No liquido amniotico, a concentragao de glicose e 
menor que a encontrada no sangue matemo, ficando me¬ 
nor gradativamente durante a gestagao e atingindo no ter¬ 
mo valores medios de 20 mg/100 mL. Particularmente, os 
acidos organicos diminuem na primeira metade da gravi¬ 
dez ate o termo. Ja o acido cetonico e o pinivico apresen- 
tam valores variaveis, provavelmente por causa da presen- 
ga de enzimas que transformam o acido piruvico em 
acido lactico. 

» CORDAO UMBILICAL 


Como regra, o cordao umbilical possui duas arterias e 
uma veia e o seu comprimento varia muito. Sao conside- 
rados curtos os menores que 30 cm e longos, os com mais 
de 100 cm. 71 Os curtos podem ter predisposigao a separa- 
gao da placenta no parto, a rotura e a anoxia no momen- 
to da descida do feto no parto, em decorrencia da tragao 
excessiva; 66 e, no puerperio, podem provocar inversao ute- 
rina. Ja os extremamente longos podem ter predisposigao 
a torgao e as circulares de cordao. 

DESENVOLVIMENTO DO CORDAO UMBILICAL 

No comego da gravidez, as vesiculas vitelmica e alantoi- 
diana sao proeminentes. Com o desenvolvimento do dis¬ 
co embrionario, sobretudo da sua superficie dorsal, o em- 
briao encurva-se ventralmente e a parte dorsal da vesicula 
vitelmica incorpora-se ao embriao para a formagao da ve- 
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sicula biliar. O alantoide se projeta para a base na parede 
caudal e posteriormente para a parede anterior. 

Com o avan^o da gravidez, a vesicula vitelmica se re- 
duz e o seu pediculo adota forma alongada. Por volta da 
metade do terceiro mes, com a obliteragao do celoma ex- 
traembrionario, o amnio funde-se ao corio e recobre a 
superffcie placentaria e lateral do pedunculo. Este ulti¬ 
mo, entao, passa a ser chamado de cordao umbilical ou 
funiculo. 

No termo da gravidez, o cordao possui duas arterias 
e uma veia. Geralmente, a veia umbilical direita soffe pre- 
coce redugao e desaparece durante a embriogenese, per- 
manecendo apenas a veia umbilical esquerda original. A 
analise de sec<;6es do cordao nas proximidades da inser- 
<;ao no abdome fetal mostra, por vezes, um ducto rema- 
nescente do alantoide. Esse ducto, na porgao intra-abdo¬ 
minal, estende-se do umbigo ate o intestino e costuma 
atrofiar-se e desaparecer. Caso permanega patente, forma 
o diverticulo de Meckel. 

ESTRUTURA E FUNCAO 

Em seu piano fetal ou placa corionica, o cordao umbili¬ 
cal estende-se do abdome fetal ate a placenta. Em sua par¬ 
te exterior, ele e aparentemente esbranqui^ado, sendo re- 
coberto pelo amnio. O diametro do funiculo, no termo, 
tern entre 0,8 e 2 cm, e seu comprimento medio e de 
55 cm, com variagao entre 30 e 100 cm. 

Os vasos umbilicais possuem tortuosidades que com 
frequencia originam nodulagoes na superffcie do cordao 
ou acumulos focais de geleia, constituindo os falsos nos. 
A matriz extracelular do cordao e formada por tecido con- 
juntivo denominado geleia de Wharton. As duas arterias 
tern diametro inferior em rela^ao a veia. O cordao e espi- 
ralado, fato que parece estar relacionado a preven^ao de 
fenomenos compressivos. A torgao do cordao pode se dar 
ao longo de toda a sua extensao, mas e geralmente obser- 
vada na extremidade do feto. 


PONTOS-CHAVE 


• A fungao placentaria envolve a promogao das trocas gasosas mater- 
no-fetais, a transference de nutrientes ao feto e a excregao de metabo¬ 
lites, alem da produgao local de hornrtenios e enzimas. 

• O contato do sangue materno com o sangue fetal se faz por interme- 
dio da barreira placentaria, que se estabelece com o surgimento dos 
vilos terciarios. 

• A invasao trofoblastica do endometrio causa modificagoes na vascula- 
tura materna e e um processo de fundamental importancia para que se 
estabelega adequada circulagao uteroplacentaria. 

• O ambiente de baixa oxigenagao em que ocorre o desenvolvimento 
placentario no primeiro trimestre parece exercer importante controle 
no crescimento do trofoblasto extraviloso, regulando processos de in¬ 
vasao e diferenciagao. 


• A placenta nao e um orgao imunologicamente inerte, pois a expressao 
de antigenos influencia o processo de invasao trofoblastica. 

• A regulagao do volume de liquido amniotico e um processo dinamico 
que depende da interagao entre o feto, a placenta e o organismo ma¬ 
terno, refletindo o balango entre produgao e reabsorgao. 

• As trocas materno-fetais, materno-amnioticas e amniotico-fetais esta- 
belecem ofluxo de liquidos, solutos e nutrientes entre o organismo ma¬ 
terno e o ovo, e, posteriormente, o feto. 

• A placenta pode influenciar o risco para o aparecimento de doengas, 
principalmente as cardiovasculares, na vida adulta. 
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Durante a gestagao, os hormonios sao produzidos e se- 
cretados por glandulas endocrinas matemas, por glandu- 
las endocrinas fetais e pela placenta. Observam-se com- 
plexas inter-rela<;6es entre esses tres compartimentos, e a 
produgao de hormonios pela placenta determina, direta 
ou indiretamente, adapta^oes fisiologicas em praticamen- 
te todo o organismo matemo, inclusive em seu sistema 
endocrino. 

SISTEMA ENDOCRINO MATERNO 
Hipofise 

Durante a gesta<;ao, a hipofise matema soffe mudan<;as 
anatomicas e funcionais. Observa-se aumento significati¬ 
ve do volume glandular, especialmente de seu lobo ante¬ 
rior, 59 potencialmente capaz de comprimir o quiasma op- 
tico e reduzir o campo visual. Na pratica, essa redu<;ao, 
quando existe, e minima. 

Estudos histologicos que utilizaram tecnicas moder- 
nas de coloragao, eletromicroscopia e metodos imunolo- 
gicos mostraram que a hiperplasia e a hipertrofia das ce- 
lulas acidofilas produtoras de prolactina (prolactinocitos 
ou lactotrofos) sao as responsaveis pelo aumento da hi¬ 
pofise durante a gestagao. Em mulheres nao gestantes, os 
prolactinocitos representam 1% das celulas acidofilas da 
hipofise, enquanto no termo da gestagao representam cer- 
ca de 40% dessas celulas. 57 

Apos a implanta^ao embrionaria, a hipofise matema 
desempenha pouca influencia na evolugao da gestagao. 
Dessa forma, e possivel o desenvolvimento normal de ges- 
ta^ao e parto em mulheres hipofisectomizadas, desde que 
elas recebam corticosteroides, hormonios da tireoide e va- 
sopressina. 14 Sabe-se que a prolactina e o unico hormonio 
hipofisario que apresenta aumento gradual de sua produ- 
gao durante a gestagao: de 18,4 a 30 ng/mL no primeiro tri- 
mestre e de 128,4 para 207,3 ng/mL no termo da gesta<;ao. 
A causa desse aumento nao esta totalmente esclaredda, po- 
rem, admite-se que os altos niveis sericos dos estrogenos 
promovam a hiperplasia dos prolactinocitos hipofisarios e 
estimulem a liberagao de prolactina por essas celulas. 2,26,31 

O hormonio hipotalamico estimulador da tireotrofi- 
na e um neurotransmissor presente no cerebro, especial¬ 
mente no hipotalamo, com a fungao de estimular a sm- 
tese e a secre^ao do hormonio estimulante da tireoide 
(TSH) ou tireotrofina. A concentra^ao de hormonio hipo¬ 
talamico estimulador da tireotrofina nao se altera duran¬ 
te a gesta^ao normal, mas por ser capaz de atravessar a 
placenta, esse hormonio pode estimular a secregao de TSH 
pela hipofise fetal. 99 
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O hormonio adrenocorticotrofico (ACTH) e produ- 
zido pelas celulas cromoforas da adeno-hipofise, e o TSH 
e secretado pelas celulas basofilas da adeno-hipofise; am- 
bos, durante a gestagao, apresentam produgao inalterada. 
A secregao de ACTH nao hipofisario, de origem placenta- 
ria, aumenta progressivamente no decorrer da gestagao 
(Figura 1). Os niveis de ACTH matemo e placentario apre¬ 
sentam aumento importante apos 16 a 20 semanas de ges¬ 
tagao, com especial aumento do ACTH e do cortisol plas- 
matico por ocasiao do parto. Apesar do aumento dos 
hormonios placentarios, a secregao persiste de acordo com 
o ritmo circadiano matemo durante toda a gravidez. 

A produgao do hormonio liberador da gonadotrofi- 
na (GnRH) pelo hipotalamo e suspensa durante a gesta¬ 
gao e a secregao dos hormonios foliculo-estimulante (FSH) 
e luteinizante (LH) e extremamente reduzida, nao haven- 
do resposta a estimulos do GnRH. 

A concentragao serica de hormonio do crescimento 
(GH), tambem denominado somatotrofina hipofisaria, 
aumenta durante a gestagao: no primeiro trimestre e de 
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FIGURA 1. Concentragao plasmatica do hormonio adrenocorti¬ 
cotrofico (ACTH) materno e do cortisol na gestagao 
normal. Amostras obtidas de cinco gestantes, semanal- 
mente, entre as 8 e 9 horas da manha, e de tres pa- 
cientes durante o trabalho de parto e no segundo dia 
de puerperio. Dosagens adicionais foram realizadas no 
sangue do cordao umbilical dos tres recem-nascidos 
desses casos. A concentragao plasmatica media do 
ACTH e representada pelos circulos cheios e do cor¬ 
tisol plasmatico, pelos circulos abertos. As barras ver¬ 
tical representam o desvio-padrao da media. As linhas 
pontilhadas representam as concentragoes hormonais 
durante o trabalho de parto. (Figura adaptada de Carr 
et al. 40 ) 


0,5 a 7,5 ng/mL e, depois, mantem aumento gradual atin- 
gindo valor maximo de cerca de 14 ng/mL com 28 sema¬ 
nas de gestagao. 

Tireoide 

O volume da glandula tireoide aumenta durante a gesta¬ 
gao. Esse volume e inversamente proporcional as concen¬ 
tragoes de TSH serico. A tireoide matema sofre hiperpla- 
sia e hipertrofia dos acinos glandulares, com aumento 
acentuado de sua vascularizagao e, em geral, presenga de 
sopro vascular a ausculta. Ocorre aumento na produgao 
dos hormonios tireoidianos, tiroxina (T4) e tri-iodotiro- 
nina (T3), que se da pela presenga de fatores estimulan- 
tes da tireoide de origem placentaria - gonadotrofina co- 
rionica humana (hCG) e TSH corionico. 

O TSH matemo apresenta queda transitoria no pri¬ 
meiro trimestre, em decorrencia dessa estimulagao secun¬ 
daria da tireoide pela hCG. A avaliagao sequencial do TSH 
matemo entre 8 e 14 semanas revela que seu nadir coin¬ 
cide com o pico da hCG (Figura 2). Na maioria das ges¬ 
tantes, esse efeito e transitorio e nao possui significado 
clfnico. Na segunda metade da gravidez, os niveis do TSH 
retomam aos valores pre-gestacionais. 

Em resposta aos altos niveis sericos de estrogenos ve- 
rificados no periodo gravfdico, as celulas hepaticas sinte- 
tizam maiores quantidades de protemas transportadoras 
de hormonios, especialmente de globulina transportado- 
ra de T4. A gestante mantem-se eutireoidea, pois, apesar 
de a concentragao total de hormonios estar aumentada, 
estes se encontram ligados a globulina transportadora de 
T4; e assim o T4 livre se mantem em taxas normais. 



FIGURA 2. Concentragao materna do hormonio estimulante da ti¬ 
reoide (TSH) serico e da gonadotrofina corionica hu¬ 
mana (hCG) em fungao da idade gestacional. (Figu¬ 
ra adaptada de Glinoer et al. 54 ) 
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Paratireoides 

A principal fun<;ao do paratormonio (PTH) e corrigir a hi- 
pocalcemia. Ele e rapidamente liberado das glandulas pa¬ 
ratireoides em resposta a redu^ao do ion calcio plasmatico. 

Na gestagao, ocorre aumento da depuragao do calcio 
e ; consequentemente, diminuigao da concentragao serica 
desse ion. Os menores valores sao observados entre 28 e 
32 semanas de gesta^ao, quando induzem hiperplasia das 
paratireoides e elevados mveis sericos do PTH. A redugao 
dos mveis plasmaticos de calcio matemo e decorrente da 
hemodiluigao gravidica, do aumento da taxa de filtracao 
glomerular e da maior transferencia de calcio da mae para 
o feto atraves da placenta, por mecanismo ativo. Para a 
osteogenese fetal, durante toda a gestagao sao necessarios 
32 g de calcio. 

Pancreas 

O pancreas matemo executa importante fungao endocri- 
na na regulagao metabolica matemo-fetal. As demandas 
nutricionais do feto exigem mudangas no controle meta- 
bolico matemo, traduzidas por altera tes estruturais e 
funcionais no pancreas da gestante. 

Na gestagao normal, observam-se hipertrofia e hiper¬ 
plasia das ilhotas pancreaticas, hiperinsulinismo e pro¬ 
gressive aumento da resistencia a insulina. 

As altas concentrates sericas matemas de estrogenos 
e progesterona induzem maior atividade das celulas pan¬ 
creaticas, o que leva a um aumento da secregao de insuli¬ 
na, com consequentes hipertrofia e hiperplasia das ilho¬ 
tas pancreaticas. No primeiro trimestre de gestagao, os 
mveis sericos basais de insulina sao menores ou iguais aos 
da mulher nao gravida, porem, esses mveis aumentam 
progressivamente a partir do segundo trimestre. 93 

As concentrates dos estrogenos, da progesterona, do 
hormonio lactogenico placentario e dos corticosteroides 
aumentam gradualmente durante a gestagao (Figura 3) e 
levam a maior resistencia periferica a insulina, provavel- 
mente por exercerem efeito sobre o numero de recepto- 
res do hormonio pancreatico. Sabe-se que o aumento da 
concentrate serica de insulina observado durante a ges- 
tagao e resultado do aumento da secrete pancreatica des¬ 
se hormonio e nao da redugae em sua depurate meta¬ 
bolica, pois a meia-vida da insulina nao se altera no 
periodo gestacional e, por ser destruida por potentes in- 
sulinases, tambem nao atravessa a placenta. 109 

Fisiologicamente, observa-se hipoglicemia relativa 
apos o jejum notumo e antes do desjejum em gestantes 
normais. Se ha restrito alimentar posterior, ocorre au¬ 
mento moderado dos lfpides plasmaticos e moderada hi- 
poamino acidemia. 93 



FIGURA 3. Hormonios matemos na gestagao humana. Total E: es¬ 
trogenos totais; El: estrona; E2: estradiol; E3: estriol; hCG: 
gonadotrofina corionica humana; hLP: hormonio lacto¬ 
genico placentario. (Figura adaptada de Austin et al. 109 ) 

O glucagon, hormonio produzido pelas celulas alfa 
das ilhotas pancreaticas, tern agao fundamentalmente ca- 
tabolica, promovendo glicogenolise e lipolise. A produgao 
pancreatica de glucagon aumenta com o estfmulo dos ami- 
noacidos e diminui apos a ingestao de glicose. Na gesta- 
to, ha redugao significativa da secregao de glucagon apos 
ingestao de 100 g de glicose, maior do que a verificada em 
mulheres nao gravidas, o que facilita o anabolismo. 93 

O principal papel da insulina e do glucagon e o con¬ 
trole das concentrators sericas de glicose, aminoacidos e 
acidos graxos, e a regulagao dessas concentrates durante 
a gestagao e dada pelas necessidades fetais. O metabolis- 
mo dos aminoacidos esta alterado durante o periodo ges¬ 
tacional para suprir as necessidades matemas. Alem disso, 
situates de hipoglicemia, hipoinsulinemia e hiperceto- 
nemia nao causam aumento na neoglicogenese matema. 
Na gestante normal, ainda que o nivel de glicose serica es- 
teja discretamente diminuido, ha maior oferta deste nu- 
triente para o feto gramas a sua transferencia placentaria 
por difusao facilitada. As necessidades energeticas mater- 
nas sao supridas pelo aumento crescente dos acidos gra¬ 
xos, em decorrencia da agao lipolitica do hormonio lacto¬ 
genico placentario ou hormonio somatotrofico corionico. 

Desde que haja uma dieta adequada ao longo da ges- 
tagao, essas alterates no metabolismo energetico sao be- 
neficas para o feto e inocuas para a mae. Por outro lado, 
mesmo um modesto jejum pode causar cetose, o que e 
potencialmente prejudicial ao feto. 

Cortex da adrenal 

O volume das glandulas adrenais praticamente nao se al¬ 
tera no periodo gestacional. Estudos histologicos revelam 
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hiperplasia da zona fasciculada, especialmente de sua por- 
gao interna. 90 

Os glicocorticoides sao hormonios produzidos na 
zona fasciculada das glandulas adrenais. A concentragao 
serica do cortisol no terceiro trimestre de gesta^ao apre- 
senta-se tres vezes maior em rela^ao a observada nas nao 
gravidas. 90 O cortisol plasmatico total passa de 14 pg% 
no inicio da gestagao para 35 pg% na gravidez avangada, 
e a varia^ao diuma na secregao desse hormonio e manti- 
da durante todo o periodo. 48 

Concomitantemente com o aumento da secre^ao de 
cortisol, observa-se tambem aumento na produgao das 
proteinas transportadoras desse hormonio, com a con- 
centragao da globulina trasportadora do cortisol (trans- 
cortina) duplicada no primeiro trimestre e triplicada no 
terceiro trimestre da gestagao. No plasma, o cortisol se 
apresenta ligado a transcortina (75 a 84%) e a albumina 
(11 a 15%) e com uma ffa^ao livre (6,9 a 8,1%). 53 A ati- 
vidade biologica desse hormonio se faz pelo cortisol livre, 
que tambem se eleva desde o primeiro trimestre e dobra 
sua concentragao no terceiro trimestre, atingindo 1,125 |ig%. 
Os niveis elevados de estrogenos verificados durante a ges- 
tagao sao os responsaveis pelo aumento significativo na 
sintese hepatica da transcortina. A uniao do cortisol a 
transcortina, ao reduzir sua depura^ao, duplica a meia-vi- 
da do cortisol plasmatico; 35 e o efeito resultante dessas al- 
teragoes e o aumento gradual do cortisol plasmatico li¬ 
vre. 93 Esse evento provavelmente contribui para maior 
resistencia tecidual a insulina e aminoaciduria. 

O cortisol livre atravessa facilmente a placenta, mas a 
por^ao ligada a proteinas apresenta velocidade de transfe¬ 
rence placentaria tres vezes menor. Isso explica o fato de 
que o nivel de cortisol matemo e de oito a dez vezes maior 
que o verificado no feto. 38 A placenta e rica em 11-beta-hi- 
droxidesidrogenase, enzima responsavel pela conversao do 
cortisol em cortisona. 32 A presenga dessa enzima na placen¬ 
ta e nos tecidos fetais, ao lado da concentragao elevada de 
transcortina matema, explica o fato de que a relagao entre 
cortisol nao conjugado e cortisona e de 0,5 no soro fetal e 
de 7,5 no soro matemo. 41 Os glicocorticoides sinteticos atra- 
vessam a placenta; por outro lado, os corticosteroides nao 
fluorados, como prednisona e prednisolona, sao inativa- 
dos na placenta e nao alcan^am a circula^ao fetal. 17 

A aldosterona serica, produzida pela zona glomeru¬ 
lar das glandulas adrenais, esta significativamente eleva¬ 
da na gesta^ao. Esse aumento se da pela maior produgao 
hormonal (de oito a dez vezes maior que no periodo nao 
gravidico) e nao por alteragao em sua depuragao plasma- 
tica ou na fragao hormonal ligada a proteinas transporta¬ 
doras. O pico na produgao de aldosterona e atingido por 
volta de 20 semanas e se mantem ate o parto. O substra- 
to da renina apresenta-se aumentado por influencia dos 


estrogenos sobre a smtese hepatica, e o aumento da reni¬ 
na e de seu substrato determina o incremento da ativida- 
de da renina e da angiotensina. 53 

A despeito dessas alteragoes, a gestante normal exibe 
poucos sinais de hiperaldosteronismo. Nao ha nenhuma 
tendencia a hipocalemia ou hipematremia, e a pressao ar¬ 
terial sistemica no meio da gestagao, quando a altera^ao 
no sistema renina-angiotensina-aldosterona e maxima, 
tende a ser menor que no periodo fora da gesta<;ao. O au¬ 
mento concomitante da angiotensina II como resultado 
do aumento da atividade da renina plasmatica aparente- 
mente nao produz hipertensao arterial em virtude da re- 
dugao da sensibilidade do sistema vascular matemo a an¬ 
giotensina. Ainda no primeiro trimestre, a angiotensina 
exogena provoca menor aumento da pressao arterial na 
gestante do que na mulher nao gravida. Fica daro que os 
altos niveis de renina, angiotensina e aldosterona obser- 
vados nas gestantes estao sujeitos ao controle normal de 
retroalimentagao, pois respondem de maneira adequada 
a altera^oes na postura, ingestao de sodio e sobrecarga ou 
restrigao de agua, de forma semelhante ao que e observa- 
do na nao gravida. Finalmente, nas pacientes com doen- 
<;a hipertensiva espedfica da gesta^ao (DHEG), os niveis 
sericos de renina, angiotensina e aldosterona sao meno- 
res que na gestante normal, excluindo, portanto, qualquer 
papel etiologico primario do sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona nessa doen^a. 

A producao do mineralocorticoide 11-deoxicorticos- 
terona aumenta durante a gestagao, atingindo niveis plas- 
maticos oito a dez vezes maiores no termo das gestagoes 
do que em nao gestantes. Ao contrario do que ocorre em 
nao gestantes, a produgao da 11-deoxicorticosterona nao 
e influenciada pelo ACTH ou pela administragao de glico¬ 
corticoides. A fonte de 11-deoxicorticosterona parece ser a 
conversao a partir da progesterona nos tecidos perifericos. 

A produ^ao dos androgenos pelas adrenais e pelos 
ovarios esta discretamente aumentada na gestagao nor¬ 
mal. A liga^ao desses hormonios a suas proteinas trans¬ 
portadoras (globulinas transportadoras dos hormonios 
sexuais - SHBG) parece ser o fator mais importante no 
estabelecimento de seus niveis sericos. A testosterona se 
liga avidamente a globulina transportadora desse hormo¬ 
nio, aumentando a concentra^ao total de testosterona ao 
fim do primeiro trimestre, porem, determinando niveis 
de testosterona livre menores do que os observados no 
estado nao gravidico. O sulfato de deidroepiandrostero- 
na (DHEA-S) nao se liga a SHBG e sua concentragao plas¬ 
matica diminui durante a gestagao. A dessulfatagao do 
sulfato de deidroepiandrosterona pela placenta e a con¬ 
versao da deidroepiandrosterona (DHEA) em estrogenos 
pela unidade fetoplacentaria sao fatores importantes no 
aumento da depura^ao da DHEA. 
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Ovarios 

Em tomo do 22 Q dia do cido menstrual do mes em que 
ocorreu a fecundagao, o corpo luteo apresenta exuberan- 
te desenvolvimento. Esse penodo coindde com a fase de 
implantagao do blastocisto no endometrio matemo (Fi- 
gura 4). A hCG produzida pelas celulas trofoblasticas do 
embriao inibe a luteolise, mantendo o corpo luteo funcio- 
nante, enquanto a progesterona, prindpal hormonio sin- 
tetizado pelo corpo luteo, e responsavel pela manutengao 
da gestagao. 

Com a evolugao da gravidez, acredita-se que o corpo 
luteo gravidico atinja seu desenvolvimento maximo no 
fim do primeiro trimestre. Da mesma forma, sabe-se que 
essa estrutura hormonal e indispensavel para a manuten¬ 
gao da gestagao durante as primeiras 8 semanas. A retire- 
da do corpo luteo ou de todo o ovario que o contem nas 
primeiras semanas da gestagao leva, inevitavelmente, a 
sua interrupgao. 

No final do perfodo embrionario, o corpo luteo ma¬ 
temo atinge maior vascularizagao e suas celulas se apre- 
sentam hiperplasiadas e hipertrofiadas. A intensa ativida- 
de secretora da progesterona se relaciona a crescentes 
niveis sericos de hCG. Apos 8 semanas de gestagao, a pla¬ 
centa assume a produgao de progesterona e, com a que- 
da da produgao da hCG, o corpo luteo involui significa- 
tivamente. 
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FIGURA4. 


Desenvolvimento do corpo luteo e alteragdes da mu¬ 
cosa uterina. A atividade secretoria do endometrio au- 
menta gradualmente devido a maior produgao de pro¬ 
gesterona pelo corpo luteo. 


ENDOCRINOLOGIA DA PLACENTA 

As celulas placentarias derivadas do tecido trofoblastico 
sintetizam e secretam extraordinaria quantidade e diver- 


sidade de hormonios, com produgao e secregao semelhan- 
tes as do hipotalamo, da hipofise, dos ovarios, das adre- 
nais e das paratireoides do individuo adulto. 

A placenta produz fatores liberadores dos hormonios 
hipofisarios, como GnRH, hormonio hipotalamico esti- 
mulador da tireotrofina, hormonio liberador da cortico- 
trofina (CRH) e hormonio liberador do GH (GHRH), e 
sintetiza tambem a somatostatina corionica, de efeito ini- 
bitorio sobre a secregao de GH. 

Sabe-se que o tecido trofoblastico, alem de sintetizar 
a hCG (similar ao LH) e o hormonio lactogenico placen- 
tario (similar a prolactina e ao GH hipofisarios), produz 
tambem o ACIH corionico (similar ao ACIH hipofisario), 
a protema relacionada ao hormonio paratireoidiano (si¬ 
milar ao hormonio paratireoidiano hipofisario) e o hor¬ 
monio tireotrofico corionico (similar ao TSH). A placen¬ 
ta, como os ovarios e as adrenais, produz esteroides em 
grande quantidade. Sao produzidos apenas estrogenos e 
progesterona, uma vez que a ausencia das enzimas 21-hi- 
droxilase, 17-hidroxilase e 17,20-desmolase no tecido tro¬ 
foblastico inviabiliza a smtese de corticosteroides e andro- 
genos como DHEA, androstenediona e testosterona. 

Os hormonios placentarios regulam o crescimento e 
a diferenciagao do proprio trofoblasto, influendam o cres¬ 
cimento e a homeostase fetal, modulam a reagao imuno- 
logica matema diante do produto conceptual, regulam as 
alteragoes cardiovasculares e nutricionais matemas, pro- 
tegem o feto de infecgoes e preparam o organismo mater- 
no para o parto e a lactagao. 

Hormonios proteicos 

As vilosidades corionicas produzem hCG e hormonio lac¬ 
togenico placentario. Estudos recentes sinalizam a possi- 
bilidade de ocorrer tambem a produgao de hormonio ti¬ 
reotrofico corionico, hormonio corticotrofico corionico e 
fatores liberadores e inibidores similares aos secretados 
pelo hipotalamo matemo. 

Gonadotrofina corionica Humana 

A hCG e tambem conhecida como coriogonadotrofina 
ou gonadotrofina placentaria. Desde 1927, ficou demons- 
trado que o sangue e a urina de mulheres gestantes con- 
tinham um hormonio que era capaz de induzir hipere- 
mia ovariana e formagao de corpo luteo. 25 Acreditava-se, 
entretanto, que essa substancia era produzida na hipofi¬ 
se da gestante. Foi chamada primeiramente de prolan A, e 
somente em 1932 ficou caracterizada a procedencia pla¬ 
centaria da substancia, razao pela qual foi dado o nome de 
gonadotrofina corionica humana. Pesquisas realizadas pos- 
teriormente utilizando metodos histoquimicos, imunolo- 


92 











) CAPITULO 7 ENDOCRINOLOGIA EIMUNOLOGIA DA GESTA£AO 


gicos e microscopia eletronica indicaram, de forma defini- 
tiva, que a hCG se forma no sinddotrofoblasto. 67 ' 81 ' 98 105 106 
Sabe-se, na atualidade, que existe correlatao entre maio- 
res concentrates sericas de hCG e o maior numero de ce- 
lulas trofoblasticas, o que ocorre entre 8 e 10 semanas de 
gesta^ao. As vilosidades corionicas sao responsaveis pela 
maior parcela da produtao de hCG, e orgaos fetais como 
figado, pulmao, ovario, testiculo e, sobretudo, os rins, ain- 
da que em menores quantidades, tambem sintetizam o 
hormonio. 56,67,80 

A hCG e uma glicoprotema com peso molecular da 
ordem de 36.000 a 40.000 daltons (Figura 5). A parte pro- 
teica representa 70% da molecula e a por<;ao glicidica, os 
outros 30%. 4,29 A por<;ao proteica content 237 aminoaci- 
dos distribuidos em duas cadeias (subunidades alfa e beta), 
que se ligam de maneira nao covalente. 4,20 

Os hormonios glicoproteicos hipofisarios (FSH, LH, 
TSH) tambem sao constituidos por subunidades alfa e 
beta: 

• A subunidade alfa desses hormonios tern identica es- 
trutura qumtica aquela apresentada pela hCG. 

• A subunidade beta determina as diferen<;as estruturais 
e biologicas entre esses hormonios polipeptidicos. 85,101 

Estudos mostraram que protefnas hibridas formadas 
pela associatao da subunidade alfa do TSH com a subu¬ 
nidade beta do LH, por exemplo, resultavam em hormo- 



FIGURA 5. Desenho esquematico das subunidades alfa e beta da 
molecula da gonadotrofina corionica humana (hCG). (Fi¬ 
gura adaptada de The McGill Physiology Virtual Lab!' 8 ) 


nio com atividade biologica somente do LH. Por sua vez, 
a uniao da cadeia alfa do LH com a cadeia beta do TSH 
dava origem a uma substancia que era capaz de estimular 
a tireoide. As subunidades isoladas nao tern atividade bio¬ 
logica. Entretanto, quando novamente reunidas, passam 
a ter a a<;ao da subunidade beta presente na molecula re- 
constituida. 

A subunidade alfa do hCG e o LH hipofisario, na es- 
pecie humana, sao indistingurveis, e as subunidades beta 
desses hormonios possuem extensa identidade. Apenas 
os 30 ultimos aminoacidos presentes na extremidade car- 
boxilica da subunidade beta sao caracteristicos da hCG, 
nao sendo encontrados em nenhuma outra subunidade 
de nenhum outro hormonio, nem na do LH. 39 

Gramas a essa semelhan^a estrutural entre as subuni¬ 
dades alfa, a hCG apresenta rea^ao imunologica cruzada 
com as subunidades alfa dos demais hormonios glicopro¬ 
teicos. A identidade dos anticorpos produzidos se da, tam¬ 
bem, com os hormonios completos (presen^a das duas 
cadeias unidas). 20,29,95 Existem soros especificos para a hCG 
que content anticorpos para a subunidade beta desse hor¬ 
monio. Por radioimunoensaio, esses soros podem discri- 
minar a hCG do LH produzido pela hipofise. 

As subunidades da hCG, quando separadas, nao apre- 
sentam atividade biologica intnnseca. Admite-se que a su¬ 
bunidade alfa tern pelo menos duas fun^oes: proteger o 
hormonio da depura^ao rapida e, ao se associar a subuni¬ 
dade beta, ser capaz de assumir conforma^ao apropriada 
para se acoplar ao receptor especifico do hormonio. 102 

O tndice de depura<;ao metabolica da hCG e de apro- 
ximadamente 3 mL/min, ou seja, em 24 horas cerca de 
4 L de plasma sao depurados da hCG. O rim responde por 
30% dessa depuragao, entre 6 e 8% do hormonio circu- 
lante sao excretados de forma biologicamente ativa e mais 
de 80%, metabolizados no corpo da gestante. A hCG tern 
meia-vida plasmatica de 12 a 36 horas, maior que a dos 
outros hormonios glicoproteicos. Isso ocorre, possivel- 
mente, pela grande quantidade de carboidratos presente 
na molecula (cerca de 30%), sobretudo o acido sialico 
(que sozinho constitui 10%). Sao os carboidratos que con- 
ferem a hCG alto grau de resistencia a degradagao meta¬ 
bolica e a excre^ao renal. 33,84,107 

A hCG e produzida pelas vilosidades corionicas des- 
de fases muito precoces da gestagao. Nas primeiras sema¬ 
nas, os niveis do hormonio dobram a cada 1,7 a 2 dias e 
atingem valores maximos entre 60 e 80 dias de gravidez, 
quando sao detectadas concentrates de 50.000 a 150.000 
UI/mL na urina. Depois, ha gradual declinio ate concen¬ 
trators de 3.000 a 10.000 UI/mL, as quais permanecem 
praticamente inalteradas ate o termo da gestagao. A con- 
centragao serica atinge de 500.000 a 1.000.000 UI/mL no 
seu pico, caindo para valores de 80.000 a 120.000 UI/mL 
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no termo. As curvas de concentragao de hCG na urina e 
no plasma matemo se comportam de maneira semelhan- 
te as curvas de concentragao desse hormonio placentario 
no sangue do cordao umbilical, no plasma fetal e no li- 
quido amniotico. A hCG produzida pelas celulas trofoblas- 
ticas e quase toda transferida para a circulagao matema 
(90%), e apenas uma pequena fra<;ao (10%) e levada ao 
feto pela veia umbilical. A concentra<;ao de hCG no san¬ 
gue do cordao umbilical do feto representa apenas 1:570- 
800 da concentragao hormonal observada no sangue ma¬ 
temo na gestanao proxima ao termo. 

No inicio da gestanao, a hCG atua na manuten^ao 
morfologica e funcional do corpo luteo (fungao luteotro- 
fica semelhante ao LH hipofisario). As celulas luteiniza- 
das do corpo luteo contem receptores com alta afinidade 
para a hCG; o estimulo para a smtese de progesterona pelo 
corpo luteo se faz pelo sistema monofosfato de adenosi- 
na ciclico (AMP ciclico). 

Alguns autores defendem que a hCG protege o em- 
briao da rejei^ao imunologica matema. In vitro, a hCG ini- 
be a produ<;ao de anticorpos pelos linfocitos estimulados 
pela fito-hemaglutinina. Com base nessas observances e 
tambem pela constatanao de altas concentrates de hCG 
na superffcie do trofoblasto voltado para a decidua, foi 
sugerido que a hCG desempenharia importante papel 
imunossupressor in vivo. Mais estudos precisam ser reali- 
zados para confirmagao desse fato. 

A hCG tern atividade tireotrofica intrinseca, com ape¬ 
nas 1:4.000 da potencia do TSH humano. Na presenga de 
niveis muito elevados desse hormonio, como observado 
na doenga trofoblastica gestacional, essa atividade tireo¬ 
trofica intrinseca pode ser suficiente para provocar hiper- 
tireoidismo clmico. 63,65 

A transformanao genital inicial do feto masculino, in¬ 
terna e externa, se faz por anao da testosterona e de seu 
derivado, a di-hidrotestosterona. Admite-se que a hCG 
possa agir na gonada fetal, sendo importante nessa dife- 
rencianao sexual; ela estimularia, a partir de 7 semanas de 
gesta^ao, as celulas de Leydig dos testiculos do feto a pro- 
duzirem androgenos na primeira metade da gestanao. Exis- 
tem tambem estudos indicando que a esteroidogenese no 
cortex da adrenal do feto depende da hCG. 68112 Jaffe et al. 71 
comprovaram que a hCG regula a formagao de DHEA na 
adrenal do feto, e Huhtaniemi et al. 68 verificaram o mes- 
mo fato em relagao a testosterona produzida no testiculo 
do produto conceptual. 

A hCG e, possivelmente, o primeiro sinal da presen¬ 
na de teddo trofoblastico no organismo matemo; sua iden- 
tificanao constitui ferramenta importante no diagnostico 
precoce de gestanao. A pesquisa da subunidade beta por 
radioimunoensaio e o teste mais espedfico e sensivel para 
tal finalidade, pois tern sensibilidade de 5 a 40 mlll/mL 


de plasma, com tempo de execunao de 1 a 2 horas. Com 
esse teste, o diagnostico de gestanao pode ser feito antes 
mesmo do atraso menstmal. A sua realizanao exige mate¬ 
rial de dosagem sofisticado, substancias radioativas e tec- 
nicos diferenciados e, por isso, o teste nao esta a disposi- 
nao em todos os laboratories. 83 Esse teste e importante 
ferramenta para o diagnostico precoce de gestanao em pa- 
cientes inferteis, naquelas propensas a abortamento mui¬ 
to precoce e para o diagnostico de gravidez ectopica. Essa 
tecnica se impoe, ainda, para monitorizar as concentra- 
noes sericas do hormonio na doenna trofoblastica, sem 
risco de reanao cruzada com o LH, contribuindo tambem 
para a detecnao precoce da recidiva do coriocarcinoma em 
pacientes tratadas. 114 

Ha outros testes que tambem podem ser utilizados 
para o diagnostico de gestanao e se baseiam na inibinao 
da hemaglutinanao pela hCG na urina ou no plasma, em 
lamina ou tubo. Esses exames nao discriminam a hCG do 
LH e, portanto, sao menos espedficos do que o radioimu¬ 
noensaio para a subunidade beta. Esses exames sao de 
execunao mais rapida e tern menor sensibilidade; conse- 
quentemente, os resultados falso-negativos sao mais ffe- 
quentes. Tomam-se positivos de 16 a 90 dias apos a con- 
cepnao e sao uteis na pratica clinica diaria, por serem mais 
baratos e de execunao mais simples. O metodo por ra¬ 
dioimunoensaio e vantajoso por ser qualitativo e quanti- 
tativo, ao passo que os exames baseados na inibinao da 
hemaglutinanao pela hCG apenas fomecem resultados 
qualitativos. 

Hormonio lactogenico placentario 

O hormonio lactogenico placentario humano apresenta 
os seguintes sinonimos: hormonio somatotrofico corio- 
nico, somatotrofina corionica, coriossomatotrofina e so- 
matotrofina placentaria. 

Desde a decada de 1960, sabe-se da existencia de uma 
substancia proteica na placenta humana que e dotada de 
propriedades da prolactina. 69 Posteriormente, essa subs¬ 
tancia foi isolada e detectada tambem no sangue periferi- 
co e da placenta de gestantes, 72 e foi denominada hormo¬ 
nio lactogenico placentario humano ou hormonio 
somatotrofico corionico. 

Esse hormonio e uma protema homogenea constituf- 
da de 184 a 190 aminoacidos com peso molecular de apro- 
ximadamente 22.000 daltons. 50 Assemelha-se estrutural- 
mente a prolactina e ao GH. O hormonio lactogenico 
placentario e o GH tern, na extremidade carboxilica de 
suas moleculas, de 96 a 99% de aminoacidos identicos; 
por causa disso, esses dois hormonios apresentam reagoes 
cruzadas em testes de radioimunoensaio e radiorreceptor 
e em bioensaio. 
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O hormonio lactogenico placentario e produzido pelo 
sinciciotrofoblasto, de onde e transferido para o sangue 
matemo em grande proporgao (90%). Pequena parte (10%) 
passa para a circulagao fetal pelo cordao umbilical. O li- 
quido amniotico apresenta concentragao desse hormonio 
pouco maior que a encontrada no sangue matemo, o que 
sugere que o hormonio atinge a camara amniotica nao so 
pela urina fetal, mas tambem pelas membranas ovula- 
res. 13,28 Esse hormonio pode ser encontrado no sangue e 
na urina de gestantes normais, mulheres com doenga tro- 
foblastica gestacional ou naquelas com alguns tipos de tu- 
mores ovarianos. 113 Alem disso, o hormonio lactogenico 
placentario ja foi encontrado no sangue de homens e mu¬ 
lheres com carcinoma broncogenico, hepatocarcinoma, 
linfoma e feocromocitoma, e em carcinoma testicular. 100 

Esse hormonio pode ser detectado no trofoblasto ja 
na terceira semana apos a ovulagao, e no plasma matemo 
a partir de 4 semanas apos a fecundagao. As concentrates 
sangumeas aumentam gradualmente ate 35 a 37 semanas 
e, entao, estabilizam-se ou podem softer ligeira diminui- 
gao ate o fim da gestagao. Entre o primeiro e o terceiro tri- 
mestres, sua concentragao aumenta cerca de mil vezes: em 
tomo de 20 a 40 dias de gestagao, sua concentragao e de 
7 a 10 ng/mL de plasma e, nas ultimas semanas, atinge 
valores medios de 5,4 pg/mL de plasma. 62110 A produgao 
diaria pelo sinciciotrofoblasto e da ordem de 1 a 4 g no 
termo da gestagao, constituindo a maior atividade bios- 
sintetica da placenta. A concentrate) de hormonio lacto¬ 
genico placentario no sangue matemo esta diretamente re- 
lacionada com o peso fetal e da placenta. 114 Da mesma 
forma, nas gestagoes multiplas os niveis sericos sao mais 
elevados quando comparados aqueles observados em ges¬ 
tagoes unicas. 110 A concentragao de hormonio lactogenico 
placentario no sangue matemo e cerca de trezentas vezes 
maior que a medida no sangue da veia umbilical. 108 

Apos o parto, o hormonio lactogenico placentario ra- 
pidamente desaparece da circulate matema, pois sua 
meia-vida e de 21 a 33 minutos. 27 No terceiro trimestre da 
gestagao, existe apenas pequena quantidade de hormonio 
lactogenico placentario excretada pela urina, que corres- 
ponde a 0,001% da produgao diaria. Nao se sabe onde o 
hormonio e metabolizado, mas presume-se que seja no 
figado. 97 

Esse hormonio tern pequena capacidade de estimular 
o crescimento quando comparado ao GH. Em individuos 
normais ou com hipopituitarismo, a administrate de do¬ 
ses adequadas de hormonio lactogenico placentario nao 
mostrou resposta semelhante a obtida com o GH. 

Os fatores que regulam a smtese de hormonio lacto¬ 
genico placentario nao sao completamente conhecidos. Al¬ 
guns autores acreditam que a hipoglicemia consequente 
ao jejum prolongado ou a injeto de insulina eleva a con¬ 


centrate de hormonio lactogenico placentario, principal- 
mente nos dois ultimos trimestres da gestato. 110 O hor¬ 
monio lactogenico placentario exerce efeito metabolico 
importante: assegura as demandas nutricionais do feto, 
apresenta efeito lipolitico e facilita a mobilizato dos aci- 
dos graxos livres. Sabe-se, tambem, que o hormonio lacto¬ 
genico placentario e responsavel pelo aumento da resisten- 
cia periferica matema a ato da insulina, especialmente no 
fim da gestagae, fato que propicia maior disponibilidade 
de glicose para as necessidades energeticas do feto. 61 

A hipoglicemia induzida pelo jejum observada na ges- 
tato e decorrente da difusao facilitada da glicose da mae 
para o feto e nao pela reduto da neoglicogenese no or- 
ganismo matemo. A secrete de insulina pelo pancreas 
matemo aumenta na gestagae normal, o que compensa 
o efeito contrainsulmico do hormonio lactogenico pla¬ 
centario. Em consequencia, os metabolismos proteico e 
glicidico mantem-se normais. 

A avaliagao seriada da concentrate plasmatica de hor¬ 
monio lactogenico placentario constitui mdice de fungao 
placentaria e ja foi utilizada para monitorizar a evolugao 
da gestagao de alto risco. Em gestantes diabeticas, a dosa- 
gem do hormonio lactogenico placentario pouco auxilia 
na previsao de obito fetal. Gestagoes associadas a restrito 
do crescimento fetal (RCF) podem apresentar concentra- 
goes sericas de hormonio lactogenico placentario abaixo 
de 4 pg/mL apos 30 semanas de gestagao. Parece que quan¬ 
to mais baixa for a concentragao desse hormonio em qual- 
quer semana da gestagao, maior sera o risco de insuficien- 
cia placentaria e de obito fetal. 24 As determinagoes do 
hormonio lactogenico placentario plasmatico foram am- 
plamente substituidas pela monitorizagao fetal realizada 
por meio de ultrassonografia e outros exames que tern se 
mostrado mais sensfveis na avaliagao da vitalidade do feto. 

Hormonio tireotrofico corionico 

O hormonio tireotrofico corionico recebe tambem as de- 
nominagoes tireotrofina corionica ou placentaria, corio- 
tireotrofina e tireotrofina corionica humana. Ha mais de 
30 anos, foi isolada a substancia produzida pelo trofoblas¬ 
to que possuia atividade tireotrofica e apresentava seme- 
lhanga estmtural, imunologica e biologica com o TSH hi- 
pofisario. 

O soro da gestante tern efeito estimulante sobre a ti- 
reoide durante toda a gestagao. Entretanto, a secregao do 
hormonio tireotrofico corionico e maior no fim do pri¬ 
meiro trimestre e se assemelha a curva de secregao da hCG. 
Esse hormonio e uma glicoprotema com peso molecular 
de aproximadamente 30.000 daltons e se diferencia dos 
outros hormonios glicoproteicos por nao compartilhar 
com eles a mesma subunidade alfa. 
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Sua concentragao placentaria e baixa e variavel, osci- 
lando entre 0,003 e 18,5 unidades por 500 g do orgao. A 
potencia estimulante da tireoide desse hormonio placen¬ 
tario e muito menor que a do TSH hipofisario humano. 64 

Hormonio adrenocorticotrofico corionico 
e peptideos af 5ns 

O ACTH, tambem conhecido como adrenocorticotrofina, e 
um hormonio polipeptidico formado por 39 aminoacidos 
que se origina de grande molecula precursora denominada 
pro-opiomelanocortina (Figura 6). Esse precursor e sinteti- 
zado na hipofise e possivelmente no trofoblasto, e enzimas 
o fragmentam em moleculas menores, biologicamente ati- 
vas. O ACTH e os peptidios relacionados (hormonio esti¬ 
mulante de melanodtos, betaendorfina, fragmento termi¬ 
nal N) ainda constituent temas de pesquisas endocrinas. 

As celulas trofoblasticas humanas em cultivo sao ca- 
pazes de sintetizar uma glicoprotema de alto peso mole¬ 
cular e com caracteristicas fisicoquimicas semelhantes as 
da pro-opiomelanocortina. Outros estudos que analisa- 
ram extratos placentarios e culturas de trofoblasto utili- 



FIGURA6. Proteina precursora pro-opiomelanocortina. Os sitios 
de clivagem sao indicados pelos numeros 1 a 7.0 hor¬ 
monio adrenocorticotrofico (ACTH) e a betalipotrofina 
sao produtos gerados nas celulas corticotroficas da ade- 
no-hipofise, sob controle do hormonio do crescimento 
(GH). Os peptideos hormonio estimulante de melano- 
citos (alfa-MSH), corticotropin-like intermediate lobe 
peptide ( CLIP), gamalipotrofina e betaendorfina sao 
produtos gerados no lobo intermediario da hipofise sob 
o controle da dopamina. Alfa-MSH, beta-MSH e gama- 
-MSH sao referidos genericamente como hormonios 
melanotroficos. O numero entre parenteses abaixo de 
cada hormonio indica os aminoacidos da pro-opiome¬ 
lanocortina presentes em cada um. O fragmento termi¬ 
nal N do ACTH recebe a numeragao 1. 


zando metodos de radioimunoensaio, metodos histoqui- 
micos e biologicos demonstraram que a placenta e capaz 
de sintetizar o ACTH e os peptidios correlatos. 79,89 108 Sob 
a influencia paracrina do CRH placentario liberado pelo 
citotrofoblasto adjacente, o ACTH placentario e secretado 
pelo sinddotrofoblasto e atinge a arculagao matema. Apos 
administragao de dexametasona k gestante, nao se obser- 
va queda da taxa de cortisol circulante, comportamento 
que reforga a existencia de outra fonte de produgao de 
ACTH alem da hipofise. 52 Tambem foi demonstrada a pre- 
senga, na placenta, de substancias derivadas da pro-opio¬ 
melanocortina: corticotrofina, lipotrofina e alfaendorfina, 
substancias que seriam sintetizadas no trofoblasto. A ati- 
vidade biologica do ACTH placentario e reduzida. 111 De 
maneira geral, as fungoes biologicas dessas substancias en¬ 
docrinas ainda sao pouco conhecidas, particularmente na 
gestagao. Supoe-se que o ACTH placentario aumente a pro¬ 
dugao de substratos basicos, como o colesterol e a pregne- 
nolona nas adrenais matemas, e que esses substratos sejam 
utilizados na esteroidogenese nas vilosidades corionicas. 108 
O ACTH produzido pela placenta seria tambem o respon- 
savel pela relativa resistencia a supressao da retroalimen- 
tagao negativa dos glicocorticoides sobre a produgao de 
ACTH durante a gestagao. 52108 

As concentragoes de alfaendorfina permanecem rela- 
tivamente baixas durante a gestagao, com nivel serico me¬ 
dio de 15 pg/mL. Ha aumento nesses niveis durante o par- 
to, com valores que atingem cerca de 70 pg/mL no 
periodo de dilatagao e 113 pg/mL no periodo expulsivo. 
O sangue do cordao umbilical do recem-nascido tern al¬ 
faendorfina com concentragao de 105 pg/mL, sugerindo 
secregao dessa substancia pela placenta e/ou pela hipofi¬ 
se fetal. 55 A hipoxia e a acidose podem aumentar a secre¬ 
gao de ACTH e de alfaendorfina. 

Hormonios corionicos similares aos fatores 
liberadores e inibidores hipotalamicos 

No tecido trofoblastico, existem hormonios analogos aos 
sintetizados pelo hipotalamo. Estudos com extratos de 
placenta revelaram a presenga de GnRH hipofisario nas 
celulas trofoblasticas. Posteriormente, foi constatado que 
o tecido placentario cultivado in intro apresentava aumen¬ 
to significativo no conteudo de GnRH e que essa substan¬ 
cia estimulava a secregao de hCG. Siler-Khodr 23 encontrou 
nao apenas o GnRH, mas tambem o hormonio hipotala- 
mico estimulador da tireotrofina e o CRH no tecido pla¬ 
centario. A placenta, portanto, nao produz apenas fatores 
liberadores, mas tambem fatores inibidores, pois a soma- 
tostatina e fator inibidor do GH. 75 103 Similar ao GnRH, 
essa substancia, que e extraida da placenta, aumenta a se¬ 
cregao de LH e hCG. O encontro de receptores para o 
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GnRH no tecido trofoblastico sugere a possibilidade de 
mecanismo de autorregulanao na sintese de hCG pela pla¬ 
centa, da mesma forma que a hCG regularia a esteroido¬ 
genese nas vilosidades corionicas. 44 ' 74 

Os estudos realizados por imuno-histoquimica reve- 
laram que o sftio de produgao dos hormonios liberado- 
res e inibidores similares aos hipotalamicos e o citotro- 
foblasto das vilosidades corionicas. 103 

O CRH placentario e similar ao peptidio hipotalami- 
co. Tendo em vista essa semelhanna, o CRH placentario e 
fadlmente mensuravel no liquido amniotico e no plasma 
matemo. A produgao desse hormonio e mais importante 
no citotrofoblasto durante o primeiro trimestre, mas tam¬ 
bem pode ser detectada na decidua. A detec^ao do CRH 
no plasma matemo aumenta rapidamente com 20 sema- 
nas de gestagao, atingindo elevados niveis no termo. Ape- 
sar de a concentra^ao no plasma fetal ser inferior a obser- 
vada no plasma matemo, existe significativa correlagao 
entre ambos. O CRH placentario estimula a liberagao do 
ACTH placentario com padrao dose-resposta in vitro. 93 

Esse hormonio participa da maturagao pulmonar fe¬ 
tal no terceiro trimestre, estimulando a produgao de gli- 
cocorticoides fetais. Quando a circulagao uteroplacenta- 
ria se encontra reduzida, a secre^ao de CRH e ACTH 
placentarios aumenta. 93 O CRH e tambem potente vaso- 
dilatador uteroplacentario e e liberado para a circulanao 
fetal pelo mecanismo de resposta ao estresse, em condi- 
noes de RCF. O CRH estimula, ainda, a sintese de prosta- 
glandinas nas membranas e na placenta. 

Hormonios esteroides 

Alem dos hormonios glicoproteicos anteriormente apre- 
sentados, a placenta produz tambem hormonios esteroi¬ 
des como as progesteronas constituidas por 21 atomos de 
carbono (C-21 - pregnenolona e progesterona). O esque- 
ma da esteroidogenese esta apresentado na Figura 7. A au- 
sencia da enzima 11-hidroxilase impossibilita a produgao 
placentaria de corticosteroides; da mesma forma, a ausen- 
da de 17-hidroxilase e 17,20-desmolase no tecido trofoblas¬ 
tico impede a transformagao das progesteronas (C-21) em 
androgenos (C-19). 

A placenta sintetiza tambem estrogenos (C-18) como 
o estradiol, a estrona e, principalmente, o estriol. Para a 
realiza^ao dessa fun^ao, ela precisa receber precursores 
androgenicos da mae e do feto. 

Progesterona 

Durante a gestagao, a secregao de progesterona pelo sinci- 
dotrofoblasto e progressivamente crescente. O corpo luteo 
e o responsavel pela maior quantidade de progesterona pro- 



FIGURA7. E squema da esteroidogenese humana. DHEA: 
deidroepiandrosterona. 


duzida nas primeiras 6 a 8 semanas da gestagao. A medi- 
da que o trofoblasto se desenvolve, a progesterona placen¬ 
taria e produzida em concentragoes crescentes, de tal modo 
que a partir dessa epoca a progesterona de origem ovaria- 
na ja e dispensavel para a evolucao normal da gesta<;ao. 
A partir dessa epoca, o corpo luteo e as adrenais matema 
e fetal produzem pequena quantidade de progesterona. 

O colesterol e a materia-prima para a produgao da 
progesterona. A lipoprotema transportadora de coleste¬ 
rol de baixa densidade (LDL) e utilizada pela placenta 
para a sintese desse esteroide, sendo fomecida principal¬ 
mente pela mae e, em menores quantidades, pelo feto. 
No sinciciotrofoblasto, esse substrato sofre hidrolise e li¬ 
bera o colesterol que, por a^ao da 20-hidroxilase e da 
22-hidroxilase, e hidroxilado nos carbonos 20 e 22. Por 
a<;ao da 20,22-desmolase, ocorre, em seguida, a perda da 
cadeia lateral de C-22 a C-27, sendo transformada em 
pregnenolona. 

Essas reagoes quimicas ocorrem nas mitocondrias do 
sinciciotrofoblasto. A pregnenolona abandona a mito- 
condria e, por agao das enzimas 3-beta-hidroxiesteroide- 
desidrogenase e da 4,5-isomerase, transforma-se em pro¬ 
gesterona. 

A secre<;ao de progesterona e de aproximadamente 
250 mg/dia. A concentra^ao plasmatica desse hormonio 
e de 100 e 200 ng/mL no termo da gestagao. A concentra- 
<;ao de progesterona na placenta apresenta pequenas va¬ 
riances, mas permanece relativamente constante em tor- 
no de 2 pg/g do orgao. 

A progesterona apresenta meia-vida curta na circula- 
nao matema. Quando o corpo luteo e o trofoblasto sao re- 
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movidos, a curva de desaparecimento do hormonio no san- 
gue matemo apresenta dois componentes distintos: o 
primeiro, com vida media de 6 minutos, e o segundo, com 
vida media de 95 minutos. Esse fato sugere que a proges- 
terona se distribui em dois compartimentos no organismo 
matemo. E possivel que o primeiro compartimento seja o 
plasma (do qual o hormonio e rapidamente depurado) e 
o segundo seja a gordura e/ou o tecido intersticial (dos 
quais a progesterona e removida de maneira mais lenta). 
O tempo de renovagao desse hormonio e da ordem de 3 a 
4 minutos e sua metabolizagao se faz principalmente no 
figado matemo. Ao passar pelo figado, esse hormonio ori- 
gina inumeros metabolitos que sao conjugados ao acido 
glicuronico ou ao addo sulfurico. Desses metabolitos, 30% 
sao excretados pelas vias biliares para o intestino delgado 
e, depois de hidrolisados pela flora intestinal, grande par¬ 
te e reabsoivida e volta para a circulagao. Os outros 70% 
dos metabolitos sao encaminhados pelo figado para a cir¬ 
culagao sanguinea. Pequena porgao e excretada pelos rins, 
eliminada pela sudorese, pelas vias respiratorias e pelas fe¬ 
zes. E possivel que alguns metabolitos desse hormonio per- 
manegam no teddo adiposo e so sejam eliminados apos o 
parto. A excregao de pregnandiol urinario aumenta gradual- 
mente com a evolugao da gestagao em cerca de 1 mg/sema- 
na. No feto, a progesterona e metabolizada nas adrenais e 
no figado. O hormonio, nas adrenais fetais, e transforma- 
do em 16-alfa-hidroxiprogesterona, 17-alfa-hidroxiproges- 
terona, cortisol, sulfato de deoxicorticosterona e corticos- 
terona. No figado, aparecem a pregnenolona, o pregnandiol, 
a 20-alfa-desidroxiprogesterona e seus conjugados. 111 

A progesterona e impresdndfvel para o estabelecimen- 
to e a progressao da gestagao (Tabela 1). Ela determina al- 
teragoes eletrostaticas nas microvilosidades das celulas en- 
dometriais, que sao responsaveis por assegurar o contato 
destas com o embriao. O hormonio atua tambem bioqui- 
micamente, induzindo a produgao de enzimas como a 
fosfatase alcalina e a catepsina acida. A catepsina e res- 
ponsavel pela decomposigao do colageno, o que facilita 
a implantagao. 


TABELA 1. Fungdes da progesterona placentaria 


Facilita a implantagao 

Mantem a quiescencia do miometrio 

Estimula o crescimento das glandulas mamarias 

Inibe a lactogenese durante a gestagao 

Aumenta a ventilagao pulmonar materna 

Promove o relaxamento da musculature lisa das vias urinaria, 
digestoria e biliar 

Aumenta a excregao tubular de sodio 


A insuficiencia na produgao de progesterona pelo cor- 
po luteo contribui para o fracasso da implantagao. Alem 
disso, a progesterona promove um estado de quiescencia 
da musculatura uterina, possibilitando o estiramento pro¬ 
gressive das fibras musculares e inibindo a contragao mio- 
metrial. Em algumas especies animais, o determinismo do 
parto e dado pelo declfnio da concentragao sanguinea de 
progesterona. A administragao exogena desse hormonio 
pode retardar o parto indefinidamente. 

A progesterona, junto a outros hormonios, estimula 
o crescimento das glandulas mamarias, sobretudo dos ele- 
mentos alveolares, e inibe a formagao da lactoalbumina 
pelas celulas glandulares. Junto aos estrogenos, inibe os 
receptores de prolactina na mama, explicando por que, a 
despeito das altas concentragoes de prolactina durante a 
gestagao, nao ocorre a lactogenese. 100 Ativa tambem os 
centros respiratorios presentes no sistema nervoso central 
(SNC), provocando aumento da ventilagao pulmonar du¬ 
rante a gestagao. A hiperventilagao tern a finalidade de 
atender as elevadas demandas de oxigenio pelos organis- 
mos matemo e fetal nesse perfodo. 60 

Alem da musculatura uterina, a progesterona causa 
tambem o relaxamento da musculatura lisa das vias urina¬ 
ria, digestoria e biliar. Promove, ainda, a excregao tubular 
de sodio ao competir com os receptores da aldosterona nas 
celulas dos tubulos distais dos rins; como resultado dessa 
excregao de sodio, e acionado o sistema renina-angioten- 
sina-aldosterona com consequente alteragao da secregao 
de aldosterona ate que a perda temporaria do sodio seja 
equilibrada. Assim, o aumento das concentragoes sericas 
de progesterona e acompanhado de maior produgao de 
aldosterona. 

Estudos mostraram que esse hormonio apresenta ati- 
vidade imunossupressora in vitro, bloqueando a resposta 
dos linfocitos ao estfmulo com a fito-hemaglutinina. £ 
possivel que a alta concentragao de progesterona duran¬ 
te a gestagao contribua para a tolerancia imunologica do 
utero ao tecido trofoblastico. 96 

As aplicagoes clfnicas da determinagao das concentra¬ 
goes de progesterona e de seus metabolitos sao de pouca 
utilidade. Essa determinagao da concentragao hormonal 
no organismo matemo e inadequada para a avaliagao do 
bem-estar fetal, pois o produto conceptual pouco partici- 
pa da produgao de progesterona. Concentragoes muito 
baixas de pregnandiol na urina (0,5 a 1 mg/24 horas) in- 
dicariam morte ovular, mas as dosagens dessa substancia 
sao pouco indicativas da fungao placentaria. Pregnandiol 
urinario abaixo de 2 mg/24 horas seria indicativo de mau 
prognostico em gestagoes com ameaga de abortamento. 91 

No infeio da gravidez, concentragoes sericas inferio- 
res a 10 ng/mL estao associadas com gestagao nao evolu- 
tiva. Por sua vez, concentragoes de progesterona superio- 
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res a 20 ng/mL sao consistentes com gestagoes viaveis, e 
somente 1,5 a 2,5% das gestagoes anormais apresentam 
concentragoes de progesterona acima de 25 ng/mL. Pro- 
gesterona serica inferior a 5 ng/mL apresentou 99,8% de 
especificidade na confirmagao de gravidez anormal. 91 

Estrogenos 

Durante a gestagao, a placenta produz de modo crescente 
e progressive grande quantidade de estrogenos. O tecido 
trofoblastico nao possui as enzimas fundamental para a 
produgao dos estrogenos a partir do colesterol, diferente- 
mente do que ocorre com o corpo luteo. Dessa forma, a 
produgao estrogenica pela placenta ocorre a partir de pre¬ 
cursors androgenicos (C-19), especialmente o DHEA-S 
(precursor do estradiol e da estrona) e o sulfato de 16-al- 
fa-hidroxi-hidroepiandrosterona (precursor do estriol). 
Na gestagao proxima do termo, 50% do DHEA-S e de ori- 
gem matema e os 50% restantes tern origem fetal. Por sua 
vez, mais de 90% da 16-alfa-hidroxideidroepiandrostero- 
na utilizada pela placenta tern origem na adrenal do feto 
(Figura 8). 

A produgao de estrogenos pela placenta pode ser com- 
provada por algumas observances, entre elas o fato de que 
a perfusao das celulas trofoblasticas com precursores mar- 
cados com isotopos radioativos determina o aparecimen- 
to, no liquido da perfusao, de estrogenos tambem com os 
isotopos radioativos. Alem disso, a extragao da placenta 
e acompanhada de rapida e acentuada queda dos estro- 



Estriol ◄-Estriol 


FIGURA 8. Esquema da produgao de estrogenos e progesterona 
pela unidade fetoplacentaria. 3-beta-HSD: 3-beta-hi- 
droxiesteroidedesidrogenase; 16-OH-DHEA: 16-hi- 
droxideidroepiandrosterona; 16-OH-DHEA-S: 16-hi- 
droxi-sulfato de deidroepiandrosterona; DHEA: 
deidroepiandrosterona; DHEA-S: sulfato de deidroe¬ 
piandrosterona. (Figura adaptada de Nieman et al. 1 ) 


genos, que atingem rnveis muito baixos no sangue e na 
urina da puerpera. 

Ainda que mais de vinte estrogenos tenham sido iso- 
lados no sangue e na urina da gestante, os mais importan- 
tes sao o estradiol, a estrona e o estriol. Todos os estroge¬ 
nos naturais tern, como os demais hormonios esteroides 
naturais, o ddopentanoperidrofenantreno (molecula cons- 
tituida por 18 atomos de carbono) como esqueleto qui- 
mico, alem do anel alfa-aromatico, com hidroxila no car¬ 
bono 3 e atomo de oxigenio no carbono 17. 

Como ja mencionado, a placenta nao possui as enzi¬ 
mas necessarias para a transformagao das progesteronas 
(pregnenolona e progesterona) em androgenos (DHEA e 
androstenediona). O cortex da adrenal fetal e extremamen- 
te desenvolvido, espedalmente as custas da parte mais in¬ 
terna, denominada zona X ou zona fetal. Grandes quanti- 
dades de DHEA, que e o principal precursor androgenico, 
sao produzidas nessa regiao do orgao fetal, e posterior- 
mente esse androgeno e levado pela circulagao umbilical 
ate a placenta. Na placenta, ocorrera a transformagao em 
estrogenos. Essa "uniao" entre feto e placenta para produ- 
gao de estrogenos, particularmente do estriol, foi denomi¬ 
nada unidade fetoplacentaria. 47 

A produgao estrogenica (Figura 8) pela unidade feto¬ 
placentaria se da da seguinte forma: a LDL matema chega 
ao sinciciotrofoblasto pela circulagao sanguinea e e trans- 
formada em pregnenolona, e esta, por sua vez, em proges¬ 
terona. Ainda na placenta, esses dois hormonios (C-21) 
nao sao transformados em androgenos em virtude da au- 
sencia das enzimas 17-hidroxilase e 17,20-desmolase. Por 
meio da veia umbilical, grande parte da pregnenolona de 
origem placentaria chega ao figado fetal e rapidamente e 
transformada em sulfato de pregnenolona por agao da sul- 
foquinase, enzima abundante no tecido hepatico do feto. 
A partir dal, pela circulagao sanguinea fetal, o sulfato de 
pregnenolona alcanga a zona X do cortex da adrenal e, por 
agao das enzimas 17-hidroxilase e 17,20-desmolase (abun- 
dantes na zona fetal do cortex da adrenal), perde a cadeia 
lateral e se transforma em DHEA-S. O DHEA-S recem-pro- 
duzido nao e transformado em sulfato de androstenedio¬ 
na na adrenal fetal, pois nao ha nesse orgao as enzimas 
3-beta-hidroxiesteroidedesidrogenase e 4,5-isomerase. Por 
meio da circulagao umbilical do feto, esse hormonio e le¬ 
vado de volta a placenta, onde e imediatamente dessulfa- 
tado enzimaticamente, transformando-se em hormonio 
livre. No sinciciotrofoblasto, a DHEA livre e transformada 
em androstenediona por agao da 3-beta-hidroxiesteroide- 
desidrogenase e da 4-5-isomerase. A enzima 17-desidro- 
genase transforma a androstenediona em testosterona. Es¬ 
ses dois androgenos (C-19), submetidos a agao da 
aromatase (enzima abundante na placenta), sao finalmen- 
te transformados em estrogenos: androstenediona em es- 
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trona e testosterona em estradiol, hormonios que sao 
transferidos primordialmente para a mae (Figura 8). 

Pela ausencia de 16-alfa-hidroxilase na placenta, nao 
ha transformagao de estradiol ou estrona em estriol. Esse 
estrogeno e produzido pela unidade fetoplacentaria da se- 
guinte forma: grande parte do DHEA-S produzido na adre¬ 
nal do concepto e levada ao figado fetal por sua tirculagao 
sangumea; la, por agao da 16-alfa-hidroxilase (enzima 
abundante no figado fetal), ocorre transformagao em sul- 
fato de 16-alfa-hidroxiepiandrosterona. Esse hormonio 
atinge o sinciciotrofoblasto por meio da circulagao umbi¬ 
lical e e prontamente dessulfatado. A 16-alfa-hidroxidei- 
droepiandrosterona resultante, por agao da 3-beta-hidro- 
xiesteroidedesidrogenase e da 4,5-isomerase, e depois pela 
17-desidrogenase, origina a 16-alfa-hidroxitestosterona. 
Esses dois androgenos 16-hidroxilados, por agao da aro- 
matase placentaria, darao origem ao estriol. 

Os metodos radioimunologicos sao utilizados para a 
quantificagao dos esteroides no plasma, na urina e no li- 
quido amniotico com alto grau de sensibilidade e espe- 
cificidade. Ocorre produgao crescente e acentuada de 
estrogenos durante toda a gestagao (Figura 9), de tal ma- 
neira que proximo ao termo ha estado hiperestrogenico 
matemo. Acredita-se que a maioria das gestantes normais 
produz, por dia, quantidade de estrogeno equivalente a 
produgao estrogenica diaria de mil mulheres na pre-me- 
nopausa e que a gestante produz mais estrogenos nos 9 
meses de gestagao que uma mulher no periodo ovulatorio 



Idade gestacional (semanas) 

FIGURA 9. Concentragao plasmatica dos estrogenos (em ng/mL) 
na gestagao. Os dados demonstram valores antes e de¬ 
pois do pico de hormonio luteinizante (LH), sendo a ida¬ 
de gestacional calculada a partir da data da ultima mens- 
truagao (DUM). (Figura adaptada de Yen 117 ) 


conseguiria produzir em mais de 150 anos. Enquanto a 
concentragao de estradiol e estrona aumenta cem vezes 
durante a gestagao, os mveis sericos de estriol aumentam 
mil vezes em relagao aos mveis pre-gravfdicos. As concen- 
tragoes totais dos estrogenos variam muito nao so de uma 
gestante para outra, como tambem na mesma mulher em 
diferentes gestagoes. No entanto, os metodos laborato- 
riais nao coincidem, podendo apresentar analises dispa¬ 
res. No passado, acreditava-se que, apesar de todas as de- 
ficiencias e dificuldades tecnicas relacionadas a obtengao 
de dosagens seriadas, a determinagao do estriol urinario 
era um dos metodos mais seguros e uteis para a confirma- 
gao do bem-estar fetal. 

A determinagao das concentragoes de estriol plasma- 
tico apresenta algumas vantagens quando comparada a 
determinagao das concentragoes urinarias desse hormo¬ 
nio. Entre elas, pode ser citada a facilidade da coleta de 
sangue comparada com as dificuldades na obtengao de 
urina de 24 horas. A dosagem do estriol plasmatico reve¬ 
la a concentragao serica hormonal naquele momento, en¬ 
quanto a determinagao na urina de 24 horas espelha as 
condigoes nas 24 horas anteriores. 8 

A concentragao estrogenica no liquido amniotico au¬ 
menta a medida que a gestagao evolui. O estriol e o estro¬ 
geno mais abundante no liquido amniotico, coincidindo 
com o que ocorre no plasma e na urina matemos, no cor- 
dao umbilical, no plasma e na urina fetais. A maior parte 
do estriol presente no liquido amniotico correlaciona-se 
melhor com a concentragao presente no cordao umbilical 
do que com a observada no sangue matemo; esta sob a 
forma conjugada 3-sulfato de estriol e 16-glicusiduronato 
de estriol. A quantidade de estriol livre e pequena, pois 
essa molecula atravessa rapidamente as membranas ovu- 
lares e a placenta, enquanto o hormonio conjugado en- 
contra maior dificuldade para difusao, o que gera seu acu- 
mulo na cavidade amniotica e melhor caracteriza as 
condigoes da unidade fetoplacentaria. A determinagao do 
estriol amniotico e pouco pratica para a vigilancia do bem- 
-estar fetal na gestagao de alto risco, porque, por apresen¬ 
tar valores muito variaveis, exige dosagens seriadas e am¬ 
niocenteses de repetigao. 

Os estrogenos livres liberados pela placenta na circu- 
lagao matema e fetal tern sua molecula livre conjugada 
com acido sulfurico e/ou glicuronico nos figados matemo 
e fetal. Com a conjugagao, a molecula livre do estriol trans- 
forma-se nos seguintes conjugados: estriol-3-glicuromdeo, 
estriol- 16-glicuromdeo, estriol-3-sulfato e estriol-3-sulfa- 
to-16-glicuromdeo. O feto metaboliza o estriol em es- 
triol-3-sulfato, que e hidrolisado pela sulfatase placenta¬ 
ria em estriol nao conjugado. 

Quase todo o estriol fetoplacentario e secretado para 
a drculagao sangumea matema sob a forma de hormonio 
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livre. Na circulagao matema, o estriol livre tem meia-vida 
curta; a molecula e rapidamente conjugada no figado (es- 
triol-3-sulfato, estriol-16-glicuronfdeo, estriol-3-sulfato-16- 
-glicuronato), na mucosa intestinal (estriol-3-glicuronato) 
e, em menor extensao, nos rins (estriol- 16-glicuronato). 
Os metabolitos conjugados sao parcialmente excretados 
pelas vias biliares para o intestino e ali sao hidrolisados pe- 
las bacterias intestinais em estriol livre. Este e reabsorvido 
pela mucosa intestinal e parte e conjugada a estriol-3-gli- 
curonato e redirecionada para o figado. Somente o estriol 
conjugado e excretado pelos rins e pequena parcela do es¬ 
triol e eliminada pelas fezes. 

As fungoes do estriol na gestagao ainda nao sao com- 
pletamente esclarecidas. Trata-se de estrogeno de fraca 
agao biologica, com um centesimo da potencia do estra¬ 
diol e um decimo da potencia da estrona. Contudo, a ha- 
bilidade de aumentar o fluxo sangumeo uteroplacentario 
e semelhante a do estradiol e da estrona. Alem de atua- 
rem sobre o fluxo uteroplacentario, os estrogenos apre- 
sentam outros efeitos, descritos naTabela 2. 

O esterol (15-alfa-hidroxiestriol) e um estrogeno deri- 
vado do estriol por hidroxilagao do carbono 15. Esse hor- 
monio ja suscitou interesse para monitorizagao do bem-es- 
tar fetal nas gestagoes de alto risco com base na constatagao 
de que a capacidade da 15-hidroxilagao do estriol e caracte- 
ristica do figado fetal e praticamente nao ocorre no organis- 
mo matemo. Estudos posteriores indicaram que as determi- 
nagoes do esterol nao apresentavam vantagens sobre as 
determinates do estriol na avaliagao do bem-estar fetal. 8 

As avaliagoes dos estrogenos totais e especialmente 
do estriol plasmatico ou urinario matemos ou no lfqui- 
do amniotico foram utilizadas, no passado, em gestantes 


TABELA 2. Efeitos dos estrogenos fetoplacentarios 


Aumentam o fluxo sanguineo uteroplacentario 

Estimulam a formagao da prolactina hipofisaria, bloqueiam a agao 
da mesma nos receptores mamarios e inibem a lactogenese durante 
a gestagao 

Estimulam a hipertrofia e a hiperplasia do miometrio etambem sua 
atividade contratil (efeito inotropico positivo) 

Estimulam a forga contratil do miocardio (efeito inotropico positivo), 
promovendo aumento do debito cardiaco com o avango da 
gestagao 

Atuam nos hepatocitos estimulando a produgao de proteinas 
transportadoras de hormonios (globulina transportadora de tiroxina, 
transcortina ou globulina transportadora de corticosteroides e de 
progesterona) 

Atuam na produgao de substrato de renina, colaborando para o 
aumento da atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

Estimulam a despolimerizagao dos mucopolissacarideos no tecido 
intersticial, induzindo a retengao hidrica e a embebigao gravidica 


diabeticas, hipertensas cronicas, aloimunizadas pelo fa- 
tor Rh, com RCF e em outras doengas clinicas ou obste- 
tricas para determinagao do risco para a saude do concep- 
to. Os resultados dos estudos mostraram opinioes 
discordantes sobre o valor das dosagens dos estrogenos 
para reduzir a morbidade e a mortalidade perinatais. 8 

Os metodos bioffsicos, como a cardiotocografia e a 
ultrassonografia, colocaram para segundo piano os meto¬ 
dos bioqufmicos e as determinagoes hormonais, incluin- 
do as dosagens do estriol, para a avaliagao do bem-estar 
fetal nas gestagoes de alto risco. 

ENDOCRINOLOGIA FETAL 

O conhecimento da endocrinologia fetal e ainda bastan- 
te incompleto. As informagoes derivam de observagoes de 
recem-nascidos com doengas congenitas ou de inferen- 
cias resultantes de estudos experimentais realizados em 
mamfferos. 

O desenvolvimento de metodos efetivos de cultura 
de celulas e as informagoes obtidas por meio de cordo- 
centese trouxeram algum conhecimento da dinamica dos 
eventos endocrinos ocorridos na vida intrauterina. O es- 
tudo do sistema endocrino fetal tambem e complicado 
pela multiplicidade da origem de varios hormonios. Ade- 
mais, alem dos hormonios produzidos pelo organismo 
fetal, os diversos tecidos fetais contem hormonios de ori¬ 
gem matema e placentaria. 

O comportamento do sistema endocrino do adulto 
nao pode ser extrapolado para o feto, pois os receptores, 
os orgaos-alvo, os moduladores e os reguladores hormo¬ 
nais se desenvolvem em diferentes momentos da vida in¬ 
trauterina. Dessa forma, a fiingao de determinado hormo- 
nio na fisiologia fetal em qualquer momento da gestagao 
pode exibir pouca ou nenhuma relagao com seu papel na 
vida extrauterina. 

Hormonios hipotalamicos 

Os nudeos hipotalamicos se encontram totalmente dife- 
renciados ao final do perfodo embrionario, e a eminen- 
cia media ja esta estmturada com 8 semanas de idade ges- 
tacional. Os neurotransmissores hipotalamicos podem 
ser encontrados na eminenda mediana ja a partir de 12 se¬ 
manas de gravidez. O GnRH pode ser detectado no cere- 
bro de embrioes de 4 a 5 semanas, 14 enquanto o hormo- 
nio hipotalamico estimulador da tireotrofina e o fator 
liberador-inibidor da somatotrofina estao presentes entre 
8 e 10 semanas de gravidez. 

Durante o segundo trimestre, constata-se aumento 
significativo na secregao dos neurotransmissores hipotala¬ 
micos e dos hormonios da adeno-hipofise, o que coind- 
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de com a maturagao do sistema porta hipofisario fetal, elo 
funcional entre o hipotalamo e a hipofise. Nesse sistema, 
o sangue transita em ambos os sentidos. Entre 12 e 16 se- 
manas de gestagao, completa-se a conexao vascular entre 
o hipotalamo e a hipofise. 90 

Hormonios hipofisarios 

As celulas caracterfsticas da adeno-hipofise (acidofilas, ba- 
sofilas e cromofobas) ja sao reconhecidas precocemente 
no periodo embrionario, com 8 semanas de gestagao. To- 
dos os hormonios secretados pela adeno-hipofise do adul- 
to ja podem ser encontrados na adeno-hipofise do feto de 
10 semanas (Figura 10). 

A conexao circulatoria direta entre o hipotalamo e a 
hipofise, conforme ja mencionado, se da por meio de um 
sistema porta que se estabelece completamente com o ter- 
mino da invasao dos vasos capilares em tomo de 16 se¬ 
manas de gestagao. Isso significa que, ate o final do pri- 
meiro trimestre, o sistema de retroalimentagao entre o 
hipotalamo, a hipofise e os orgaos-alvo nao funciona per- 
feitamente, e, por consequencia, o papel da hipofise fetal 
na formagao e no funcionamento dos varios orgaos-alvo 
e deficiente nesse periodo. Nenhum dos hormonios hi¬ 
pofisarios e liberado em grandes quantidades na circula- 
gao fetal antes de 16 a 20 semanas de gestagao. 90 A partir 
desse momento, observa-se aumento significativo na pro¬ 
dugao de GH e hormonio tireotrofico corionico, com au¬ 
mento simultaneo da captagao de iodo pela tireoide fe¬ 
tal. A secregao do FSH tambem aumenta nesse periodo, 



FIGURA 10. Concentragao serica dos hormonios hipofisarios fetais. 

ACTH: hormonio adrenocorticotrofico; GH: hormonio 
do crescimento; LH/FSH: hormonio luteinizante/hor- 
monio foliculo-estimulante; PrL: prolactina; TSH: hor¬ 
monio estimulante da tireoide. (Figura adaptada de 
Parker! 116 ) 


alcangando maiores concentrates sericas em fetos do 
sexo feminino e menores concentrates teciduais e seri¬ 
cas quando o feto e do sexo masculino. 90 

O desenvolvimento das gonadas e das adrenais du¬ 
rante o primeiro trimestre da gestagao parece ser contro- 
lado pela hCG, e o desenvolvimento da glandula tireoide 
nesse periodo ocorre independentemente da produgao de 
TSH pelo feto. Dessa forma, sabe-se que as gonadotrofi- 
nas fetais nao controlam os eventos na organogenese, po- 
rem, sao essenciais para o desenvolvimento normal das 
gonadas ja diferenciadas e da genitalia externa. 

O ACTH aumenta consideravelmente durante o se- 
gundo trimestre e adquire crescente importancia no con- 
trole da maturagao da adrenal fetal. 

O aumento da secregao de prolactina pela hipofise fe¬ 
tal se da apos 20 semanas de gestagao, mas a fungao do 
hormonio nesse periodo e ainda desconhecida. 

O GH fetal pode ser detectado a partir de 18 semanas 
e sua secregao aumenta gradualmente ate 29 semanas de 
gestagao, permanecendo no mesmo nivel ate o termo. 14 
O GH parece nao ter grande influencia no crescimento fe¬ 
tal, ja que fetos anencefalos, nos quais ha quase comple- 
ta ausencia de GH, apresentam desenvolvimento normal 
no nascimento. 73 

Durante o terceiro trimestre, a maturagao do sistema 
de retroalimentagao hipotalamo-hipofise possibilita a mo- 
dulagao dos sinais de liberagao hipotalamica, gerando di- 
minuigao das concentragoes sericas de todos os hormo¬ 
nios hipofisarios fetais, com excegao da prolactina. 

Com relagao a neuro-hipofise, o desenvolvimento dos 
nudeos supraopticos e paraventriculares no hipotalamo 
ja pode ser identificado com cerca de 12 semanas de ges¬ 
tagao; nessa epoca, os axonios desses neuronios ja alcan- 
gam a neuro-hipofise. O hormonio arginina-vasotocina, 
precursor do hormonio antidiuretico (ADH - na especie 
humana, corresponde k arginina-vasopressina) e da oci- 
tocina, pode ser encontrado nesses nudeos hipotalami- 
cos entre 12 e 19 semanas da gestagao, 115 periodo que coin¬ 
cide com o inicio da produgao de ocitocina e de 
vasopressina na neuro-hipofise. A produgao hormonal au¬ 
menta no termo e nao ha nenhuma evidencia de contro- 
le de retroalimentagao entre hipotalamo e neuro-hipofise. 
Durante o trabalho de parto, a concentragao de ocitocina 
encontrada na arteria umbilical e maior do que aquela ve- 
rificada na veia umbilical, sugerindo que a neuro-hipofi¬ 
se fetal poderia contribuir para o inicio ou a manutengao 
do trabalho de parto. 45 

Tireoide fetal 

A glandula tireoide fetal acompanha o estagio de desen¬ 
volvimento da hipofise. A organogenese tireoidiana ocor- 
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re mesmo na ausencia deTSH detectavel, e com 12 sema- 
nas a tireoide e capaz de concentrar iodo e sintetizar 
hormonios. £ provavel que a hCG e a tireotrofina corio- 
nica influenciem a forma^ao da tireoide fetal. 94 

A produ^ao e a concentragao serica de hormonio hi- 
potalamico estimulador da tireotrofina, TSH e T4 livre 
aumentam a partir do segundo trimestre de gestagao. A 
matura^ao do mecanismo de retroalimentagao hipotala- 
mo-hipofise-tireoide deve ocorrer por volta de 20 sema- 
nas e esse fato e sugerido pelo subsequente plato de TSH 
verificado nesse periodo. 

O T3 fetal e o T3 reverso nao sao detectaveis ate o ter- 
ceiro trimestre de gestagao. O hormonio produzido em 
maior quantidade durante a vida fetal e o T4. Ao nasci- 
mento, a conversao deT4 paraT3 toma-se demonstravel. 

A produgao dos hormonios tireoidianos fetais ocor- 
re independentemente dos sistemas matemos, existindo 
escassa transferencia placentaria de hormonios matemos 
para o feto. Isso evita que as doen^as da tireoide matema 
afetem o compartimento fetal, porem, impede que a su- 
plementa^ao hormonal matema trate o hipotireoidismo 
fetal. Drogas antitireoidianas como a propiltiouracila atra- 
vessam a placenta e podem induzir hipotireoidismo e bo- 
cio no feto. 

Os hormonios produzidos pela tireoide fetal sao fun¬ 
damentals para o crescimento somatico e para o sucesso 
da adaptagao neonatal. 

Paratireoides fetais 

As paratireoides fetais sao capazes de sintetizar o FTH ja 
no fim do primeiro trimestre gestacional. Entretanto, a 
placenta transporta ativamente o calcio para o comparti¬ 
mento fetal e o feto permanece com altas concentrates 
sericas desse ion durante toda a gesta^ao. Esse fato con- 
tribui para a supressao do PTH e, consequentemente, os 
rnveis sericos desse hormonio no cordao umbilical sao 
baixos ou indetectaveis. As concentrators sericas de calci- 
tonina estao elevadas, o que aumenta a formagao ossea. 
Os teores de calciferol (vitamina D) sao equiparaveis aos 
niveis matemos, porem, nao parecem ser importantes para 
o metabolismo do calcio no feto. 

Cortex da adrenal fetal 

A adrenal fetal difere anatomica e funcionalmente do or- 
gao adulto. O cortex e identificavel precocemente (com 4 
semanas de desenvolvimento embrionario) e a atividade 
esteroidogenica pode ser detectada na camada interna ao 
redor de 7 semanas de gesta^ao. 

Com 20 semanas, o cortex da adrenal encontra-se au- 
mentado e e consideravelmente maior que seu tamanho 


relativo na vida extrauterina. Durante a gestagao, esses or- 
gaos ocupam aproximadamente 9,5% do volume total do 
corpo do feto e a maior parte do orgao e composta pela 
zona fetal, regiao que regride durante o periodo neona¬ 
tal. A zona interna fetal e responsavel pela produgao da 
maioria dos esteroides secretados durante a vida fetal e 
compreende 80% da massa adrenal. 53 

A zona celular interna continua a crescer durante o 
segundo trimestre, enquanto a zona externa permanece 
relativamente indiferenciada. Proximo de 25 semanas de 
gestagao, a zona definitiva se desenvolve mais rapida- 
mente e comega a produzir esteroides, assumindo o prin¬ 
cipal papel na smtese desses hormonios apenas nas pri- 
meiras semanas de vida neonatal. Essa "transferencia" de 
fungao e acompanhada pela involugao da zona fetal, que 
e finalizada durante os primeiros meses de vida extrau¬ 
terina. 53 

Gonadas fetais 
Testiculos 

Os testiculos podem ser detectados ao redor de 6 sema¬ 
nas de vida embrionaria. As celulas que sintetizam a tes- 
tosterona fetal sao funcionais ja durante esse estagio de 
desenvolvimento embrionario, ja que a produgao maxi¬ 
ma de testosterona coincide com o periodo de maior pro- 
dugao de hCG pela placenta. 

Ja foi demonstrada a agao da hCG nos testiculos fe¬ 
tais estimulando a libera^ao de testosterona, com papel 
fundamental na atividade das celulas intersticiais de Ley- 
dig, e que variagoes nas concentrates sericas de hCG sao 
acompanhadas de modificat^s na populagao dessas ce¬ 
lulas intersticiais testiculares. 68 

Tambem sao importantes outras substancias produ- 
zidas pelos testiculos, especialmente o fator inibidor dos 
ductos mullerianos (produzidos pelas celulas de Sertoli e 
responsaveis pela inibicao do desenvolvimento desses 
ductos) e o metabolito da testosterona reduzido, ou seja, 
a di-hidrotestosterona. 

Ovarios 

Os ovarios sao reconhecfveis por volta de 7 a 8 sema¬ 
nas de vida intrauterina, porem, o significado dos esteroi¬ 
des produzidos por eles permanece nao esclarecido. 

Ainda que o ovario fetal nao tenha capaddade de pro¬ 
duzir testosterona na primeira metade da gestagao, essa 
gonada fetal parece ser competente em metabolizar an- 
drogenos sem a participagao de estrogenos a partir de 8 se¬ 
manas de gesta^ao. Especula-se que os estrogenos possam 
estimular, por agao local, o desenvolvimento dos folicu- 
los ovarianos. 
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I IMUNOLOGIA DA GESTACAO 


O produto conceptual apresenta caracterfsticas geneticas 
que em parte diferem daquelas presentes na mae. Dessa 
forma, a gestante deve desenvolver tolerancia imunologi- 
ca ao tecido fetal, que expressa genes matemos e pater- 
nos, visando propiciar ao feto um ambiente imunologi- 
camente seguro. 10,21 A preven^ao para que nao ocorra 
rejeigao imunologica fetal requer altera^oes imunologi- 
cas e anatomicas no organismo matemo, resultando em 
um estado adaptativo no qual as respostas imunologicas 
estao diminuidas ou mesmo suprimidas. Por outro lado, 
a imunidade inata (natural) permanece inalterada. O me- 
canismo de aceita^ao imunologica nao esta completamen- 
te esclarecido e e motivo de pesquisas medicas ha deca- 
das. Billingham e Medawar 30 foram os primeiros a 
pesquisar a resposta imunologica da gesta<;ao e propuse- 
ram quatro hipoteses que poderiam justificar a nao rejei- 
$ao do produto conceptual pelo organismo matemo: 

• Primeira hipotese: que o feto fosse imunologicamente 
neutro, nao sendo capaz de causar nenhuma resposta 
imunologica no organismo matemo. 

• Segunda hipotese: que o utero representava local espe¬ 
cial e privilegiado quanto as rea^oes imunologicas, o 
que facilitaria a adapta^ao ao feto. 

• Terceira hipotese: que a placenta era barreira neutra e 
nao permitia que fatores imunologicos agressivos ma¬ 
temos atingissem o feto. 

• Quarta hipotese: pressupunha um estado de imunos- 
supressao fisiologica da gesta^ao que seria responsavel 
pela aceita^ao do feto e seus anexos. 

Essas hipoteses ainda hoje continuam sendo estuda- 

das. 

Nos dias atuais, sabe-se que a placenta nao represen- 
ta barreira inerte entre a circulagao matema e fetal, 5 e que 
essa estrutura permite a intera^ao imunologica entre mae 
e concepto, gerando respostas especfficas que podem ser 
medidas e permitem a sobrevivencia do feto. 3 

O estudo e o entendimento da imunologia dos trans- 
plantes foram o ponto de partida para o esdarecimento 
da imunologia da reprodu^ao. Ao se entender o produto 
conceptual como um transplante que tambem esta sub- 
metido as condi<;6es de rejei^ao ou aceita^ao, algumas ca¬ 
racterfsticas da imunotolerancia gravidica tomaram-se 
mais daras. Nos dias atuais, metodos sofisticados de in¬ 
vestigate imunologica sao utilizados com o intuito de 
definir os mecanismos de imunorregulagao da gestato 
normal, bem como das altera$6es que podem estar pre¬ 
sentes naquelas que terminam em abortamento ou, ain¬ 
da, nas situates nas quais ha falhas subsequentes de im- 
plantato em tratamentos de fertiliza^ao in vitro. 


ALOIMUNIDADE E AUTOIMUNIDADE 

As celulas trofoblasticas, precursoras da formato da pla¬ 
centa, geram resposta inflamatoria na parede uterina du¬ 
rante a primeira fase de implanta<;ao embrionaria. Essa 
resposta sera benefica a gestato quando ocorrer produ¬ 
to de citocinas (mediadores da inflamato) favoraveis 
ao crescimento e ao desenvolvimento do concepto. Esse 
tipo de resposta inflamatoria e do tipo TH2. 88 

Para a ocorrencia de resposta TH2, faz-se necessario, 
inicialmente, o reconhecimento de antigenos patemos 
presentes no embriao, especialmente os antigenos de his- 
tocompatibilidade leucocitaria (antigeno leucocitario hu- 
mano - HLA). Alguns autores acreditam que o nao reco¬ 
nhecimento desses antigenos pelo sistema imunologico 
matemo, mesmo quando eles estao presentes no embriao, 
possa levar a destruito do produto conceptual em esta- 
gios iniciais da gestato. 88 Esses mesmos autores defen- 
dem que a similaridade entre o HI A matemo e o patemo 
seja o fator responsavel por esse nao reconhecimento imu¬ 
nologico. A semelhanga parcial do HLA matemo e pater- 
no parece desencadear respostas imunologicas em que 
nao ha atividade de citocinas. Essas respostas imunologi¬ 
cas seriam mais agressivas, provocando maior incidencia 
de perdas gestacionais. 

As celulas trofoblasticas humanas expressam antige¬ 
nos do sistema HLA de classe I, dentre os quais se desta- 
ca o HLA-G. A regulagao da expressao de moleculas HLA 
de classe I especificas em subpopula^oes de celulas tro¬ 
foblasticas protege o feto contra celulas imunologicas ma- 
temas programadas para atacar celulas que expressem an¬ 
tigenos do sistema HLA de classe I estranhos (patemos). 11,15 
Esses antigenos determinam importantes fun^oes imuno¬ 
logicas, como a produ^ao de citocinas, a supressao de fa- 
tores nao favoraveis ao desenvolvimento embrionario e, 
tambem, a produ^ao de fatores de crescimento. Todas es¬ 
sas fun^oes, determinadas em parte pelo HLA, possibili- 
tam que a placenta seja orgao privilegiado e resistente a 
ataques imunologicos envolvendo linfdcitos, anticorpos 
citotoxicos e complexos antigeno-anticorpo. A placenta e, 
entretanto, permeavel aos anticorpos do tipo imunoglo- 
bulina G (IgG), que podem se ligar a receptores placenta- 
rios chamados Fc e ser transportados para o embriao des- 
de estagios iniciais da gesta^ao. 

O trofoblasto extraviloso que migra em dire^ao a de¬ 
cidua nao expressa nenhum dos antigenos HLA-A e HLA-B 
de classe la, que sao estimulantes primarios de rejei^ao; 
ao contrario, eles possuem um unico padrao de molecu¬ 
las de HLA de classe lb, com predominio HLA-E, HLA-F 
e HLA-G. Os genes que codificam antigenos HLA-G e 
HLA-E apresentam poucos alelos em compara^ao com o 
HLA-A e o HLA-B. 11,15 
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A pequena variedade de alelos existentes dificulta a 
rejeigao, pois, com poucos alelos disponfveis, e mais pro- 
vavel que os antigenos expressos sejam todos muito pa- 
recidos ou identicos e, portanto, menos sujeitos ao reco- 
nhecimento imunologico como antigenos estranhos. 

O HLA-G e o HLA-E deprimem a resposta imunologi- 
ca pela interagao com os receptores de inibigao leucocita- 
ria das celulas natural killer uterinas e dos macrofagos, e 
com o receptor das celulas CD8+. As consequencias des- 
sas interagoes incluem a ativagao de canais nas celulas na¬ 
tural killer e macrofagos que interferem nas fungoes letais 
dessas celulas. 

Normalmente, a presenga das celulas trofoblasticas 
junto a deddua uterina faz com que diversos linfodtos mi- 
grem para esse local, resultando em adequado suporte para 
o crescimento celular. Essas celulas inflamatorias liberam 
substancias que suprimem a atividade citotoxica e produ- 
zem hormonios esteroides e protemas com agao imunos- 
supressora. Essas protemas tern a capacidade de regular a 
expressao genica do trofoblasto, induzindo o sistema imu¬ 
nologico matemo a produzir anticorpos diredonados con¬ 
tra antigenos patemos. Esses anticorpos suprimem as ce¬ 
lulas natural killer e sua atividade citotoxica. 

Alguns autores acreditam que mulheres que viven- 
ciam abortamentos de repetigao, repetidos insucessos em 
tratamentos de reprodugao assistida de alta complexida- 
de (fertilizagao in vitro) ou ainda casais com diagnostico 
de infertilidade sem causa aparente podem apresentar al- 
gumas alteragoes nesses mecanismos de imunoprotegao 
do concepto, possibilitando o estabelecimento de proces¬ 
ses autoimunes e aloimunes que nao permitem o desen- 
volvimento adequado do tecido trofoblastico. 

O sincidotrofoblasto e tecido diretamente exposto ao 
sangue matemo. Esse tecido se desenvolve a partir do ci- 
totrofoblasto por agregagao e fusao celular. Envolve com- 
pletamente o feto, funciona como membrana biologica 
de dialise e faz camuflagem e protegao fetal contra agen- 
tes citotoxicos. As celulas do citotrofoblasto se agrupam 
em forma de colunas, ancorando a placenta a deddua ma- 
tema; o citotrofoblasto extraviloso migra e se infiltra no 
tecido uterino matemo, expressando HLA-G. 82 O trofoblas- 
to intravascular, que tambem expressa HLA-G, se encon- 
tra na intimidade dos vasos deciduais e uterinos, permi- 
tindo que essas estruturas vasculares apresentem menor 
resistencia durante o periodo gestacional pela substitui- 
gao das camadas mtima e media. 

A deddua uterina representa o endometrio modifica- 
do pela gestagao. E um tecido com diversas fungoes bio- 
logicas, nutritivas, estruturais e imunologicas. Na deddua 
se desenvolvem grupos de linfocitos e celulas natural kil¬ 
ler com fungao imunossupressora, de estimulo de cresci¬ 
mento e de processamento de antigenos. 87 


Nos estagios iniciais da gestagao, podem ser encontra- 
das as seguintes celulas inflamatorias na deddua matema: 
celulas natural killer (80%), linfodtos T e macrofagos. 51 Es¬ 
sas celulas definem o tipo de resposta imunologica que 
acontecera na deddua com a presenga do trofoblasto (que 
exibe componentes matemos e patemos): resposta tipo 
TH1, dtotoxica, que nao e favoravel ao desenvolvimento 
da placenta, ou resposta tipo TH2, supressora, que possi- 
bilita o crescimento do tecido trofoblastico e o posterior 
desenvolvimento da gestagao. 6,7 A gestagao que evolui com 
sucesso representa um relativo comprometimento imuno¬ 
logico, pois a aceitagao das celulas embrionarias pelo or- 
ganismo matemo se deve, em parte, a supressao da dtoto- 
xicidade celular. 58 No inicio da gestagao, a concentragao 
das celulas natural killer no sangue periferico e significati- 
vamente menor em gravidas que em nao gravidas. 78 

Alguns estudos sugerem que, em mulheres com abor¬ 
tamentos de repetigao ou com repetidos insucessos em 
tratamento de fertilizagao in vitro, a deddua e o tecido tro¬ 
foblastico funcionariam como alvos para a agao citotoxi¬ 
ca das celulas natural killer, as mais abundantes na ded¬ 
dua. Normalmente, o trofoblasto e resistente a lise celular 
induzida por essas celulas inflamatorias que estao presen- 
tes no sangue matemo e na decidua. Entretanto, quando 
as celulas natural killer deciduais sao ativadas pela in- 
terleucina 2 (IL-2), um mediador inflamatorio, pode ocor- 
rer lesao das celulas trofoblasticas. 36,37,49 Alem disso, a 
atividade dessas celulas inflamatorias e a invasao trofoblas- 
tica poderiam ser controladas por receptores ativadores e 
inibidores de celulas natural killer presentes na deddua 
matema. 

Estudos realizados com celulas natural killer de san¬ 
gue periferico em mulheres com abortamento de repeti¬ 
gao ou falhas sucessivas de reprodugao assistida mostra- 
ram que mulheres que compartilhavam com seus maridos 
alelos do sistema HLA apresentavam aumento no nume- 
ro e na atividade das celulas natural killer. Alguns autores 
defendem que, nesses casos, a terapia imunologica me- 
lhoraria significativamente o resultado gestacional. 76,77 Os 
resultados dos estudos ainda sao controversos e as expli- 
cagoes para tal indicagao sao pouco esdarecedoras. 

Os linfocitos T presentes na deddua uterina sao mais 
facilmente ativados por antigenos do sistema HLA pater- 
nos, diferentemente daqueles encontrados no sangue pe¬ 
riferico. 51,66,86 Sao os antigenos embrionarios que ativam 
os linfodtos T, espedalmente os linfodtos T CD4+ e CD8+. 
Para que se estabelega a tolerancia embrionaria, parece ser 
importante a manutengao, pelo endometrio, da propor- 
gao de linfocitos T CD8+ e da relagao CD4+/CD8+. Quan¬ 
do essa proporgao fica desequilibrada, a gestagao nao evo¬ 
lui. Observou-se que a porcentagem de linfocitos CD8+ 
endometriais estava significativamente reduzida e a rela- 


105 


ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


gao CD4+/CD8+, aumentada, em mulheres que vivencia- 
ram abortamentos de repetigao. 16 

As subpopulagoes de linfodtos T no sangue periferico 
se modificam durante a gestagao e o puerperio. A quanti- 
dade absoluta de linfodtos T CD3+, CD4+ e CD8+ dimi- 
nui durante a gestagao, e as proposes e as quantidades 
absolutas de linfodtos TCD3+ aumentam transitoriamen- 
te no pos-parto. Ja foi sugerido que essas mudangas nas 
quantidades dos linfodtos poderiam indicar supressao imu¬ 
nologica na gestagao e elevagao no periodo puerperal. 70 

No miometrio e no endometrio, existe grande nume- 
ro de macrofagos. 9 Os fatores de crescimento uterinos es- 
timulados pelos estrogenos atraem mais macrofagos du¬ 
rante a gestagao (Figura 11), aumentando a populagao 
local em ate 45%. 12,34 Apos a implantagao do embriao, os 
macrofagos sao redistribuidos pela deddua distante do lo¬ 
cal de implantagao. Os esteroides ovarianos parecem con- 
trolar a produgao de moleculas efetoras dos macrofagos 
ativados. A perda do controle da atividade dos macrofagos 
poderia acarretar resultados reprodutivos desfavoraveis. 

A produgao de anticorpos matemos direcionados 
contra antigenos patemos durante a gestagao ja esta bem 
documentada. Antigenos paternos, anticorpos contra 
antigenos paternos e complexos antigeno-anticorpo sao 
detectados no soro materno desde fases iniciais da ges¬ 
tagao. 92 

Sabe-se que a resposta aloimune matema e dirigida 
contra antigenos do sistema HIA do feto de origem pa- 
tema; 92 entretanto, o papel dos anticorpos anti-HLA pa- 
terno na manutengao imunologica da gestagao e ainda 
discutivel. Parece haver evidencia de que mulheres que 



Celulas trofobISsticas 


FIGURA 11. Resposta imunologica dos macrofagos na gestagao nor¬ 
mal. Distribuigao dos macrofagos no estroma ao redor 
do trofoblasto e liberagao de substancias imunorregu- 
ladoras. IL-4: interleucina 4; IL-6: interleucina 6; IL-10: 
interleucina 10. (Figura adaptada de Mor et al. 19 ) 


apresentam compatibilidade de HLA com seus parceiros 
nao sao capazes de produzir aloanticorpos e soffem abor¬ 
tamentos de repetigao. 

O antigeno do sistema HIA e encontrado no trofoblas¬ 
to extraviloso e nos linfodtos perifericos T e B. A produgao 
do HIA e uma etapa importante na diferendagao do cito- 
trofoblasto e no sucesso da invasao desse teddo no utero 
matemo. 18 Parece que o HLA atua como molecula prote- 
tora contra o ataque das celulas natural killer dedduais, per- 
mitindo a sobrevivencia fetal no tecido matemo. 42,46 

As protemas TJ6 sao protemas imunomoduladoras 
que tern importante papel na indugao da tolerancia imu¬ 
nologica matema ao embriao. Essas moleculas estao pre- 
sentes no utero e nos linfonodos durante a gestagao. 22 
Apresentam-se na membrana celular dos linfodtos B na 
gravidez normal e, quando essa expressao se faz nas celu¬ 
las natural killer, ha associagao com resultado gestacional 
desfavoravel 43 Acredita-se que a progesterona produzida 
em altas concentragoes no inicio da gestagao estimule a 
produgao dessas protemas. 

Em suma, pode-se dizer que, do ponto de vista imu- 
nologico, a gestagao em humanos teve que desenvolver a 
capacidade de lidar com as celulas natural killer citotoxi- 
cas, inativando-as localmente. Em gestagoes que termi- 
nam em abortamento, essas celulas sao observadas em 
maior numero, com atividade citotoxica exacerbada, e in- 
duzem necrose da decidua que esta em contato com as 
celulas trofoblasticas. 

Do ponto de vista da autoimunidade, a gestagao e um 
periodo de contato com excessivo volume de autoantige- 
nos, representados pelos produtos fetais, com os quais o 
organismo matemo deve interagir. Essa situagao cria con- 
digao que facilita o aparecimento de autoanticorpos em 
proporgoes maiores que nos homens, especialmente apos 
o inicio da vida reprodutiva. Em particular, destacam-se 
os anticorpos antifosfolipidicos, responsaveis por smdro- 
me imunologica com potencial para comprometer a ca¬ 
pacidade reprodutiva da mulher (ver Capitulo 46, "Doen- 
gas do tecido conjuntivo", da Segao 6, "Intercorrencias 
dmico-cirurgicas "). 


PONTOS-CHAVE 


• Durante a gestagao, os hormonios sao produzidos e secretados por 
glandulas endocrinas maternas, por glandulas endocrinas fetais e pela 
placenta. 

• Os hormonios placentarios regulam o crescimento e a diferendagao 
do proprio trofoblasto, influenciam o crescimento e a homeostase fetal, 
modulam a reagao imunologica materna diante do produto conceptual, 
regulam as alteragoes cardiovasculares e nutricionais maternas, prote- 
gem o feto de infecgoes e preparam o organismo materno para o par- 
to e a lactagao. 
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• Alem dos hormonios glicoproteicos, a placenta produz tambem hor- 
monios esteroides como as progesteronas e os estrogenos. Para a rea- 
lizagao dessa fungao, necessita receber precursores androgenicos da 
mae e do feto. 

• O conhecimento da endocrinologia fetal e ainda bastante incompleto. 
As informagoes derivam de observagoes de recem-nascidos com doen- 
gas congenitas ou de inferencias resultantes de estudos experimentais 
realizados em mamileros. 

• O embriao apresenta caractensticas geneticas que diferem daquelas 
presentes na mae. O mecanismo da aceitagao imunobgica materna 
nao esta completamente esclarecido. 

• A gestagao representa, alem de sobrecarga de aloantigenos, contato 
com excessivo volume de autoantigenos, representados pelos produ- 
tos fetais. 
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De modo didatico, o desenvolvimento do concepto se di¬ 
vide em periodo embrionario e periodo fetal. O primeiro 
envolve a embriogenese, em que a maioria dos orgaos e 
sistemas se formam, entre 2 e 8 semanas apos a fertiliza- 
gao. O periodo fetal se inicia a partir disso (8 semanas apos 
a fertilizagao, o que corresponde a 10 semanas depois da 
ultima menstrua^ao), quando o produto conceptual ja 
apresenta caracterfsticas morfologicas de um ser humano, 
e o crescimento e a distingao de orgaos e teddos formados 
no periodo embrionario ocorrem de maneira rapida. 

Cada vez mais, na busca por definir a influencia do 
ambiente extemo sobre o prognostico pos-natal de curto 
e de longo prazo e a relagao entre eventos ocorridos du¬ 
rante a gesta^ao e a ocorrencia de doen^as apos o nasci- 
mento, a obstetricia modema tern focado suas pesquisas 
no desenvolvimento do concepto, principalmente com 
relagao a fisiologia e a fisiopatologia fetal. 

O cuidado e a assistencia pre-natal tern se concentra- 
do nas ultimas decadas nao somente na saude da gestan- 
te, mas tambem na integridade e no bem-estar do concep¬ 
to, que se tomou tambem um paciente. Objetivando pro- 
piciar um ambiente intrauterino apropriado para o desen¬ 
volvimento saudavel do feto, a manutengao da saude ma- 
tema tern sido tema de intensos estudos, denominando- 
-se medicina matemo-fetal. 

» DESENVOLVIMENTO FETAL 


ESTIMATIVA DA IDADE GESTACIONAL 

Porvezes, a definigao de idade gestacional e uma fonte de 
confusao, considerando-se que termos e parametros dis- 
tintos podem ser adotados. 

E muito complicado estabelecer o dia da concepgao 
(fertilizagao) com exatidao quando se trata de mulheres 
que tern cidos regulares e que conceberam naturalmente 
em fungao da dificuldade da maioria das mulheres para 
se lembrar desta data, que precede a ovulagao e a fertili- 
zagao em 2 semanas e a implantando em 3 semanas. 

A idade gestacional e calculada em semanas comple- 
tas e dias da semana em curso (por exemplo, 8 semanas 
e 4 dias) a partir da data da ultima menstruagao (DUM) 
na pratica dmica. Estima-se que a gesta^ao humana tenha 
dura^ao media de 280 dias ou 40 semanas da data do pri¬ 
meiro dia da ultima menstruagao ate o nascimento, pra¬ 
zo que corresponde a dez periodos de 28 dias ou 9 meses 
e 10 dias. Ainda pode-se dividir o periodo da gestagao em 
tres unidades do calendario, isto e, em trimestres. 

Ha um crescente numero de mulheres que engravi- 
dam com auxilio das tecnicas de reprodugao assistida, 
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cada vez mais aprimoradas e disseminadas. A DUM tam- 
bem e utilizada nos casos de insemina^ao intrauterina ou 
coito programado. £ possfvel saber exatamente a idade 
gestacional do concepto, e se utiliza a data da coleta dos 
ovulos e da fertilizagao para calculo da idade pos-concep- 
cional nos casos de fertilizagao in vitro (FIV). A estimati- 
va para a duragao da gestagao e de 266 dias apos esta data 
e 14 dias sao somados a data da fertiliza^ao para se obter 
a idade gestacional. 

A data da transferencia dos embrioes para o interior 
da cavidade uterina e somada aos 14 dias acrescidos a ida¬ 
de embrionaria. Quando se trata de casos de transferencia 
de embriao congelado (em que a fertiliza^ao esta mais dis- 
tante no passado), sao acrescidos mais 3 ou, mais comu- 
mente, 5 dias. 

A ultrossonografia e realizada por muitas gestantes no 
primeiro trimestre ou no inicio do segundo trimestre a 
fim de confirmar a idade gestacional (ver Capitulo 13, 
"Ultrassonografia", da Segao 3, "Pre-natal"). 

FASES DO DESENVOLVIMENTO 
DO PRODUTO CONCEPTUAL 

Ovo, zigoto e blastocisto 

Fases sucessivas do desenvolvimento, como fertiliza^ao, 
formagao do blastocisto e implantagao do blastocisto na 
cavidade uterina, estao inclusas nas 2 semans que suce- 
dem a ovula^ao em um cido que resulta na gestagao. O 
produto da concep^ao e denominado ovo fertilizado ou 
zigoto apos a fertilizagao e passa a ser denominado em¬ 
briao com o desenvolvimento das vilosidades corionicas 
apos a implanta^ao do blastocisto. 

Embriao 

Na terceira semana, apos a ovulagao e a fertilizagao, ini- 
da-se o periodo embrionario, momento que coindde com 
o dia no qual a proxima menstrua^ao deveria ocorrer. Os 
diametros do saco gestacional e o comprimento do em¬ 
briao sao de aproximadamente 2 a 3 cm e 4 a 5 mm, res- 
pectivamente, com idade gestacional menstrual de 6 se- 
manas. A cabega e relativamente volumosa se comparada 
ao tronco com 8 semanas, alem de que o cora^ao se de- 
senvolveu completamente e o embriao atinge 22 a 24 mm 
de comprimento. 

Feto 

Decidiu-se, arbitrariamente, que o final do periodo em¬ 
brionario e o inicio do periodo fetal ocorrem na oitava 
semana a partir da fertilizagao, isto e, 10 semanas apos a 


DUM. Nessas circunstancias, observa-se que o feto tern 
comprimento de aproximadamente 4 cm e caracteristicas 
morfologicas humanas reconhecfveis, com membros su- 
periores e inferiores ja constitufdos. 

O crescimento e a maturagao das estruturas origina- 
das no periodo embrionario ocorrem durante todo o pe¬ 
riodo de desenvolvimento fetal. 

O comprimento cabe^a-nadegas (CCN) do feto e de 
6 a 7 cm ao final de 12 semanas a partir da DUM. Desse 
modo, os centros de ossificagao estao presentes no cranio 
e nos ossos longos, os dedos das maos e dos pes se distin- 
guem e o feto manifesta movimentos espontaneos. Ini- 
cialmente lateralizados, os olhos passam a ocupar uma 
posigao mais ventral na face. Algas intestinais, que previa- 
mente encontravam-se hemiadas pelo cordao umbilical, 
retomam para o interior da cavidade abdominal. Com 16 
semanas, o feto atinge comprimento de 12 cm e peso de 
110 g. Pela visualizagao da genitalia externa, pode-se iden- 
tificar o genero fetal. O peso fetal e de aproximadamente 
300 geo feto passa a ganhar peso linearmente com 20 se¬ 
manas. A pele fetal toma-se menos transparente e uma 
leve lanugem recobre o corpo. Na 24 a semana, o peso fe¬ 
tal e de aproximadamente 630 g, a pele e caracteristica- 
mente enrugada, depositos de gordura come^am a apare- 
cer e a cabe^a ainda e relativamente grande. Embora mui- 
tos orgaos e sistemas ja tenham se desenvolvido e sejam 
fiincionais nessa fase, a probabilidade de sobreviencia de 
fetos nascidos antes de completarem 24 semanas e baixa, 
especialmente por conta de o sistema respiratorio e o sis- 
tema nervoso central (SNC) ainda nao se distinguirem o 
bastante, sendo que a coordenagao entre ambos os siste¬ 
mas ainda nao se apresenta de modo apropriado. 

Com 28 semanas, o comprimento cabega-nadegas e 
de aproximadamente 25 cm, o peso fetal e de aproxima¬ 
damente 1.100 g e a pele e fina, avermelhada e recoberta 
por uma substancia lipfdica esbranqui^ada denominada 
vemix caseosa. A probabilidade de o feto sobreviver nes¬ 
sas conjunturas e de 90%. Depois de 4 semanas, o com¬ 
primento cabega-nadegas tern cerca de 28 cm e o peso en- 
contra-se por volta de 1.800 g. Na 36 s semana de gravidez, 
o peso do feto esta em tomo de 2.500 g e depositos de gor¬ 
dura no subcutaneo se manifestaram, tomando a pele me¬ 
nos enrugada. O feto ja se desenvolveu quase completa¬ 
mente com 40 semanas, sendo que atinge peso por volta 
de 3.400 g. Nas Tabelas 1 e 2, respectivamente, pode-se en- 
contrar o crescimento fetal esperado para diferentes idades 
gestacionais e alguns marcos do desenvolvimento. 

I FISIOLOGIA FETAL 


Nas ultimas decadas, em especial a partir de 1950, o in- 
teresse pelo estudo da fisiologia fetal tern crescido e, des- 
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TABELA1. Crescimento em comprimento e em peso no perio- 

do fetal 


Idade gestacional 
(semanas) 

Comprimento 
cabega-nadegas (cm) 

Peso (g) 

11-14 

5-8 


10-45 

15-18 

9-14 


60-200 

19-22 

15-19 


250-450 

23-26 

20-23 


500-820 

27-30 

24-27 


900-1.300 

31-34 

28-30 


1.400-2.100 

35-38 

31-34 


2.200-2.900 

39-40 

35-36 


3.000-3.400 

Tabela adaptada de Sadler . 192 

TABELA 2. Marcos do desenvolvimento na vida fetal 

Evento 


Idade gestacional 
(semanas) 

Aparecimento das papilas gustativas 

9 


Deglutigao 


12 


Movimentos toracicos 

16-18 


Movimentos de suc$ao 

26 


Audigao 


26-28 


Sensibilidade dos olhos a luz 

30 



Tabela adaptada de Sadler . 192 


sa forma, permitido a obtengao de novos conhecimentos 
sobre o desenvolvimento do concepto. A compreensao e 
a identificagao dos fenomenos patologicos, assim como 
a implementagao de medidas terapeuticas, quando pos- 
sivel e necessario, sao possibilitadas pelo melhor enten- 
dimento do desenvolvimento normal. 

SANGUE FETAL 
Hematopoese 

Inicialmente na vesicula vitelmica, depois no figado fetal 
e, posteriormente, na medula ossea, as celulas sangumeas 
comegam a ser produzidas precocemente. 153 Os eritrocitos 
liberados na circulagao fetal sao nudeados e relativamen- 
te grandes a prindpio, sendo que, conforme o desenvol¬ 
vimento fetal avanga, passam a ser menores e anudeados. 
O volume sangumeo fetal e a concentragao de hemoglo- 
bina tern aumento com o crescimento do feto, e esta ul¬ 
tima chega a 12 g/dL 61 na metade da gestagao e, no termo, 
atinge cerca de 18 g/dL. 14 


A eritropoetina fetal e produzida pelo figado no ini- 
do e depois pelos rins. Sua produgao e influenciada e con- 
trolada por substancias como testosterona, estrogenos, 
prostaglandinas, hormonio tireoidiano e lipoproteinas. 8889 
Em situates de baixa oferta de ferro pelo organismo ma- 
temo, e possivel que haja estimulagao da eritropoese fe¬ 
tal, uma vez que ha aumento da concentragao da eritro¬ 
poetina no cordao dos neonatos de gestantes com ane¬ 
mia ferropriva. 117 

No termo, no momento em que ocorre o dampea- 
mento do cordao, estima-se 78 mL/kgpara o volume de 
sangue total do recem-nascido normal e 45 mL/kg para o 
volume de sangue fetal represado na placenta apos o nas- 
cimento. Assim, o volume sangumeo fetoplacentario no 
termo e de aproximadamente 125 mL/kg de peso fetal. 185 

A hemoglobina fetal e a do adulto tambem se distin- 
guem, pois, no feto, trata-se de um tetramero composto 
por dois pares de duas cadeias distintas de peptideos; e duas 
cadeias alfa e duas beta compoem a hemoglobina A do 
adulto, cada cadeia com uma molecula heme que trans- 
porta oxigenio. Diferentes tipos de hemoglobina embrio- 
naria, precursoras das cadeias alfa e beta, sao produzidos 
durante o periodo de vida fetal, os quais sao nomeados por 
meio de letras gregas: gama, delta, epsilon e zeta. No peri¬ 
odo embrionario, sintetizam-se as cadeias zeta e epsilon, 
enquanto a sintetiza^ao das cadeias alfa e gama ocorre na 
vida fetal e a das cadeias alfa, beta e delta, apos o nascimen- 
to. A Tabela 3 apresenta os tipos de hemoglobina e suas 
concentrates no sangue. 

As hemoglobinas Gower I, Gower II, Portland I e Por¬ 
tland II, produzidas na vesicula vitelmica, sao as primei- 
ras hemoglobinas embrionarias. Quando o figado fetal 
passa a realizar a eritropoese, a producao da hemoglobi¬ 
na F tambem se toma sua fun<;ao, a qual e predomoninan- 
te no sangue do feto da oitava semana ate o termo. Apos 
10 semanas, a hemoglobina A normal comega a aparecer 
nos eritrocitos fetais e sua propor<;ao tern eleva<;ao pro¬ 
gressiva conforme com o desenvolvimento da gravidez. 155 

Nos eritrocitos feitas, a concentra<;ao de hemoglobi¬ 
na F e reduzida nas ultimas semanas de gesta<;ao e cerca 
de tres quartos da hemoglobina total sao do tipo F no ter¬ 
mo. Essa proporgio se reduz significativamente ate o fim 
do primeiro ano de vida e, eventualmente, pode-se detec- 
tar baixas taxas de hemoglobina F em eritrocitos adultos. 182 

Transporte de oxigenio 

Em comparagao a pressao parcial de oxigenio (p0 2 ) do 
sangue matemo no espago interviloso (50 mmHg), a p0 2 
do sangue fetal (30 mmHg) e significativamente menor. 
Associadas as particularidades do sistema cardiovascular 
fetal, determinadas caracteristicas da hemoglobina fetal 
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TABELA3. 

Tipos de hemoglobina e concentragoes no sangue 



Tipo 

Local e penodo 
de produgao 

Hemoglobina 

Cadeias globmicas 

%no sangue fetal 

Embrionaria 

Vesicula vitelinica 

Gower 1 

2 zeta, 2 epsilon 

- 


2-7 semanas 

Gower II 

2 alfa, 2 epsilon 

- 



Portland 1 

2 zeta, 2 gama 

- 



Portland II 

4 zeta 

- 

Fetal 

Figado (e bago) 

Hemoglobina F 

2 alfa F, 2 gama 

60-85% 


7 semanas ate o termo 

Hemoglobina de Bart 

4 gama 

<1% 

Adulta 

Medula ossea 

Hemoglobina A 

2 alfa, 2 beta 

15-40% 


A partir de 15 semanas 

Hemoglobina A2 

2 alfa, 2 delta 

<1% 

Tabela adaptada de DeCherney et al . 186 


permitem que o feto se desenvolva em baixas concentra¬ 
goes sangufneas de oxigenio. Tres significativos aspectos 
devem ser considerados para compensar a baixa p0 2 no 
sangue fetal: as caracterfsticas da hemoglobina fetal, a sua 
concentragao no sangue fetal e o efeito Bohr. 

Quando comparada a curva de dissociagao da hemo¬ 
globina matema (Figura 1), a curva de dissociagao de oxi¬ 
genio da hemoglobina fetal desvia-se para a esquerda, o 
que revela, a uma dada p0 2 , que a hemoglobina fetal e ca- 
paz de transportar ate 20 a 30% a mais de oxigenio. Alem 
disso, o transporte de oxigenio em ambiente de baixa p0 2 
e impelido pela menor fixagao do 2,3-difosfoglicerato as 
cadeias gama da hemoglobina fetal no eritrocito fetal, tor- 
nando maior a afinidade do oxigenio pela hemoglobina. 



FIGURA 1. Curva de dissociagao do oxigenio. A curva da hemo¬ 
globina fetal desviada para a esquerda indica maior afi¬ 
nidade com o oxigenio. 


Ademais, a concentragao de hemoglobina no feto e cerca 
de 50% maior que a concentragao de hemoglobina mater- 
na, permitindo maior capaddade de transporte de oxigenio. 

O efeito Bohr, em contrapartida, aumenta o transpor¬ 
te de oxigenio, pois, quando comparado as situagoes em 
que a pC0 2 e alta, a hemoglobina e capaz de transportar 
mais oxigenio em baixa pC0 2 . Portanto, com grandes 
quantidades de dioxido de carbono, o sangue fetal retor- 
na para a placenta e o dioxido de carbono se difiinde fa- 
cilmente do sangue fetal para o matemo. O sangue se tor- 
na mais alcalino em virtude da perda do dioxido de car¬ 
bono e o sangue matemo, mais acido. A capacidade de 
combinagao do sangue fetal com o oxigenio aumenta e a 
do sangue matemo diminui com essas modificagoes, fa- 
zendo com que os efeitos se somem e, assim, facilitem as 
trocas gasosas. 

Fatores de coagulagao 

Na vida fetal, os fatores de coagulagao ja se revelam pre- 
sentes. Por volta da quinta semana, apesar de apresentar 
a mesma composigao do fibrinogenio do adulto, o fibri¬ 
nogenio fetal se manifesta precocemente e apresenta me¬ 
nor grau de agregagao no feto. O tempo requisitado para 
a conversao de fibrinogenio em fibrina no sangue fetal e 
maior por conta da adigao de trombina. No nascimento, 
a concentragao de fibringenio tambem se revela inferior 
a encontrada em adultos. 

Aproximadamente com 12 semanas, inicia-se a produ- 
gao, em pequenas quantidades, de outros fatores pro-coa- 
gulantes, fibrinoliticos e protemas anticoagulantes. Quan¬ 
do comparadas as concentragoes que se estabelecerao em 
poucas semanas de vida, as concentragoes de diversos fa¬ 
tores de coagulagao no nascimento, como fibrinogenio e 
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fatores II, VII, IX, X, XI, XII, XIII, sao relativamente baixas. 
Os fatores dependentes da vitamina K sao comumente re- 
duzidos nos primeiros dias de vida em virtude dos baixos 
nfveis desta vitamina no perfodo neonatal, razao por que 
a administrate* de vitamina K k crian<;a ap6s o nascimen- 
to e aconselhada. 

O feto parece protegido de processos hemorrdgicos 
por mais que haja uma relativa redugao dos fatores pr6- 
-coagulantes. Mesmo ap6s procedimentos invasivos, nao 
se observa sangramento excessivo. 

SISTEMA CARDIOVASCULAR FETAL 

Quando comparado com a circulate* neonatal, o siste- 
ma circulatdrio do feto manifesta particularidades signi- 
ficativas, distinguindo-se morfoldgica e funcionalmente, 
em especial porque, durante a gestagao, a nutrigao e a oxi- 
genatc* dependem da placenta. 

O feto e ligado k placenta pelo cordao umbilical, que 
contem, em seu interior, duas arterias, que sao respons£- 
veis pelo transporte de sangue pobre em oxigenio e nu- 
trientes do feto para a placenta, e uma veia, que permite 
o retorno de sangue oxigenado e rico em nutrientes da 
placenta para o feto. 

Circulagao fetal 

Aigumas comunicagoes vasculares, que normalmente se 
perdem ap6s o nascimento, sao apresentadas pela circu¬ 
late* fetal. Por conta das concentrates de oxigenio no 
sangue fetal serem relativamente baixas e, ainda assim, 
deverem suprir as necessidades e que se da essa singulari- 
dade. 193 Desse modo, ocorre mistura de sangue oxigena¬ 
do com sangue nao oxigenado, porem sem prejufzo na 
oxigenatc* dos 6rgaos e tecidos em fun<;ao dos fluxos pre- 
ferenciais (Figura 2). 

Ducto venoso e como a primeira dessas comunicagoes 
vasculares e denominada. A comunicagao da veia umbili¬ 
cal com a veia cava inferior, controlando a quantidade de 
sangue oxigenado origin£rio da placenta que prosseguira 
para a veia cava inferior, e permitida por esse vaso. Confor- 
me observado em estudos experimentais com ovelhas, cer- 
ca da metade do sangue orinario da veia umbilical prosse- 
gue para a veia cava inferior e a outra metade, para o siste- 
ma venoso porta-hepdtico, em situates normais. 162 Na en- 
trada do ducto venoso, h£ fibras musculares que contro- 
lam a dissemina<;ao do fluxo entre a circulate hepdtica e 
a veia cava inferior, alem contribufrem para o fechamento 
funcional deste vaso comunicante depois do nascimento. 16 
Aproximadamente 70% do retomo venoso ao coragao e 
origindrio da veia cava inferior, sendo que cerca de um ter- 
go deste volume e de responsabilidade do ducto venoso. 97,152 



FIGURA 2. Esquema da circulate fetal- Entre parenteses, esta indica- 
da a saturate percentual de oxigenio no sangue fetal. AD: 
atrio direito; AE: atrio esquerdo; VCI: veia cava inferior; 
VCS: veia cava superior; VD: ventriculo direito; VE: ven- 
triculo esquerdo. (Figura adaptada de Assali et a I! 84 ) 

Uma grande variato ^ manifestada pela quantidade 
do fluxo que passa pela veia umbilical e e conduzida ao 
ducto venoso. Na metade da gravidez, e de cerca de 30% 
e reduz para 20% em aproximadamente 30 semanas; de¬ 
pois desse perfodo, mantem-se relativamente constante 
ate o fim da gestato 125 Entretanto, grande variato e ob- 
servada em decorrencia da oxigenato fetal, elevando-se 
nas condites de hipoxemia. 75124 

Desse modo, por permitir que o sangue com maior 
saturato de oxigenio seja conduzido diretamente ao co- 
ragao fetal, o ducto venoso e de grande relevancia. E pos- 
sfvel detectar disturbios da fisiologia circulatdria do feto 
com a monitorizato do fluxo nesse vaso a partir de 
metodos de imagem, como a ultrassonografia com Dop- 
plervelocimetria. 103 

O forame oval, que comunica o 6trio direito e o dtrio 
esquerdo, tomando possfvel a passagem da maior parte 
do sangue oxigenado originSrio da veia cava inferior para 
o 6trio esquerdo e, subsequentemente, para a circulagao 
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coronariana e o SNC, e a segunda relevante comunicagao 
vascular presente na vida fetal. 

Essa distribuigao com fluxo preferencial e permitida 
por peculiaridades anatomicas do atrio direito do coragao 
fetal. Sem estarem alinhadas, as veias cavas superior e in¬ 
ferior desembocam no atrio direito (Figura 3). Assim, o 
maior volume de fluxo proveniente da veia cava inferior e 
conduzido diretamente para o forame oval depois de atin- 
gir a crista dividens . 33,162 A menor porgao se junta ao fluxo 
proveniente da veia cava superior e prossegue para o ven- 
triculo direito e para o tronco da arteria pulmonar. Por 
meio da crista interveniens, situada na parede posterolate¬ 
ral do atrio direito, esse volume de sangue que atinge o 
atrio direito tern seu fluxo conduzido ao ventrfculo direito. 

A fungao respiratoria nao e exercida pelos pulmoes 
do feto e, desse modo, uma elevada resistencia ao fluxo 
sangumeo e oferecida pela circulagao pulmonar. Como 
para a oxigenagao do tecido pulmonar e necessaria uma 
pequena proporgao de sangue oxigenado, a maior parte 
do fluxo sangumeo da arteria pulmonar e redirecionada 
para a aorta descendente pela terceira comunicagao cons- 
tituinte da circulagao fetal, denominada canal arterial, duc- 
to arterial ou ainda ducto arterioso. A agao vasoconstrito- 
ra do oxigenio controla o canal arterial e, assim, para a 
manutengao de sua permeabilidade, a baixa p0 2 fetal e 
fator dedsivo. Sem partidpagao neuronal na regulagao de 
seu calibre, a inervagao desse canal e escassa. Para a ma- 
nutengao da permeabilidade do canal arterial necessaria 
ao relaxamento de sua parede, as prostaglandinas El e E2 
produzidas nessa parede, nos pulmoes fetais e na placen¬ 
ta sao fatores significativos. Se utilizados durante a gravi- 



FIGURA 3. Vista posterior do coragao fetal humano, com a parede 
da veia cava inferior seccionada para expor a crista di- 
videns. As veias cavas superior e inferior desembocam 
desalinhadamente no atrio direito. (Figura adaptada de 
Zugaib et a I. 194 ) 


dez, medicamentos inibidores de prostaglandinas, como 
os anti-inflamatorios nao hormonais, tern potencial para 
provocar o fechamento do canal arterial e causar hiper- 
tensao pulmonar antes do nascimento. 

Em contrapartida, o sangue que atinge o atrio esquer- 
do, por sua vez, e rico em oxigenio e se mistura a peque¬ 
na quantidade de sangue pouco oxigenado que retoma 
dos pulmoes pelas veias pulmonares. Assim, e conduzi¬ 
do ao ventrfculo esquerdo e a aorta, de forma a suprir o 
miocardio e o SNC, orgaos nobres. Encontram-se baror- 
receptores e quimiorreceptores no arco aortico que, de- 
tectando variagoes da pressao arterial e da concentragao 
de oxigenio, contribuem para o controle autonomo da 
ffequencia cardiaca do feto. 

A estrutura do coragao do feto tambem apresenta par- 
ticularidades. Quando comparado ao coragao do adulto, 
ha maior quantidade de elementos nao contrateis (60%, 
comparada a 30%), 105 alem de que a celula do miocardio 
fetal tambem revela capacidade de se dividir, elevando 
sua quantidade (hiperplasia). As contratilidades muscu- 
lares estriada e cardiaca sao reguladas por um complexo 
de tres protemas (troponinas C, I e T). Depois de lesao 
celular do miocardio, cardiomiocitos liberam troponinas 
e os mveis de troponina T cardiaca sao identificados em 
12 a 48 horas. Em neonatos que manifestam pulsagoes 
da veia umbilical intra-abdominal e alteragoes do ducto 
venoso a Dopplervelocimetria realizada antes do nasci¬ 
mento, 135 ' 136,150 indicando aumento da pressao venosa sis- 
temica fetal, observa-se aumento da concentragao da tro¬ 
ponina T cardiaca. 

No relaxamento do miocardio fetal, tambem ha dife- 
renga. No feto, experimentos em animais apresentam al- 
teragao na retirada de calcio da troponina C no mecanis- 
mo de relaxamento da fibra miocardica. 36 Dessa forma, 
ha menor enchimento passivo precoce do coragao e a con- 
tragao atrial ativa passa a ser a principal responsdvel pelo 
esvaziamento atrial no coragao fetal. 161 

Distintos volumes sistolicos sao ejetados pelos ven- 
triculos direito e esquerdo no sistema arterial. Aproxima- 
damente dois tergos do debito cardiaco total sao respon- 
didos pelo ventrfculo direito e um tergo, pelo esquerdo. 
Pelo fato de os ventrfculos trabalharem em paralelo (e nao 
em serie, como no adulto), o debito cardiaco no feto e o 
produto do volume sistolico de ambos os ventrfculos pela 
ffequencia cardiaca. O debito cardiaco combinado aumen- 
ta de 9 para 121 mL/min entre 11 e 20 semanas, 178 progre- 
dindo para 1.900 mL/min com 38 semanas. 33 Esse debito 
e seus desvios podem ser estimados a ecocardiografia fe¬ 
tal, podendo ser utilizados na predigao de resultados ad- 
versos em gravidezes de alto risco. 145 

O retomo venoso e o sistema simpatico-adrenal con- 
trolam o volume sistolico. O volume diastolico final com 
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maior distensao das fibras miocardicas tem aumento quan- 
do o retomo venoso tambem aumenta e, de acordo com a 
lei de Frank-Starling, a for<;a contratil e proporcional ao 
comprimento inicial da fibra miocardica. No entanto, al- 
gumas limitagoes ao aumento do volume de ejegao sao ob- 
servadas no feto. 58 A partir da elevagio da pre-carga, o co- 
ragao adulto aumenta significativamente o volume de eje- 
gio, ate certo plato em que a resposta se mantem a mes- 
ma. O miocardio responde de forma limitada no feto, atin- 
gindo o plato mais precocemente, o que evidencia que o 
volume de ejegio maior apresenta prejuizo na resposta a 
elevagao da pre-carga. 175 Pela imaturidade do orgao, essa 
limitagio parece estar relacionada a caracterfsticas proprias 
do miocardio fetal, assim como pela restri^ao provocada 
por pericardio, pulmoes e parede toradca, que manifestam 
pouca complacencia antes do nascimento quando ocorre 
a dilatagio das vias aereas. 21 

Em contrapartida, o sistema simpatico-adrenal atua 
pela estimulagao beta-adrenergica e provoca aumento da 
frequencia cardiaca, com consequente aumento no volu¬ 
me sistolico. Nesse aumento do debito cardiaco fetal, de 
forma isolada, a elevagio da frequencia cardiaca fetal tem 
papel fundamental. 104 

Saturagao de oxigenio na circulagao fetal 

A maior saturagao de oxigenio da circulagao fetal encon- 
tra-se na veia umbilical e no ducto venoso (80%). A me- 
nor satura^ao de oxigenio e observada na veia cava infe¬ 
rior infra-hepatica (35 a 40%). No entanto, no atrio 
direito, no ventrfculo direito e no tronco da arteria pul- 
monar a saturagio de oxigenio e de 55%, apos a adigio 
de sangue rico em oxigenio proveniente do ducto veno¬ 
so. No atrio esquerdo, no ventrfculo esquerdo e na aorta 
ascendente, a satura^ao e de 65%. A aorta descendente, 
depois de receber o fluxo do canal arterial, revela satura- 
gao de oxigenio de 55 a 60% (Figura 2). 

Distribuigao do fluxo sangumeo fetal 

O SNC, o miocardio e a parte superior do corpo do feto 
recebem sangue ejetado pelo ventrfculo esquerdo, ao pas- 
so que os orgaos situados abaixo do canal arterial recebem 
sangue proveniente de ambos os ventrfculos. A dissemi- 
nac^ao de sangue aos diversos orgaos e estabelecida por 
suas respectivas resistencias vasculares, sendo o fluxo ex- 
presso em porcentagem do debito cardiaco. A quantidade 
de sangue que atinge a placenta pela circula^ao fetopla- 
centaria e alta, apresentando varia^ao de 23 a 60% e re- 
duzindo conforme o termo da gestagao se aproxima. 

Do debito cardiaco, 4 a 25% e recebido pela circula- 
<;ao pulmonar, o que aumenta com o andamento da ges- 


ta<;ao. lima variedade de fatores e regulada pelo fluxo de 
sangue aos pulmoes fetais, como as prostaglandinas Fl-alfa 
e F2-alfa, a adrenalina e a noradrenalina - que tomam a 
resistencia das arterfolas pulmonares maior - as bradici- 
ninas, a histamina, a acetilcolina, o isoproterenol e as pros¬ 
taglandinas El e E2, que sao responsaveis por relaxar a 
parede das artenolas e diminuir a resistencia. Inversamen- 
te proporcional a p0 2 e ao pH do sangue da arteria pul¬ 
monar, identifica-se a resistencia da circulacao pulmonar. 

De acordo com estudos experimentais, o fluxo san¬ 
gumeo que deve se dirigir para o miocardio fetal pela cir- 
culagao coronariana e maior e corresponde, aproximada- 
mente, ao dobro do fluxo identificado em adultos por 
100 g de miocardio. A concentra^ao arterial de oxigenio 
se relaciona inversamente com esse fluxo, possibilitando 
que o feto mantenha a oferta e o consumo de oxigenio 
relativamente constantes em condigoes normais e de hi- 
poxemia. O fluxo coronario aumenta de duas a tres ve- 
zes quando a p0 2 e diminufda para cerca de metade dos 
valores normais. 17 

Embora a maioria dos autores esteja de acordo que a 
eleva^ao da pressao parcial de dioxido de carbono (pC0 2 ) 
e a diminui^ao da p0 2 do sangue arterial provocam au¬ 
mento do fluxo sangumeo e queda da resistencia vascu¬ 
lar cerebral, a regulagao do fluxo sangumeo cerebral e con- 
troversa. 5,130 Dentro das varia^oes fisiologicas da p0 2 ,a ca- 
pacidade de resposta da circulagao cerebral e minima, mas 
o fluxo de sangue se eleva significativamente sob varia- 
^oes maiores. 119,152 Esse fenomeno de redistribuigio e prio- 
rizacao dos orgaos nobres e denominado centralizagao 
hemodinamica fetal. 

Regulagao autonomica da frequencia cardiaca fetal 

As fibras musculares cardfacas tem como propriedade in- 
trfnseca a contragao automatica, mas o sistema nervoso 
autonomo fetal exerce influencia sobre o ritmo cardiaco. 70 
A presenga de fibras nervosas no coragao e nos grandes 
vasos, alem da capacidade de liberar neurotransmissores 
e do desenvolvimento do miocardio e de seus receptores, 
sao fundamental para o controle da circula^ao fetal pelo 
sistema nervoso autonomo. 76 

Os impulsos autonomicos sao transmitidos ao cor¬ 
po pelos sistemas simpatico e parassimpatico apos envio 
de impulsos de outras partes do organismo para centros 
localizados na medula espinhal, no tronco encefalico e 
no hipotalamo (reflexos viscerais). A intensidade basal 
de atividade desses sistemas e conhecida pelos nomes de 
tonus simpatico e tonus parassimpatico. As vias anato- 
micas do sistema nervoso autonomo sao definidas pre- 
cocemente no desenvolvimento fetal, revelando razoavel 
controle da frequencia cardiaca fetal no terceiro trimes- 
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tre da gravidez. Na vida fetal, o sistema nervoso simpati- 
co passa a ser funcional de forma mais precoce que o pa¬ 
rassimpatico. 134,196 

Os nervos vagais (parassimpaticos) propagam-se, prin- 
cipalmente, para os nos sinoatrial e atrioventricular e em 
menor quantidade para o miocardio. Os nervos simpati- 
cos se propagam nessas mesmas areas, mas de forma mais 
marcante, no miocardio ventricular. 58 

A acetilcolina e produzida a partir da estimula<;ao do 
sistema parassimpatico e se trata de um neurotransmis- 
sor liberado nas sinapses ganglionares e nas jungoes neu- 
roefetoras do sistema parassimpatico. Esse hormonio, no 
coragao, leva a diminuigao da frequencia rftmica do no 
sinoatrial e a redugao da excitabilidade das fibras juncio- 
nais atrioventriculares. Com isso, a transmissao do impul- 
so cardfaco para os ventrfculos toma-se mais lenta. A ace¬ 
tilcolina permite, tambem, a safda do potassio para o meio 
extracelular, tomando o tecido menos excitavel por pro- 
duzir negatividade dentro das fibras e hiperpolariza^ao. 
Os receptores ativados pela acetilcolina foram inicialmen- 
te categorizados como muscarfnicos ou nicotfnicos. Os 
receptores inervados por fibras colinergicas sao muscarf- 
nicos no miocardio. A atropina, aplicada em experimen¬ 
ts animais, e responsavel pelo bloqueio dos receptores 
muscarfnicos, impossibilitando a atua^ao do sistema pa¬ 
rassimpatico. 96 

Em contrapartida, a via simpatica e constitufda por 
um neuronio pre-ganglionar, cujo corpo celular se apre- 
senta na coluna intermediolateral da medula espinhal to- 
racica. Seus axonios atingem a cadeia ganglionar simpa¬ 
tica, onde fazem sinapses com neuronios pos-gangliona- 
res. Os axonios originarios do ganglio cervical compoem 
os nervos cardfacos superior, medio e inferior, que se so- 
mam a um numero variavel de nervos cardfacos toracicos, 
originarios dos ganglios toracicos no plexo cardfaco. A 
noradrenalina nas terminates pos-ganglionares e libera- 
da pela estimulagao simpatica, o que provoca aumento 
da frequencia de descarga nodal e da frequencia cardfaca, 
eleva a excitabilidade de todas as partes do cora^ao e au- 
menta a forga de contragao do miocardio. De acordo com 
a resposta organica, alfa e beta configuram-se como dois 
tipos de receptores adrenergicos. A vasoconstrigao e acar- 
retada pela ativa^ao dos receptores alfa, enquanto a vaso- 
dilatagao e o aumento da frequencia cardfaca ocorrem 
pela ativagao dos receptores beta. 

O desenvolvimento fundonal do sistema nervoso sim- 
patico e mais precoce que o do parassimpatico, fazendo 
com que o efeito do tonus adrenergico sobre a frequencia 
cardfaca fetal seja maior do que no tonus colinergico. Com 
a evolugao da gestagao, a resposta pressorica fetal k adre- 
nalina e a noradrenalina aumenta significativamente, em 
especial pela maturate do sistema efetor. 


Ambos os sistemas interferem na frequencia cardfaca 
fetal com a mesma magnitude no terceiro trimestre da ges- 
tagao. O tonus simpatico da frequencia cardfaca se man- 
tem praticamente constante com a progressao da gravi¬ 
dez, enquanto a influencia tonica parassimpatica se eleva 
cada vez mais com a idade gestacional, promovendo gra¬ 
dual redu<;ao da frequencia cardfaca fetal conforme a gra¬ 
videz evolui. 168 

Reflexos cardiovasculares 

As funtes viscerais do feto sao reguladas pelo sistema 
nervoso por meio de reflexos autonomicos. Reflexos do 
sistema cardiovascular pemitem regular a pressao arterial, 
o debito cardfaco e a frequencia cardfaca fetal. Sabe-se que 
os reflexos originados em barorreceptores e quimiorrecep- 
tores sao parte da vida intrauterina. 

Reflexo barorreceptor 

Considerado o principal mecanismo de regula^ao da pres¬ 
sao arterial, inicia-se com a incitagao dos barorreceptores, 
os quais se caracterizam como receptores de pressao loca- 
lizados nas paredes das grandes arterias sistemicas, muito 
presentes nas arterias carotidas intemas (seios carotfdeos) 
e no arco da aorta. Essas terminates nervosas ramificadas 
sao incitadas pela distensao da parede vascular, transmi- 
tindo impulsos para o bulbo. A elevagao da pressao faz 
com que esses receptores sejam ativados a fim de inibir o 
centro vasoconstritor bulbar e estimular o centro vagal. 116 
Consequentemente, ocorrem vasodilatagao periferica e di- 
minuigao da frequencia cardfaca fetal, o que faz com que 
a pressao arterial tenha uma queda, que, por sua vez, leva 
ao mecanismo inverso. 

Reflexo quimiorreceptor 

Denominados corpusculos aorticos e carotfdeos, os qui- 
miorreceptores sao pequenas estruturas localizadas no 
arco aortico e na bifurcagao das arterias carotidas, respec- 
tivamente. Contem receptores sensitivos espedais que rea- 
gem a hipoxemia e ao excesso de dioxido de carbono ou 
de fon hidrogenio (acidemia). Para promover a elevagao 
do reflexo na pressao arterial, os impulsos sao transmiti- 
dos para o centro vasomotor. 

A partir de registros da atividade eletrica aferente no 
nervo vago, demonstrou-se a atividade dos quimiorrecep- 
tores aorticos em fetos de ovelha. 159 Nota-se ainda que a 
denervagao aortica abole as respostas induzidas pela ad¬ 
ministrate de gases com baixa concentrate de oxigenio. 

Os quimiorreceptores compoem a primeira linha de 
defesa fetal frente & hipoxemia e estao ativos na vida 
intrauterina, principalmente no terceiro trimestre da ges- 
tato. 91 
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Alteragoes cardiovasculares no nascimento 

Apos o nascimento, os vasos umbilicais, o forame oval, o 
ducto venoso e o canal arterial normalmente sao oduf- 
dos. Alteragoes processam-se no sistema cardiovascular 
em decorrencia do desaparecimento do territorio placen- 
tario. A expansao dos alveolos e a saturagao da hemoglo- 
bina pelo oxigenio provocam a vasodilatagao arteriolar 
pulmonar, elevam o fluxo sangufneo para os pulmoes e 
promovem queda na pressao da arteria pulmonar. Desse 
modo, a resistencia vascular periferica aumenta e a resis- 
tencia da circulagao pulmonar diminui a partir do maior 
aporte de sangue aos pulmoes, alteragoes que levam a re- 
dugao e a inversao dos fluxos pelo canal arterial e pelo fo¬ 
rame oval. O ducto venoso ocluf-se totalmente com pou- 
cas horas de vida e encontra-se anatomicamente 
obliterado em 2 a 3 semanas, dando origem ao ligamen- 
to venoso. As arterias umbilicais fecham-se pela contra- 
gao da musculatura lisa e dao origem aos ligamentos um¬ 
bilicais laterais, ao passo que a veia umbilical obliterada 
dara origem ao ligamento redondo do figado. 

Ao provocar elevagao da p0 2 , a ventilagao pulmonar 
e o contato direto do ar com a geleia de Wharton sao fa- 
tores decisivos no fechamento das arterias umbilicais. 

O forame oval tende a ter oclusao em vista do maior 
retomo de sangue dos pulmoes ao atrio esquerdo, sendo 
que o sangue do atrio direito comega a ser conduzido ao 
ventrfculo direito e aos pulmoes. Esse fechamento funcio- 
nal do forame oval acontece nas primeiras horas, mas a 
oclusao anatomica ocorre ate os 5 anos de idade em 50% 
da populagao. 

A elevagao da pressao na aorta e a redugao no tronco 
da arteria pulmonar inicialmente acarretam a inversao do 
fluxo no canal arterial, o que colabora para a perfiisao pul¬ 
monar logo depois do nascimento. 85 A constrigao e a in- 
terrupgao do fluxo sao promovidos em visto do contato, 
de suas paredes com sangue rico em oxigenio, por efeito 
direto sobre sua musculatura, culminando com a oclusao 
funcional do canal arterial nas primeiras 24 horas. O ca¬ 
nal arterial obliterado da origem ao ligamento arterioso. 

SISTEMA IMUNOL6GICO 

A resposta imunologica fetal tern sido reportada a partir 
de cerca de 13 semanas de gestagao. 170 A transference de 
anticorpos matemos da classe imunoglobulina G (IgG) 
atraves da placenta tern initio com 16 semanas e aumen¬ 
ta substancialmente no final da gestagao. 188 Esse fato ex¬ 
plica a imaturidade imunologica dos recem-nascidos pre- 
maturos. Anticorpos da classe imunoglobulina M (IgM) 
nao atravessam a placenta e sao produzidos em pequenas 
quantidade pelo feto, de maneira que altos nfveis desses 


anticorpos sao indicativos de infecgoes congenitas como 
rubeola, toxoplasmose ou por titomegalovirus. Linfotitos 
do tipo B ja podem ser encontrados no figado e no bago 
com 9 semanas, e linfotitos T sao liberados pelo timo a 
partir de 14 semanas, embora a resposta imune celular do 
recem-nastido seja pobre provavelmente em razao da ima¬ 
turidade dessas celulas. 

SISTEMA RESPIRATORIO 

A sobrevivencia do recem-nascido esta diretamente 
relacionada a sua capacidade de executar a fungao respi- 
ratoria eficientemente. Geralmente, a matura^ao pulmo¬ 
nar ocorre em aproximadamente 35 semanas de gesta^ao, 
porem, a partir da 24 a semana, estruturas pulmonares com 
capacidade de executar trocas gasosas sao identificadas no 
feto, tomando possfvel a sobrevivencia do recem-nascido 
prematuro extremo. 

esenvolvimento pulmonar 

Divide-se o desenvolvimento pulmonar em tinco pe- 
riodos: embrionario, pseudoglandular, canalicular, sacu- 
lar e alveolar. 194 Depois do nascimento, inicia-se o perfo- 
do alveolar e nao acaba antes dos 8 anos de idade (Figu- 
ras 4 e 5). 

• Perfodo embrionario: inicia-se com o aparecimento do 
botao pulmonar, entre 26 e 28 dias apos a fecunda^ao. 
Divide-se em dois brotos que posteriormente se rami- 
ficam para a formagao dos bronquios principais. Por 
volta da sexta semana depois da fecundagao, todos os 
segmentos broncopulmonares ja estao formados. 

• Perfodo pseudoglandular: a constituigao de todos os 
condutos aereos e o surgimento dos acinos primitivos 
caracterizam este perfodo. As vias aereas sao recobertas 
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FIGURA 4. Penodos e duragao do desenvolvimento pulmonar fe¬ 
tal e pos-natal. (Figura adaptada de Burri. 8 ) 


118 















) CAPITULO 8 DESENVOLVIMENTO FETAL 


Perfodo embrion^rio 


direito 

4 semanas 

Perfodo canalicular 




5 semanas 


Perfodo sacular 


Traqueia 


Lobo 

superior 

direito 


Lobo 

m£dio 

direito 


x 

I r I 

c. 


Lobo 

inferior 

direito 



X 






6 semanas 


Lobo 

superior 

esquerdo 

Fissura 

interlobar 

Lobo 

inferior 

esquerdo 


Perfodo alveolar 


Bronqufolo 

terminal 



16-26 semanas 


26 semanas-nascimento 


Superffcie pleural 


FIGURA 5. Fases sucessivas do desenvolvimento pulmonar. 


em suas porgoes proximais por um epitelio colunar alto 
que recobre as porgoes proximais das vias aereas e um 
epitelio cuboide que recobre as porgoes distais. A arvo- 
re bronquica e revestida por essas celulas ricas em gli- 
cogenio, sendo que essa reserva tern sido associada a 
smtese das substancias surfactantes posteriormente. 
Com 16 semanas de gestagao, um aspecto morfologi- 
co parecido com o do pulmao do adulto e adquirido 
pelos ramos axiais dos segmentos broncopulmonares. 
A maioria das estruturas pulmonares ja foi composta 
ao final desse perfodo, com excegao das unidades para 
as trocas gasosas. 

• Perfodo canalicular: as primeiras estruturas associadas 
ao bronquiolo terminal, como diversas geragoes de 
bronqufolos respiratorios e estruturas saculares, surgem 
entre a 16 a e a 26 a semana. Algumas celulas que reves- 
tem o acino distinguem-se em pneumocitos dos tipos 
I e II com 24 semanas. Enquanto os pneumocitos do 
tipo I sao responsaveis pelo revestimento dos alveolos, 
os do tipo II tern um desenvolvido complexo de Golgi 
e sao ricos em corpusculos lamelares, estruturas que ar- 
mazenam lipides que serao utilizados na produgao de 
substancias surfactantes. Esses compostos surgem en¬ 
tre 24 e 26 semanas e, assim, ao final do perfodo cana¬ 
licular, embora ainda seja imaturo, o pulmao fetal ja se 
mostra capaz de efetuar trocas gasosas. 

• Perfodo sacular: ocorre desde a 26 a semana de gravidez 
ate o nasdmento. No termo da gestagao, as vias aereas 


que antes terminavam em um conjunto de sacos termi- 
nais diferendam-se em ductos alveolares e alveolos. Ha 
marcante ampliagao do espago respiratorio e elevagao 
imediata da superficie destinada as trocas gasosas. Tor- 
nando-se mais fino, o epitelio de revestimento soffe adel- 
gagamento e as vias aereas tomam-se mais vascularizadas. 
• Perfodo alveolar: embora alguns sejam observados no 
recem-nascido a termo, os alveolos maduros so se for- 
mam apos o nascimento. Aproximadamente 5% dos 
alveolos serao maduros no recem-nascido. A formagao 
e a maturagao alveolar nao se completam antes dos 8 
anos de vida, mas o maior aumento em numero se da 
nos primeiros 2 anos. 

O sistema de fibras de colageno dos pulmoes e outro 
fator relevante no desenvolvimento normal da arquitetu- 
ra pulmonar fetal. 111 As fibras elasticas ainda sao escassas 
nos acinos no inicio do segundo trimestre. Em contraste 
com o que ocorre no pulmao maduro, em que as fibras 
elasticas e o colageno tecidual tern papel significativo na 
expansao e na retragao pulmonar, em pulmoes imaturos 
com 23 a 24 semanas de gravidez essas propriedades ain¬ 
da nao foram desenvolvidas. 

O pulmao fetal e preenchido por um liquido consti- 
tuido pelo fluido alveolar, cuja produgao chega a atingir 
200 a 400 mL/dia, 94 sendo que esse volume colabora sig- 
nificativamente com a produgao do liquido amniotico. 
Sua composigao quimica soffe pouca variagao durante a 
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gravidez. Elevados mveis de cloro e baixas concentrates 
de protemas e bicarbonato compoem esse fluido. Em re- 
lagao a outros fluidos biologicos, o pH do fluido e signi- 
ficativamente menor. O epitelio pulmonar fetal secreta 
cloretos nos estagios precoces da gestagao a partir de ca- 
nais espedficos de ions, demonstrando baixa reabsorgao 
nos canais de sodio. No final da gravidez, as concentra¬ 
tes de potassio e de surfactantes se elevam. 59 

Na produgao do fluido pulmonar, ha nitida diminui- 
gao. Na produgao de surfactantes, ocorre diminuigao nas 
semanas que antecedem o parto, processo que parece ser 
decorrente de modificagoes na expressao dos canais de 
ions, com ativagao dos canais de sodio em pneumocitos 
dos tipos I e II e consequente deslocamento de sodio para 
o interior da celula, provocando alteragoes no potencial 
de membrana e eventualmente revertendo a diregao do 
fluxo de cloro. 28,30 

Sistema surfactante pulmonar 

O sistema surfactante e o principal concentrado lipopro- 
teico para que a ventilagao pulmonar efetiva e a troca de 
gases nos alveolos pulmonares se suceda. As substancias 
surfactantes sao responsaveis pela diminuigao da tensao 
superficial na parede dos alveolos, possibilitando sua ade- 
quada expansao enquanto a inspiragao ocorre e evitando 
seu colapso durante a expiragao. 

Essas substancias sao produzidas nos pneumocitos 
do tipo II e apresentam 80 a 90% de lipides em sua com¬ 
posite, assim como 10 a 20% de protemas. A presenga 
de grandes corpos lamelares, que compoem de 18 a 24% 
do citoplasma dessas celulas e sao organelas ricas em li¬ 
pides, alem de serem responsaveis pelo armazenamento 
das substancias surfactantes, e considerada uma caracte- 
ristica tipica dos pneumocitos do tipo II. 

Por meio de exocitose, os corpos lamelares sao ejeta- 
dos dos pneumocitos do tipo II e sao transformados em 
mielina tubular no lumen alveolar. Tanto os corpos lame¬ 
lares como a mielina tubular sao considerados formas dis- 
tintas de surfactantes. Acredita-se que os fosfolipides se- 
jam levados dos locais de smtese para os corpos lamela¬ 
res pelas protemas transportadoras, identificadas em teci- 
do pulmonar e em culturas de pneumocitos do tipo II. 146 

A maturidade pulmonar fetal se estabelece com a ca- 
pacidade dos pulmoes fetais de produzir surfactantes. Com 
a primeira inspirato do recem-nascido ao nascimento, 
produz-se uma interface ar-tecido no alveolo pulmonar. 
Nesse momento, o surfactante e liberado dos corpos la¬ 
melares e se dissipa no alveolo, garantindo que haja a pre¬ 
vent o do colapso na expirato- 

Aproximadamente 80% dos fosfolipides que consti- 
tuem o sistema surfactante sao compostos de fosfatidilco- 


TABELA 4. Composite dos fosfolipides no lavado pulmonar hu- 

mano de recem-nascido 


Fosfolfpides 

Lavado pulmonar humano (%) 

Fosfatidilcolina 

67,5 

• Saturada 

49,7 

• Insaturada 

17,8 

Fosfatidilglicerol 

10,0 

Fosfatidi letanolamina 

5,3 

Esfingomielina 

4,0 

Fosfatidilserina 

1,6 

Fosfatidi 1 inositol 

3,6 

Outros 

8,0 


Tabela adaptada de Giifillan et al . 107 


linas (lecitinas), cujo principal constituinte ativo, que cor- 
responde a aproximadamente 50% dos fosfolipides, e a 
lecitina especifica denominada dipalmitoilfosfatidilcoli- 
na. Na Tabela 4, apresentam-se o fosfatidilglicerol, que re- 
presenta 8 a 15% dos fosfolipides, e outros constituintes 
de menor participate. 

O principal constituinte tensoativo do sistema surfac¬ 
tante e a lecitina. A elevate da concentrate de lecitina 
em relate a de esfingomielina constitui um indicador de 
maturidade pulmonar fetal (relagao lecitina/esfingomie- 
lina) e pode ser pesquisada no liquido amniotico, assim 
como a presen^a de corpos lamelares. A lecitina tern sua 
produte acelerada por volta de 30 semanas e em tomo 
de 35 semanas atinge, pelo menos, 50% do total de lipi¬ 
des (Figura 6). Por volta de 35 semanas, inicia-se a pro- 



Idade gestacional (semanas) 

FIGURA 6. Relagao entre as concentrates de lecitina ou dipalmi- 
toilfosfatidilcolina (FC), fosfatidi I inositol (FI) e fosfatidil¬ 
glicerol (FG) no liquido amniotico, em fungao da idade 
gestacional. (Figura adaptada de Cunningham et al. 185 ) 
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dugao do fosfatidilglicerol, que esta relacionada aos m- 
veis do fosfatidilinositol, pois ambos tem o mesmo pre¬ 
cursor. Paralelamente a produgao da lecitina, inicia-se a 
de fosfatidilinositol e se eleva ate 35 semanas, diminuin- 
do posteriormente e concordando com o inicio da pro¬ 
dugao de fosfatidilglicerol. 

Observa-se que os fosfolfpides sao compostos por 
meio da interagao de varias organelas intracelulares com 
as apoprotemas na biossmtese de surfactantes pelos pneu- 
mocitos do tipo II. 167 Primariamente, os fosfolfpides sao 
os constituintes que diminuem a tensao superficial no al- 
veolo e a produgao do filme superficial e facilitada pelas 
apoprotemas surfactantes, que sao conhecidas por A, B, 
C e D (SP-A, SP-B, SP-C e SP-D, respectivamente). 139 A 
SP-A e sintetizada nos pneumocitos do tipo II e tambem 
tem papel regulador na imunidade natural. A SP-B e im- 
prescindivel para o processamento dos surfactantes e para 
a atividade de superfide. A SP-C tem papel no metabolis- 
mo e na fungao dos surfactantes. A SP-D tem maior rela- 
gao com a imunidade local. 25 

Regulagao da produgao de surfactante 

A smtese de surfactante e estimulada pelo cortisol realiza- 
do na suprarrenal fetal. Previamente ao parto prematuro, 
Liggins 131 percebeu a aceleragao da maturagao pulmonar 
em ovelhas tratadas com glicocorticoides. A partir disso, 
revelam-se maturagao anatomica do tecido pulmonar com 
presenga precoce de corpos lamelares, ausencia de glico- 
genio e estreitamento da membrana capilar alveolar em 
estudos em animais. A atividade de diversas enzimas en- 
volvidas na smtese dos surfactantes tambem soffe aumen- 
to em decorrencia da administragao de glicocorticoides. 
A administragao de corticosteroides a gestante (por exem- 
plo, a betametasona) tem sido amplamente aceita e ace- 
lera a maturidade pulmonar fetal. Entre outros fatores re- 
guladores, estao inclusos: 

• Fator fibroblastico pneumocitico, que provoca a matu- 
ragao do pneumodto tipo II, fazendo com que seja mais 
receptivo ao cortisol. 

• Prolactina, sendo que sua agao se iguala a do cortisol. 

• Estrogenos, que controlam a fabricagao de prolactina. 

• Agonistas beta-adrenergicos, que tomam a maturagao 
pulmonar mais rapida. 

• Fatores de crescimento, por aumento do surfactante e 
interferencia na produgao de SP-A. 

• Insulina, com agao deleteria por impedir a agao dos cor¬ 
ticosteroides e a fabricagao de SP-A e SP-B. 

• O trabalho de parto, por aumento na fabricagao de cor¬ 
ticosteroides. 

• Os androgenos, com agao adstringente na fabricagao 
de surfactante. 


A resposta ao surfactante em neonatos prematuros 
aparenta ter prejuizos por conta da corioamnionite, ha- 
vendo a possibilidade de estar relacionada ao desenvol- 
vimento da displasia broncopulmonar. 74183 

Movimentos respiratorios fetais 

A partir de 11 semanas de gestagao, o feto passa a apre- 
sentar movimentos toracicos erroneamente chamados de 
movimentos respiratorios, uma vez que nao ha troca de 
gases nos pulmoes fetais. Esses movimentos sao observa- 
dos no desenvolvimento normal do produto conceptual, 
ate o termo da gestagao, 1 e refletem o amadurecimento da 
fungao do centro respiratorio cerebral, de forma a prepa- 
rar a musculatura que compoe o sistema respiratorio, a 
qual desempenhara fungao apos o nascimento. 

Incidem em cerca de 30 a 40% do tempo total de ob- 
servagao de maneira episodica 156 e provavelmente sao de- 
correntes do processo de amadurecimento de grupos neu- 
ronais espedficos e da integridade de estruturas supraespi- 
nhais do SNC. 22 23 Geralmente, observam-se a ultrassono- 
grafia movimentos rapidos e de pequena amplitude, com 
ffequenda de 1 a 1,5 movimento por segundo. Uma ana- 
lise de movimentos respiratorios fetais realizada entre a 30 a 
e a 38 a semanas de gestagao indica que os movimentos fl¬ 
eam mais lentos e curtos entre 30 e 32 semanas de gravi- 
dez. Padroes distintos nao sao identificados depois desse 
periodo, o que sugere que o amaduredmento dos moto- 
neuronios provavelmente ocorre entre 33 e 36 semanas de 
gestagao. 102 Por vezes, movimentos irregulares de pequena 
amplitude sao observados. Em uma frequencia de 10 a 15 
movimentos por minuto, esse padrao mais raro incide e, 
as vezes, e referido pela gestante como "solugo fetal". 

Ao contrario do que ocorre apos o nascimento, nos 
movimentos respiratorios fetais ocorre retragao da caixa 
toracica e expansao do abdome na inspiragao, a custa da 
contragao do diaffagma, sem atuagao da musculatura in¬ 
tercostal fetal. Por isso, os movimentos respiratorios fe¬ 
tais sao caracterizados como paradoxais, analogos aos mo¬ 
vimentos respiratorios de criangas com obstrugao das vias 
aereas. 

Uma significativa diminuigao na resistencia vascular 
pulmonar ocorre durante os movimentos respiratorios 83 
e as modificagoes nos seus padroes estao relacionadas ao 
ritmo circadiano e aos disturbios fetais em humanos. A 
ausencia ou a diminuigao dos movimentos respiratorios 
podem significar hipoxemia, hipoglicemia, 144,145 parto pre- 
-termo, infeegao ou soffimento fetal. 179 195 Entre os fato¬ 
res que aumentam a frequencia dos movimentos toraci¬ 
cos fetais esta a hiperglicemia matema, conforme eviden- 
ciado em estudos que observaram o feto apos ingestao 
matema de alimentos e apos infusoes intravenosas de so- 
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lugoes de glicose. 110 Maiores valores de glicemia em ges- 
tantes diabeticas tambem se associam a maior ffequencia 
de movimentos respiratorios fetais. 151 

Adaptagao respiratoria no nascimento 

A primeira respiragao apos o nascimento normalmente e 
ofegante e ocorre nos primeiros dez segundos de vida 
como resultado da reagio do SNC a alteragao repentina 
de pressao e temperature, assim como a outros estimulos 
extemos. Preenchida por fluido pulmonar, a entrada de 
ar na arvore bronquica precisa de pressao de abertura su- 
ficiente para ser maior que a tensao superficial e a resis- 
tencia tecidual. 

A capacidade de reter o ar no pulmao depende da ade- 
quada agio dos surfactantes na primeira expiragao. Maior 
pressao intraluminar e identificada nos menores alveolos 
e, na ausencia de surfactante, estes tendem a se colabar, 
em decorrencia da passagem do ar para os alveolos maio¬ 
res, de menor pressao intra-alveolar. Para que os alveolos 
de dimensoes distintas mantenham a mesma pressao, o 
surfactante e necessario, permitindo a retengao de ar no 
fim da expiragao. 

Em resposta a elevagao da concentragao de catecola- 
minas e outros hormonios no fim da gestagao, o epitelio 
alveolar altera a secregao de doro e liquidos para os espa- 
gos alveolares, passando a reabsorver sodio e liquidos. 65 
A elevagao da tensao de oxigenio depois do nascimento 
eleva a capacidade do epitelio em transportar o sodio, pro- 
vocando a reabsorgao do fluido alveolar. O ar adentra os 
pulmoes com a primeira respiragao efetiva e a pressao in- 
tratoracica cai com a expansao dos alveolos. 

SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

Para o entendimento dos mecanismos fisiopatologicos de 
eventos que comprometam a integridade neurologica do 
produto conceptual, o conhecimento do desenvolvimen- 
to do SNC e fundamental. Auxiliando no diagnostico das 
anormalidades e no tratamento, em busca do melhor prog- 
nostico neonatal, configura-se como um fator basico para 
a avaliagao de malformagoes. 

Indugio dorsal 

Como primeira etapa de desenvolvimento, a indugao dor¬ 
sal se caracteriza pela neurulagao e pela formagao da por- 
gao caudal do tubo neural. Entre a terceira e a quarta se- 
mana, ocorre a neurulagao, que consiste na formagao do 
tubo neural pela placa ectodermica embrionaria (placa 
neural). A placa invagina-se e se fecha dorsalmente para 
a composigao do tubo neural nesse processo, dando for¬ 


ma simultaneamente a crista neural, que se destaca da pla¬ 
ca neural e originara os ganglios espinhais das raizes sen- 
sitivas e dos nervos cranianos, aos ganglios do sistema 
autonomo, as celulas de Schwann e a uma parte das me¬ 
ninges. O encefalo e a medula espinhal serao originados 
pelo tubo neural propriamente dito. 

Entre 28 e 32 dias apos a concepgao, na formagao da 
porgao caudal do tubo neural, observa-se que as celulas 
das porgoes caudais produzem vacuolos que coalescem e 
contatam o tubo neural, processo de canalizagao que se¬ 
gue ate a setima semana, quando a diferenciagao retrogra- 
da com regressao da massa celular caudal tern inicio. 

Medula espinhal 

A porgao caudal do tubo neural origina a medula espinhal, 
que se localiza logo abaixo do quarto par de somitos. As 
paredes laterals do tubo neural se espessam progressiva- 
mente, diminuindo o tamanho do lumen central ate res¬ 
tar um pequeno canal central por volta da nona semana. 

Neuroepitelio colunar espesso e pseudoestratificado 
compoe a parede do tubo neural inicialmente. A zona ven¬ 
tricular (camada ependimaria), que da origem a todos os 
neuronios e celulas da macroglia (astrocitos e oligoden- 
drocitos) da medula espinhal, e constitufda por essas ce¬ 
lulas neuroepiteliais. Com o crescimento dos axonios ori- 
ginarios dos corpos das celulas nervosas da medula espi¬ 
nhal, dos ganglios espinhais e do encefalo, a zona margi¬ 
nal, que e constitufda por outras celulas neuroepiteliais, 
converte-se progressivamente na substantia branca da me¬ 
dula espinhal (Figura 7). 

A diferenciagao das celulas neuroepiteliais da zona 
ventricular ocorre por neuronios primitivos denomina- 
dos neuroblastos, compondo uma zona intermediaria en¬ 
tre as zonas ventricular e marginal (Figura 7). Processos 
citoplasmaticos sao obtidos por essas celulas e, dessa for¬ 
ma, tomam-se neuronios. 

Os glioblastos ou espongioblastos sao as celulas de 
suporte do SNC e se distinguem das celulas neuroepite¬ 
liais, principalmente depois que a constituigao dos neu¬ 
roblastos termina. A migragao dessas celulas de suporte 
ocorre da zona ventricular para a zona intermediaria e de¬ 
pois para a zona marginal. Enquanto outros se convertem 
em oligodendroblastos e depois em oligodendrocitos, al- 
guns glioblastos se transformam em astroblastos e poste- 
riormente em astrocitos. 

Assim que a formagao de neuroblastos e glioblastos 
acaba, a diferenciagao das celulas neuroepiteliais se da em 
celulas ependimarias, que darao origem ao ependima no 
canal central da medula espinhal. 

Dispersas pela substantia branca e pela substantia 
dnzenta, as celulas da microglia sao pequenas celulas pro- 
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FIGURA 7. Diagrama do desenvolvimento da medula espinhal. A: secgao transversa do tubo neural em embriao de 9 semanas; B: secgao da 
parede da medula espinhal em desenvolvimento mostrando as ires zonas. 


venientes do mesenquima, embora alguns estudos sugi- 
ram que a microglia seja originaria de monocitos que ti- 
veram origem na circulagao durante o periodo fetal. 

Denominados ganglios de raizes dorsais, os ganglios 
espinhais sao formados por neuronios unipolares prove- 
nientes de celulas da crista neural. 

A meningite primitiva e originada pelo mesenquima 
que circunda o tubo neural. A dura-mater e formada a 
partir do espessamento da camada externa dessa mem- 
brana. A pia-mater e a aracnoide sao compostas pela ca¬ 
mada interna, que permanece delgada. A leptomeninge 
e formada por essas camadas em conjunto. Entre a pia- 
-mater e a aracnoide, surgem espagos preenchidos por lf- 
quido, que logo coalescem, constituindo o espago suba- 
racnoideo. Durante a quinta semana, inicia-se a produ- 
gao de liquor. 

Encefalo fetal 

Logo acima do quarto par de somitos, o encefalo fetal e 
originado pela porgao cranial do tubo neural. A formagao 
das tres vesiculas encefalicas primarias, a partir das quais 
se desenvolve o encefalo (Figura 8), e resultante da fusao 
das dobras neurais na regiao cranial e do fechamento do 
neuroporo rostral. A primeira e denominada prosencefa- 
lo (encefalo anterior); a segunda, mesencefalo (encefalo 
medio); e a terceira, rombencefalo (encefalo posterior). 

O prosencefalo se segmenta pardalmente em duas ve¬ 
siculas durante a quinta semana, que sao o telencefalo 
(hemisferios cerebrais) e o diencefalo (talamo e hipotala- 
mo). O rombencefalo se divide parcialmente em meten- 
cefalo (ponte e cerebelo) e mielencefalo (bulbo), k medi- 
da que o mesencefalo se forma a partir do mesencefalo 
primitivo. 190 


O encefalo embrionario cresce rapidamente durante 
a quarta semana, curvando-se ventralmente. A flexao do 
mesencefalo e a flexao cervical sao o resultado desse pro- 
cesso. Posteriorment^, no encefalo posterior, a flexao da 
ponte e formada pelo crescimento em desigualdade do 
encefalo entre essas flexoes, em diregao oposta, resultan- 
do no afilamento do teto do rombencefalo. 

A mesma estmtura basica da medula espinhal em de¬ 
senvolvimento e detida pelo encefalo de imcio. Contu- 
do, no contomo das secgoes transversals dos diferentes 
nfveis do encefalo, as flexoes cerebrais tern consideravel 
variagao. 

Rombencefalo 

O limite do encefalo posterior com a medula espinhal e de- 
limitado pela regiao da flexao cervical. A flexao da ponte 
esta no local em que a ponte se definira, segmentando o 
encefalo posterior em mielencefalo (porgao caudal) e me- 
tencefalo (porgao rostral). O bulbo adquirira forma por 
meio do mielencefalo, a origem da ponte e do cerebelo se 
dara pelo metencefalo e, por fim, o quarto ventriculo sera 
originado pela cavidade do rombencefalo (Figura 9). 

A medula espinhal e a estrutura e o desenvolvimen¬ 
to da porgao caudal do mielencefalo sao semelhantes. Um 
pequeno canal central e constitufdo pelo lumen do tubo 
neural. Areas de substancia cinzenta denominadas nucleo 
gracil (medial) e nucleo cuneiforme (lateral), associados 
aos respectivos tratos com o mesmo nome, sao compos¬ 
tas a partir da migragao dos neuroblastos do mielencefa¬ 
lo para a zona marginal. Os neuroblastos se desenvolvem 
como neuronios motores na porgao superior do mielen¬ 
cefalo, constituindo nudeos e colunas celulares de neu¬ 
ronios eferentes e aferentes, tanto viscerais como somaticos. 
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FIGURA8. 


Diaqrama esquematico das vesiculas cerebrais indicando as reqioes do encefalo desenvolvidas no adulto. (Fiqura adaptada de 
Moore et al. 190 ) 
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FIGURA9. 


Desenho esquematico do encefalo em desenvolvimento. A: segao mostrando a superficie medial do prosencefalo e mesencefalo; 
B: visao externa do encefalo. (Figura adaptada de Moore et al. 190 ) 


A ponte e o cerebelo sao formados pelo metencefalo, 
sendo que sua cavidade gera a parte superior do quarto 
ventriculo. Nucleos de neuronios motores dispostos em 
colunas bilateralmente tambem sao produzidos pelos neu- 
roblastos. O cerebelo, que se projeta para o quarto ventri¬ 
culo inicialmente, tem elevagao de volume e, por fim, fun- 
de-se na linha media e toma forma a partir do espessa- 
mento que acomete a parte dorsal. Ocorre a migragao de 
alguns neuroblatos da zona intermediaria para a zona mar¬ 


ginal, diferenciando-se em neuronios do cortex cerebelar. 
Os nucleos da ponte sao gerados pela propagagao dos neu- 
roblastos, assim como os nucleos cocleares e vestibulares 
e o nucleo sensitivo do nervo trigemeo. 

Plexo coroide e liquor 

Uma camada de pia-mater proveniente do mesenquima, 
que, junto com o ependima, produz a tela coroide, reco- 
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bre o teto do quarto ventriculo. A invaginagao da tela co- 
roide para o interior do quarto ventriculo, onde ha a di- 
ferenciagao em plexo coroide, e provocada pela 
propagagao ativa da pia-mater. No teto do terceiro ventri¬ 
culo e nas paredes mediais dos ventriculos laterals, o mes- 
mo processo acontece. A secregao do fluido ventricular, 
que se converte em liquor, que banhara o encefalo, a me- 
dula espinhal e as meninges, e de responsabilidade do 
plexo coroide. As granulagoes aracnoideas dos seios ve- 
nosos durais se encarregam da absorgao do liquor. 

Mesencefalo 

No encefalo em desenvolvimento, o mesencefalo e a por- 
gao que menos apresenta mudangas. A conexao do ter¬ 
ceiro e do quarto ventriculos ocorre pelo estreitamento 
do canal neural, recebendo o nome de aqueduto cere¬ 
bral (aqueduto de Sylvius). Os nudeos denominados co- 
liculos inferiores e coliculos superiores sao constituidos 
a partir da migragao dos neuroblastos para o teto do me¬ 
sencefalo, relacionados aos reflexos auditivos e visuais, 
respectivamente. O tegumento e a substancia nigra tam- 
bem sao compostos por eles. 

Os pedunculos cerebrais sao formados por meio do 
crescimento de fibras originarias do encefalo, que passam 
a ser cada vez mais proeminentes com a elevagao de fibras 
descendentes. 

Prosencefalo 

As duas vesiculas opticas surgem apos o fechamento do 
neuroporo rostral, uma em cada lado do encefalo anterior, 
que sao os primordios da retina e do neivo optico. As vesi¬ 
culas encefalicas, ou vesiculas cerebrais, sao produzidas pelo 
aumento dorsal do segundo par de divertfculos, primordios 
dos hemisferios cerebrais, e suas cavidades formarao os ven¬ 
triculos laterals. Com os primordios dos hemisferios cere¬ 
brais, a porgao anterior do prosencefalo forma o telencefa- 
lo e a porgao posterior, o diencefalo. A constituigao do 
terceiro ventriculo tern influencia das cavidades de ambos, 
principalmente da cavidade do diencefalo (Figura 9). 

Nas paredes laterals do terceiro ventriculo do dience¬ 
falo, tres estruturas se formam, que sao o epitalamo, o 
talamo e o hipotalamo. Por meio de um diverriculo na 
porgao caudal do teto do diencefalo ocorre a composigao 
da glandula pineal. 

O teto ectodermico da bolsa de Rathke e o neuroec- 
toderma do diencefalo constituem a hipofise, ou glandu¬ 
la pituitaria. 

Inidalmente, ha ampla comunicagao das vesiculas ce¬ 
rebrais com o terceiro ventriculo, por meio do forame in¬ 
terventricular, nas paredes laterais do terceiro ventriculo. 


Com a expansao gradual dos hemisferios cerebrais, o dien¬ 
cefalo, o mesencefalo e o rombencefalo sao cobertos su- 
cessivamente. 

A expansao das paredes corticais se da mais rapida- 
mente do que a expansao do assoalho de cada hemisfe- 
rio. Com isso, cada hemisferio, assim como a forma dos 
ventriculos laterais, adquire o formato da letra "C". 

Durante a sexta semana, como uma tumefacao proe- 
minente no assoalho de cada hemisferio cerebral surge o 
corpo estriado. Fibras originarias do cortex, assim como 
as que se direcionam a ele, passam pelo corpo estriado 
com a diferenciacao do cortex cerebral; esse feixe e deno- 
minado capsula interna. 

Por meio de grupos de fibras denominadas comissu- 
ras cerebrais, conexoes entre areas correspondentes tam- 
bem sao estabelecidas entre os hemisferios. As comissu- 
ras anterior e hipocampal sao as primeiras a se formarem. 
O bulbo olfatorio e as areas relacionadas de um hemisfe¬ 
rio cerebral ao outro sao conectados pela comissura an¬ 
terior, enquanto as formates do hipocampo sao conec- 
tadas pela hipocampal. O desenvolvimento do hipocam¬ 
po, area cerebral relacionada k memoria, pode ser preju- 
dicado pela deficiencia de ferro. 18 Cruzando-se a regiao 
da lamina terminal, a maior comissura cerebral e o corpo 
caloso, estendendo-se sobre o teto do diencefalo e conec- 
tando as areas neocorticais. Fibras das metades mediais 
da retina, que se cruzam para se juntarem ao trato optico 
do lado oposto, contituem o quiasma optico, que se de- 
senvolve na parte ventral da lamina terminal. 

Diferenciasao do cortex cerebral 

Tres zonas tipicas do tubo neural (ventricular, interme- 
diaria e marginal) sao demonstradas pelas paredes dos 
hemisferios cerebrais de inicio, sendo que a zona subven- 
tricular surge posteriormente. As camadas corticais sao 
formadas pela migracao das celulas da zona intermedia- 
ria para a zona marginal. A substancia cinzenta fica loca- 
lizada perifericamente, e os axonios desses neuronios si- 
tuam-se centralmente, formando grande volume de 
substancia branca conhecida como centro medular. 

Com o crescimento gradual, um complexo padrao de 
sulcos e giros e gerado, possibilitando que haja um aumen¬ 
to razoavel na area de superficie do cortex cerebral, sem de- 
mandar que a da caixa craniana aumente em excesso (Figu¬ 
ra 10), mesmo que a superficie dos hemisferios seja lisa ini- 
dalmente. 

Migragio dos neuronios corticais 

Quando neuronios corticais migram, de sua localizagao 
original na camada germinativa para seu destino final na 
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lamina cortical, considera-se um processo complexo. 42 
Na primeira metade da gestagao, em especial a partir da 
quinta semana, quando as vesfculas cerebrais sao forma- 
das, ate aproximadamente 22 semanas de gesta<;ao, ocor- 
rem a gera^ao e a migragao dos neuronios corticais. Os 
neuronios comegam a se distinguir, estendendo o cam- 
po dendritico e determinando conexoes axonais depois 
de alcan^arem a lamina cortical. O cortex obtem sulcos 
e giros nos ultimos 2 meses da gestagao, chegando ao seu 
arranjo final. 

Com o auxilio de celulas gliais radiais que orientam 
os neuroblastos nesse processo de migragao, as celulas pas- 
sam pela zona intermediaria ate atingir a zona cortical. 
Acredita-se, atualmente, que haja a migra^ao nao somen- 
te ao longo da glia radial, mas tambem que uma porgao 
substancial migre por caminhos tangenciais de forma in- 
dependente. 92,172 Ainda nao se tern conhecimento dos ge¬ 
nes que controlam o processo de desenvolvimento do cor¬ 
tex cerebral, o qual apresenta uma complexa e intrincada 
sinaliza^ao molecular. 41,78108 


A fun<;ao das celulas de Cajal-Retzius no cortex em de¬ 
senvolvimento nao foi conhecida nesse processo de migra- 
gao. Contudo, por serem resposaveis pela secregao de ree- 
lina, uma glicoprotefna da matriz extracelular que se co- 
necta a diversos receptores de superffcie das celulas, obser- 
va-se atualmente que essas celulas tern papel fundamental 
na migragao correta de neuronios corticais. 86,87 Para o po- 
sicionamento correto dos neuronios nas camadas horizon- 
tais, e necessario que o caminho seja indicado por meio da 
integridade da expressao proteica dos neuronios da lami¬ 
na cortical. 54,112,163 Para que a migragao neuronal aconte^a 
somente ate a lamina cortical, evitando a invasao da zona 
marginal, a expressao dessa protema exerce sinal de parada. 50 

A zona ventricular neocortical gera neuronios, e nao 
mais celulas de Cajal-Retzius, depois que a lamina corti¬ 
cal surge. 142 A contagem celular apresenta estabilidade da 
densidade de celulas reelina-positivas na zona marginal, 
em fun<;ao do aumento progressive da superffcie do cor¬ 
tex. 140 Desse modo, ha o suprimento adicional de celulas 
reelina-positivas compostas por neuronios imaturos que 


Sulco central 



Sulco central 


Sulco lateral 




FIGURA10. 


Vista lateral do hemisferio cerebral esquerdo demonstrando os estagios sucessivos de desenvolvimento dos sulcos e giros. A: 13 se¬ 
manas; B: 26 semanas; C: 35 semanas; D: recem-nascido. (Figura adaptada de Moore et al. 190 ) 
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chegam por migra<;ao tangencial, entre 13 e 24 semanas. 
As celulas de Cajal-Retzius se degeneram depois de 24 se¬ 
manas. 141 

Organizagao 

Assim como o desenvolvimento de conexoes sinapticas, 
ocorrem eventos que envolvem a diferenciagao dendrfti- 
ca e dos axonios a partir do sexto mes de gesta^ao. Certo 
alinhamento, orientagao e estratifica^ao passam a ser ob- 
tidos por parte dos neuronios. Ramifica^oes axonais e den- 
drfticas sao elaboradas, as conexoes sinapticas sao estabe- 
lecidas e a prolifera^ao e a diferencia^ao de celulas da glia 
ocorrem. Alem de que, progressiva e dinamicamente, a ra- 
mificagao axonal e a arboriza^ao expandem a area de co¬ 
nexoes sinapticas. 

Mielinizagao 

No segundo trimestre de gesta^ao, inicia-se a mieliniza- 
<;ao dos neuronios, prolongando-se ate a adolescencia e 
a fase de adulto jovem. Esse processo tern infcio no siste- 
ma nervoso periferico, local em que as raizes motoras sao 
mielinizadas antes que as sensitivas. Apos isso, a mielina 
surge no SNC e, em alguns grandes tratos, os aferentes sao 
mielinizados antes que os eferentes. Depois do nasdmen- 
to, ocorre tardiamente a mieliniza^ao das areas de asso- 
cia^ao dos hemisferios cerebrais. 

Estados comportamentais do feto 

Estabelece-se como padrao de atividade neural, de coorde- 
na^ao central, o estado comportamental do feto. E reflexo 
da atividade produzida pelo SNC e, por variaveis fisiologi- 
cas e comportamentais do feto em dado periodo de tempo 
(nao inferior a 3 minutos), expressa-se. Eventualmente, po- 
de-se observar estado comportamental anormal em fetos 
com lesao neurologica grave. Portanto, trata-se de um esbo- 
go de exame neurologico do feto no ambiente intrauterino. 

Nijhuis et al. 149 descreveram a existencia de estados 
comportamentais do feto e apresentaram os criterios apli- 
cados para sua defini^ao. Os estados comportamentais fo- 
ram definidos em analogia ao que e identificado em re- 
cem-nascidos; sao definidos a partir da adi^ao da letra F 
para indicar o uso dos termos em fetos. Esses estados com¬ 
portamentais foram categorizados em quatro condigoes 
conforme as caracterfsticas de tres parametros principals 
(movimentos corporais, movimentos oculares e frequen¬ 
ce cardfaca fetal): 

• Estado IF: inatividade ou quiescencia, que pode softer 
interference de breves movimentos grosseiros; ausen- 
cia de movimentos oculares; frequence cardfaca fetal 


estavel, com variabilidade inferior a 10 bpm; e acelera- 
goes isoladas, relacionadas a movimentos fetais. 

• Estado 2F: frequentes movimentos de pequena ampli¬ 
tude (cabe<;a, face ou extremidade); movimentos ocu¬ 
lares presentes; ffequencia cardfaca fetal com variabi¬ 
lidade entre 10 e 15 bpm; e frequentes acelera^oes 
durante os movimentos. 

• Estado 3F: movimentos corporais grosseiros ausentes; 
movimentos oculares presentes; ffequencia cardfaca fe¬ 
tal estavel, com variabilidade maior que no estado IF; 
e ausencia de aceleragoes. 

• Estado 4F: frequentes movimentos corporais grosseiros; 
movimentos oculares presentes; ffequencia cardfaca fe¬ 
tal instavel com variabilidade superior a 25 bpm; e fre¬ 
quentes aceleragoes com amplitude de 25 a 30 bpm, ge- 
ralmente com taquicardia mantida. 

Como os movimentos respiratorios e bucais do feto, 
outras variaveis tern padrao episodico e nao sao adotadas 
como criterios de definigao dos estados comportamentais. 

A partir de 11 semanas de gesta^ao, os movimentos 
respiratorios fetais sao facilmente observados. Nao estao 
continuamente presentes e sao influenciados por muitas 
condi^oes. 176 Enquanto os movimentos respiratorios se 
mostram irregulares nos estados 2F e 4F, apresentam-se 
regulares nos estados IF e 3F. Deve-se saber que esses mo¬ 
vimentos podem se ausentar por ate 120 minutos quan- 
do proximos ao termo. 156 

A partir da 12 a semana, pode-se identificar os movi¬ 
mentos de suc<;ao e degluti^ao. Regularmente, pode-se ob¬ 
servar os movimentos bucais especfficos ou de suc^ao no 
estado IF e, mais efetivamente, no estado 3F, sendo irre¬ 
gulares nos demais estados. 

A interpreta^ao da cardiotocografia e da regulagao da 
ffequencia cardfaca fetal e implicada pela compreensao 
dos estados comportamentais. 127 Com padrao silente na 
cardiotocografia, a ffequencia cardfaca fetal pode demons- 
trar hipoxia fetal ou espelhar o estado comportamental 
fisiologico IF. 118 A diferencia^ao entre essas duas situates 
e essencial. As vezes, obtem-se isso a partir da simples ex- 
tensao do tempo de execu<;ao do exame de cardiotocogra¬ 
fia (a dura<;ao maxima relatada de um periodo de estado 
IF foi de 37 minutos) 120 ou da aplica^ao de estfmulos ex- 
temos, como o estfmulo sonico. 

Pode-se auxiliar na avalia^ao e na investiga^ao de le- 
soes cerebrais preexistentes a partir da compreensao do 
comportamento fetal. Contudo, tem-se realizado somen- 
te em protocolos o estudo do comportamento, o qual exi- 
ge muito tempo de observa^ao. 47 A evolu^ao dessa area do 
conhecimento pode ser assistencializada pelo desenvolvi¬ 
mento de metodos mais factfveis de investiga^ao do com¬ 
portamento fetal. 
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SISTEMA DIGESTORIO 
Trato gastrointestinal 

E durante a quarta semana, quando a parte dorsal da ve- 
sicula vitelmica e incorporada ao embriao, que ocorre a 
composigao do intestino primitivo (Figura 11), sendo no 
endoderma do intestino primitivo que deriva boa parte 
do epitelio e das glandulas do sistema digestorio, enquan- 
to o epitelio das extremidades cranial e caudal do trato 
deriva do ectoderma do stomodeum (boca primitiva) e do 
proctodeum (abertura anal). 190 Originam-se do mesenqui- 
ma esplancnico, que se encontra em volta do endoderma 
do intestino primitivo, a musculatura, o tecido conjunti- 
vo e outras camadas que constituem a parede do sistema 
digestorio. 

E no perfodo entre 10 e 12 semanas que se inicia a de- 
glutigao fetal e que o intestino delgado inicia um discreto 
peristaltismo e o transporte ativo de glicose, sendo que 
uma parte consideravel da agua do fluido deglutido e ab- 
sorvida. O mecanismo pelo qual a deglutigao fetal e insti- 
gada ainda esta oculto, porem, o esvaziamento gastrico e 
as mudangas na composigao do liquido amniotico pare- 
cem ser elementos potencdalmente implicantes. 57166 

Em rela^ao ao esvaziamento gastrico, parece ser im- 
pulsionado primariamente pela distensao do estomago. 



FIGURA 11. Sec^ao sagital de embriao de 4 semanas mostrando o 
sistema digestorio primitivo e seu suprimento sangui- 
neo. O intestino primitivo e constituido por um longo 
tubo estendendo-se ao longo do comprimento do em¬ 
briao. Seus vasos sanguineos sao derivados dos vasos 
que suprem a vesfcula vitelinica. (Figura adaptada de 
Moore et al. 190 ) 


enquanto o movimento do liquido amniotico pelo trato 
gastrointestinal favorece o desenvolvimento e o cresci- 
mento desse sistema tubular, promovendo condigoes para 
que haja, apos o nascimento, a alimentagao. 

O processo de degluti^ao nao exerce papel significa- 
tivo na uniformiza^ao do volume de liquido amniotico 
durante o inicio da gestagao, uma vez que o volume de¬ 
glutido e, relativamente, pequeno. Apesar disso, apos 26 
semanas, o volume de liquido amniotico e ajustado, con- 
sideravelmente, pelo fluido deglutido. 

No inicio da gestagao, as enzimas digestivas e o aci- 
do doridrico estao presentes em menor quantidade no 
intestino delgado e no estomago do feto. Ja o fator intnn- 
seco pode ser identificado a partir de 11 semanas e o pep- 
sinogenio, por volta de 16 semanas. 34 

O conteudo do intestino fetal, denominado meconio, 
e formado por muitos produtos de secregao, como glice- 
rofosfolipides dos pulmoes, celulas fetais descamadas, la- 
nugem, cabelos e vemix caseoso, alem de apresentar frag¬ 
ments deglutidos e nao digeridos que se encontravam no 
liquido amniotico. A coloraqao verde-escura ocorre em ra- 
zao da existencia de biliverdina. A libera^ao de meconio 
pode ocorrer por conta do peristaltismo intestinal normal 
do feto maduro no termo da gesta^ao ou por grande ati- 
vidade parassimpatica decorrente de resposta a hipoxia fe¬ 
tal, com instigagao colinergica do colo descendente e dis- 
pensa de meconio para a cavidade amniotica. 2,32,69 

Fi'gado 

A por<;ao ventral da regiao inferior do intestino primitivo 
anterior origina o figado, a vesicula biliar e as vias bilia- 
res (Figura 12) no inicio da quarta semana. 190 Ja da quin¬ 
ta a decima semana, o tamanho do figado aumenta rapi- 
damente, ocupando consideravelmente a cavidade 
abdominal. E tambem na quinta semana que o figado 
apresenta dois lobos (direito e esquerdo), enquanto os 
lobos caudado e quadrado desenvolvem-se na sexta e se- 
tima semanas, respectivamente, mas apresentam inicial- 
mente tamanhos semelhantes. O lobo esquerdo e, apro- 
ximadamente, duas vezes maior do que o lobo direito em 
12 semanas e, em 36 semanas, toma-se somente 10% 
maior do que o direito, enquanto que ao nascimento, os 
lobos sao equivalentes. Com apenas 5 dias de vida, a si- 
tuagao e invertida e o lobo direito toma-se 10% maior do 
que o esquerdo. 55 O desenvolvimento e a segmentagao 
funcional do figado sao definidos pela quantidade de san- 
gue oxigenado direcionado ao figado fetal. 11 

O suprimento sangumeo do lobo esquerdo origina-se 
na veia umbilical, sendo, entao, um sangue rico em oxige- 
nio. Em contrapartida, o lobo direito e abastecido pelo san¬ 
gue oxigenado originado no seio portal, alem do sangue pou- 
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FIGURA12. Desenvolvimento do duodeno, figado, pancreas e das vias biliares na quinta e sexta semanas, O pancreas desenvolve-se em duas 
porgoes que se fundem englobando os ductos biliares (coledoco). (Figura adaptada de Moore et al. 190 ) 


co oxigenado da veia porta. A distribuigao de oxigenio e bas- 
tante paredda entre os dois lobos durante estado normoxe- 
mico, porem, a diminuigao do consumo de oxigenio e me- 
nor no lobo esquerdo do que no direito na hipoxemia. 29 

Verifica-se aumento do fluxo sanguineo para o ducto 
venoso na hipoxemia fetal aguda. Em estudos com ove- 
lhas, observou-se que esse aumento ocorre por conta da 
grande resistencia vascular no territorio hepatico, com des- 
vio do fluxo, em resposta as catecolaminas circulantes (no- 
radrenalina e adrenalina). 157 

Os cordoes hepaticos anastomosam-se e formam os 
sinusoides hepaticos primordiais. O tecido hematopoeti- 
co e as celulas de Kupffer do figado sao originadas no me- 
senquima. As enzimas hepaticas apresentam-se em quan- 
tidades menores, aumentando progressivamente junto com 
a idade gestacional. O figado tern uma capacidade limita- 
da para metabolizar a bilirmbina livre, tomando o meta- 
bolismo mais deficiente de acordo com a sua imaturidade. 
Por conta dos eritrodtos fetais terem meia-vida menor do 
que a dos eritrdcitos adultos, mais bilirrubina sera produ- 
zida no organismo fetal. A bilirmbina e movimentada para 
a circulagao matema por meio da placenta, sobrando uma 
pequena ffagao a ser conjugada pelo figado, que sera expe- 
lida para o trato intestinal, sendo, entao, finalmente oxi- 
dada para a biliverdina. A partir da 12 a semana, a bilirm¬ 
bina nao conjugada e expelida para o liquido amniotico, 
sendo transferida por meio da placenta. 

A hematopoese pelo figado e responsavel, a partir da 
sexta semana, pelo tamanho consideravelmente grande 
que o figado apresenta entre a setima e a nona semanas, 
sendo que na nona semana, o figado costuma correspon- 
der a 10% do peso fetal. 


O colesterol fetal e um componente primordial para 
o desenvolvimento, uma vez que integra as membranas 
celulares, participa do desenvolvimento do SNC e e pre¬ 
cursor dos hormonios esteroides. 68 A maioria e produzi- 
da pelo figado. A larga necessidade de LDL-colesterol pela 
adrenal fetal e suportada pela smtese hepatica. 

Pancreas 

A partir do botao pancreatico de celulas endodermicas 
que surgem da porgao caudal do intestino primitivo an¬ 
terior, entre as camadas do mesenterio ventral, desenvol¬ 
ve-se o pancreas fetal. O parenquima pancreatico, origi- 
nario do endoderma dos botoes pancreaticos, forma uma 
rede de tubulos (ductos primitivos), enquanto os acinos 
se formam antecipadamente no periodo fetal, no final 
desses tubulos. A partir de gmpos celulares que se sepa- 
ram dos tubulos e que logo se arquitetam entre os acinos, 
formam-se as ilhotas pancreaticas. 27 

A partir da nona e da decima semanas, e possivel 
identificar os granulos que content insulina. A insulina e 
detectada a partir da 12 a semana no plasma fetal. O pan¬ 
creas fetal deve responder a hiperglicemia com secregao 
de insulina. O glucagon pode ser detectado no pancreas 
fetal, por volta da oitava semana, e no plasma fetal em 
aproximadamente 15 semanas. 180 

A resposta da secregao de insulina pelo pancreas fetal 
a alteragoes distintas na concentragao de glicose apresen¬ 
ta variagoes, assim como a duragao dessas alteragoes. A se¬ 
cregao de insulina basal, assim como a ffagao estimulada 
pela glicose, e regrada moderadamente na presenga de hi¬ 
perglicemia sustentada no fim da gestagao. Todavia, a hi- 
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perglicemia aguda episodica toma a secrecao de insulina 
maior significativamente. A hipoglicemia tambem reduz 
a secrecao de insulina basal e a secrecao estimulada pela 
glicose. Os aminoacidos harmonizam a secrecao de insu¬ 
lina quando sao encontrados em grandes concentracoes. 26 

A amilase tem sido identificada no lfquido amnioti- 
co apos 14 semanas, 90 enquanto a maioria das outras en- 
zimas pancreaticas apresenta-se apos 16 semanas e sua 
quantidade aumenta de acordo com a idade gestacional. 174 

APARELHO UROGENITAL 

Desenvolvimento dos rins e das vias urinarias 

No periodo embrionario ha a formacao de tres conjuntos 
de orgaos excretores: o pronefro, o mesonefro e o meta- 
nefro. O pronefro e essencialmente rudimentar, o que 
compromete o seu funcionamento e, assim, acaba invo- 
luindo em duas semanas. 190 Ja o mesonefro apresenta fiin- 
Cao por um penodo curto de tempo na quinta semana, 
mas degenera-se aproximadamente em 11 semanas. Entre 
9 e 12 semanas, o botao ureteral e o blastema interagem 
para a formacao do metanefro. 43 Os rins e os ureteres de- 
senvolvem-se a patir do mesoderma intermediary, en¬ 
quanto a bexiga e a uretra surgem no seio urogenital e par¬ 
te da bexiga tambem se origina a partir do alantoide 
(Figuras 13 e 14). 

A reabsorcao tubular inicia apos parte dos nefrons es- 
tar formada e a alca de Henle ja ser consideravelmente 
funcional, o que ocorre a partir da 14 a semana. 169 Nefrons 
novos se formarao ate que se atinja a 36 a semana de ges- 


tacao. O feto apresenta producao de urina, no entanto, a 
capacidade do rim fetal em concentra-la e modificar o pH 
e bastante restrita, de modo que a urina e hipotonica quan¬ 
do comparada ao plasma fetal, apresentando concentra¬ 
tes de eletrolitos baixas. 

A angiotensina II apresenta um desempenho signifi¬ 
cative na organogenese renal, sendo a razao pela qual a 
inibito do sistema renina-angiotensina-aldosterona por 
drogas inibidoras da enzima conversora da angiotensina 
esta relacionada a anormalidades renais. Uma considera- 
vel expressao no rim fetal em desenvolvimento, prindpal- 
mente no mesenquima indiferenciado, e apresentada pe- 
los receptores AT2. 121 Os receptores ATI se encontram di- 
fusamente espalhados no cortex do rim fetal e no glomeru- 
lo em desenvolvimento, sendo que sua expressao se toma 
mais abundante com a matura^ao renal. 177 Ambos os re¬ 
ceptores estao envolvidos no desenvolvimento do nefron, 
alem disso os receptores AT2 tambem estao relacionados 
a apoptose e a inibigao do cresdmento tubular. A angio¬ 
tensina tem a capacidade de estimular outros elementos 
de crescimento que interferem na organogenese renal. 66 

Varios elementos sao controlados pela produgao de 
urina e pelo fluxo sangufneo renal, como: o sistema ner- 
voso simpatico, o sistema renina-angiotensina-aldostero- 
na, prostaglandinas, calicrema e peptideo atrial natriure- 
tico. Junto com a idade gestadonal, ha o aumento pro- 
porcional da taxa de filtragao glomemlar, aumentando de 
0,1 mL/min para 0,3 mL/min entre 12 e 20 semanas. Ja a 
diurese fetal e relativamente constante no final da gesta^ao, 
sendo corrigida pelo peso fetal, apresentando, aproxima¬ 
damente, 27 mL/hora ou 650 mL/dia. 181 
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FIGURA13. Crgaos do aparelho urogenital em desenvolvimento em embriao na quinta semana. A: vista lateral; B: vista anteroposterior. Os tu- 
bulos mesonefricos foram dispostos lateralmente ao ducto mesonefrico para esquematizacao do desenho. (Figura adaptada de 
Moore et al. 190 ) 
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FIGURA14. Desenvolvimento do rim entre a sexta e a nona semanas demonstrando a rotagao medial e ascensao renal da pelve para o abdo- 
me. (Figura adaptada de Moore et al. 190 ) 


ferenciagao sexual 

O genero cromossomico e o responsavel pela diferencia¬ 
gao sexual do fenotipo de um individuo, sendo estabele- 
ddo no momento da fertilizagao. Existem quatro criterios 
para a definigao do genero: o genero cromossomico, o ge¬ 
nero gonadal, o fenotipico e o psicologico. 

• Genero cromossomico: a distingao e feita a partir do 
cromossomo, sendo considerados individuos do gene¬ 
ro masculino aqueles que apresentarem cromossomos 
sexuais do tipo XY e do genero feminino, XX. 

• Genero gonadal: refere-se ao aparalho reprodutor, ou 
seja, as femeas possuem ovarios, enquanto os machos 
possuem testiculos. 

• Genero fenotipico: refere-se aos genitais, ou seja, o gru- 
po considerado feminino, alem dos ovarios, possui vul¬ 
va, vagina, utero e tubas uterinas; ja os considerados 
masculinos, alem dos testiculos, possuem penis, pros¬ 
tata, vesiculas seminais, ductos deferentes e epididimos. 

• Genero psicologico: as pessoas do genero feminino pos¬ 
suem psique feminina caracteristica e impulso sexual 
dirigido ao genero masculino; enquanto este possui psi¬ 
que masculina caracteristica e impulso sexual dirigido 
ao genero feminino. 

Normalmente, todos os criterios para a definigao do 
genero sao Concordes. Entretanto, anormalidades podem 
afetar a sequencia do processo de diferenciagao sexual, 
que costuma ser ordenado e sequendal: o genero cromos¬ 
somico direcionara o desenvolvimento da gonada para 
ovario ou testiculo e a gonada espedfica daquele genero 
determinara o desenvolvimento fenotipico. 10 


Esiabelecimento do genero cromossomico 

Quando o espermatozoide fertiliza o ovulo, o genero cro¬ 
mossomico e constituido, dependendo do cromossomo 
sexual existente no espermatozoide (o ovulo sempre con¬ 
tent o cromossomo X). A composigao XX dos cromosso¬ 
mos sexuais e uma caracteristica feminina, enquanto a XY 
e masculina. 

Ha determinantes geneticos essendais no cromosso¬ 
mo Y para que se desenvolva o genero masculino, como a 
diferenciagao dos cordoes semimferos e das celulas inters- 
tidais; a ausencia desses elementos acarreta o desenvolvi¬ 
mento do tipo feminino. Ja o desenvolvimento masculi¬ 
no considerado normal depende tambem de genes que se 
encontram no cromossomo X. Os outros cromossomos 
(autossomos) tambem possuem genes primordiais para o 
desenvolvimento fenotipico, tanto masculino como femi¬ 
nino, o que e sugerido pelo padrao autossomico recessivo 
de alguns casos de disgenesia gonadal pura 46,XX (com 
gonadas em fita). Alem disso, em alguns casos de disgene¬ 
sia gonadal 46,XY (macho genetico diferenda-se como fe- 
mea com gonadas em fita), apresenta-se mutagao de gene 
ligado ao cromossomo X como causa da disgenesia. 

Os testiculos sao produto da expressao de um gene 
localizado no brago curto do cromossomo Y, regiao de- 
nominada sex-determining region (SRY). Esse gene codifi- 
ca a transcrigao de um fator que modula a taxa de trans- 
crigoes dos genes envolvidos na diferenciagao gonadal, 
como o gene SRY que e espedfico do cromossomo Y, e 
sua expressao pode ser evidenciada no zigoto imediata- 
mente apos a fertilizagao. O desenvolvimento dos testi¬ 
culos envolve, tambem, a expressao de genes localizados 
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no cromossomo X, denominados dose-dependent sex rever¬ 
sal, bem como de genes autossomicos que ainda nao fo- 
ram identificados. 63 

Portanto, os componentes geneticos que geram a di¬ 
ferenciagao e o desenvolvimento normais do genero fe- 
notfpico sao complexos, nao podendo ser explicados ape- 
nas pela composigao dos cromossomos sexuais. 

Estabelecimento do genero gonadal 

As gonadas contem tres tipos principals de celulas: germi¬ 
nativas, de suporte e intersticiais. As germinativas deri- 
vam-se na endoderme do saco vitelinico, fora do embriao. 
Ja as celulas de suporte sao provenientes do epitelio das 
cristas gonadais, que se diferenciam em celulas de Serto¬ 
li nos testiculos e em celulas da granulosa nos ovarios. Por 
fim, as intersticiais surgem a partir do mesenquima das 
cristas gonadais. 

Com 5 semanas, os embrioes ja mostram, de forma 
evidente, as gonadas primitivas e as celulas germinativas 
da endoderme do saco vitelinico inidam sua migragao, por 
meio de movimentos ameboides, pelo mesenterio em di- 
regao ao epitelio celomico das cristas gonadais, replican- 
do-se diversas vezes nesse trajeto (Figura 15). Nesse local, 
infiltram-se no mesenquima, onde o processo culmina com 
a formagao do blastema gonadal indiferenciado, que con¬ 
tem os tres tipos celulares gonadais. 

Sao observados cordoes de epitelio celomico que se 
projetam no interior da gonada, entre a quinta e a sexta 
semanas, separando o mesenquima em faixas. Rapidamen- 
te, acontece um desenvolvimento dos cordoes e, entre eles, 
pode-se observar grandes celulas germinativas primitivas. 


Gradualmente, essas celulas diminuem de tamanho e tor- 
nam-se evidentes no interior dos cordoes sexuais. E, entre 
6 e 7 semanas, termina a fase indiferenciada do desenvol¬ 
vimento gonadal. 

Diferenciagao testicular 

A diferenciagao dos testiculos ocorre em sucessivas fases a 
partir da gonada primitiva nao diferenciada, apos a sexta 
semana desde a concepgao. O desenvolvimento dos cor¬ 
does sexuais que darao origem aos tubulos semimferos 
ocorre inicialmente, seguido da formagao da albuginea, 
como resultado da transformagao de celulas superficial 
em tecido conjuntivo. Os cordoes sexuais tambem origi- 
nam a rete testis e os tubulos retos. Nos tubulos semimfe¬ 
ros, ocorre precocemente a diferenciagao das celulas de 
Sertoli. As celulas germinativas permanecem se multipli- 
cando, mas somente na puberdade entram em processo 
de meiose. Posteriormente, as celulas intersticiais ou de 
Leydig diferenciam-se posteriormente, por volta da oitava 
semana. 

Diterenciagao ovariana 

A autenticagao das glandulas sexuais responsaveis pela ori¬ 
gem dos ovarios acontece pela falta de diferenciagao em 
testiculos. Ainda assim, as glandulas continuam aumen- 
tando com a multiplicagao das celulas germinativas e per¬ 
manecem abaixo do epitelio superficial, juntamente &s ce¬ 
lulas epiteliais (celulas da pre-granulosa), tambem 
chamadas de cordoes sexuais secundarios. Sao deslocados 
para a regiao central do hilo todos os cordoes sexuais da 



FIGURA 15. O esquema representa embriao de 3 semanas. A: origem das celulas germinativas na parede do saco vitelinico; B: via migratoria 
das celulas germinativas primordiais a partir do saco vitelinico ate o mesenterio dorsal da crista gonadal. (Figura adaptada de Wil¬ 
son et a I. 64 ) 
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fase indiferenciada. As celulas mesenquimais encontradas 
entre os cordoes sexuais secundarios na camada externa, 
uma zona celular ativa e rica em celulas germinativas, tor- 
nam-se rarefeitas e desenvolvem-se. 

Subsequentemente, tem inicio o estagio de formagao 
folicular e o desenvolvimento do estroma. O que inicia a 
formagao de folfculos sao os oodtos encapsulados por um 
anel de celulas da pre-granulosa e, apos a expansao do es¬ 
troma por todo o ovario primitivo, os folfculos primarios 
desenvolvem uma capsula de celulas do estroma, as quais 
se diferenciam em celulas da teca posteriormente. As ce¬ 
lulas da pre-granulosa sao transformadas em celulas da 
granulosa. A completa diferenciagao dos ovarios ocorre 
em aproximadamente 32 semanas de gestagao. 

Estabelecimento do genero fenoti'pico 

Ate a oitava semana, e indiferente o desenvolvimento do 
aparelho urogenital. Nesse perfodo, dois componentes 
constituem o trato urogenital: os precursores dos orgaos 
reprodutivos intemos (ductos mesonefficos de Wolff e 
paramesonefficos de Muller) e os precursores da genita¬ 
lia externa (seio e tuberculo urogenital). Apos esse perf- 
odo, quando se inicia a fungao endocrina das gonadas, 
o desenvolvimento anatomico e funcional torna-se 
divergente. 


No genero masculino, o desenvolvimento do aparelho 
urogenital masculino inicia-se com a regressao dos ductos 
de Muller na oitava semana. A diferenciagao do mesone- 
ffo ou ductos de Wolff e o crescimento ocorrem com o sur- 
gimento das celulas de Leydig e o infcio da sfntese de tes- 
tosterona. A porgao elevada dos ductos de Wolff se conec- 
ta com tubulos seminfferos para formar a rete testis, a por¬ 
gao caudal alonga-se e enrola-se para formar o epidfdimo, 
e a porgao central gera uma fina camada muscular que darn 
origem ao ducto deferente. Ja o ducto mesoneffico dilata- 
-se em sua terminagao no seio urogenital, que dara origem 
a vesfcula seminal, enquanto o ducto ejaculatorio deriva- 
-se a partir de um segmento do ducto de Wolff entre a ve- 
sicula seminal e a uretra. A por^ao superior do seio uroge¬ 
nital da origem a uretra superior e a por^ao inferior dife- 
rencia-se na prostata e na uretra membranosa (Figura 16). 

Em aproximadamente dez semanas, a genitalia exter¬ 
na masculina inicia seu desenvolvimento apos a viriliza- 
<;ao do ducto de Wolff e do seio urogenital. Alongam-se e 
fundem-se na fenda uretral o tuberculo e as pregas geni- 
tais, unindo as duas protuberancias urogenitais numa es- 
trutura unica, o escroto ou bolsa testicular, resultando na 
forma^ao da uretra peniana (Figura 17). A anatomia dos 
orgaos genitais masculinos intemos e extemos se comple¬ 
ta aproximadamente no 90° dia de gestagao, com exce^ao 
de dois eventos mais tardios, que sao dependentes da pro- 
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FIGURA 16. Formagao dos orgaos genitais intemos em embrioes feminino e masculino. (Figura adaptada de Wilson. 193 ) 


133 













ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


dugao de androgenos: o crescimento da genitalia e a mi- 
gragao dos testfculos para a bolsa testicular. 

Ja a constituigao da gonada feminina, por sua vez, tem 
como caracterfstica a diferenciagao dos ductos de Muller 
(paramesonefficos) em utero e tubas uterinas, alem da re- 
gressao dos ductos de Wolff. Na oitava semana, os ductos 


de Muller terminam no seio urogenital e o utero se forma 
a partir da fusao das porgoes caudais dos ductos miille- 
rianos. Logo, ha o desaparecimento do septo temporario 
que se forma na cavidade uterina. Aproximadamente na 
nona semana, a vagina origina-se a partir da fusao da ter- 
mina^ao caudal dos ductos miillerianos ao seio urogeni- 
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FIGURA17. Formagao dos orgaos genitais externos nos embrioes feminino e masculino. (Figura adaptada de Wilson. 193 ) 
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tal, seguida por prolifera^ao epitelial de celulas da placa 
uterovaginal. A placa uterovaginal alonga-se e, a partir do 
quarto mes, canaliza-se e da origem a vagina. Dessa for¬ 
ma, a parte superior da vagina (aproximadamente quatro 
quintos) e formada a partir dos ductos de Muller e a in¬ 
ferior (um quinto) a partir do seio urogenital. 

A genitalia externa feminina tem o seu desenvolvi- 
mento iniciado aproximadamente na setima semana. 
Ocorre dobramento caudal do tuberculo genital e as por- 
goes posteriores das protuberancias genitais se fundem, 
dando origem a furcula vaginal posterior. As por^oes la¬ 
terals das protuberancias genitais crescem para formar os 
grandes labios e as pregas uretrais, que margeiam o orifi- 
cio urogenital, nao se fundem e formam os pequenos la¬ 
bios. Portanto, a maioria do seio urogenital permanece 
exposta a superficie, como uma fenda, na qual a vagina e 
a uretra se abrem. 

Em aproximadamente 10 a 11 semanas, nao existe ain- 
da crescimento divergente da genitalia externa, portanto, 
o tamanho do falo se assemelha nos fetos de ambos os 
generos. A a<;ao dos androgenos, em fases mais tardias do 
desenvolvimento, acarretara o crescimento da genitalia 
externa masculina. 

ontrole endocrino da diferenciagao sexual 

Durante o processo de diferencia^ao sexual, o genero cro- 
mossomico e o que determina o desenvolvimento gona¬ 
dal, para, posteriormente, orientar a diferencia^ao sexual 
fenotipica. A regressao dos ductos de Wolff, a persistencia 
dos ductos de Muller e o desenvolvimento da genitalia ex¬ 
terna feminina nao precisam da estimulagao de hormo- 
nios gonadais. No entanto, a diferenciagao do sistema ge¬ 
nital masculino necessita de hormonios testiculares e, caso 
nao encontre, a tendencia natural e o desenvolvimento ge¬ 
nital para o fenotipo feminino. 

Denominada substancia inibidora mulleriana, a gli- 
coproteina e secretada pelo testiculo fetal, atua na regres¬ 
sao dos ductos mullerianos e e produzida pelas celulas de 
Sertoli nos tubulos seminfferos. Deve-se ressaltar que es¬ 
ses tubulos surgem nas gonadas fetais antes da diferencia- 
<;ao das celulas de Leydig, que compoem o local de pro- 
dugao de testosterona, aproximadamente na setima sema¬ 
na. A regressao dos ductos de Muller se completa entre a 
nona e a decima semanas, antes de iniciar a secregao de 
testosterona. A a<;ao da substancia inibidora mulleriana 
se faz localmente, de forma que, se o testiculo e ausente, 
o ducto mulleriano persistira do mesmo lado. 

O estfmulo inicial para a produ^ao de testosterona 
nos testiculos parece ser fomecido, inidalmente, pela go- 
nadotrofina corionica e, depois, pelo hormonio produzi- 
do pela hipofise do feto: o hormonio luteinizante (LH). 


Atuando diretamente nos ductos de Wolff, a testosterona 
garante o desenvolvimento de ductos deferentes, epidfdi- 
mos e vesfculas seminais e, ao atingir a circulagao fetal, 
atua na diferencia^ao da genitalia externa. 

SISTEMA HIPOTALAMO-HIP6FISE 

O sistema hipotalamo-hipofise tem seu andamento hie- 
rarquizado, em que o SNC controla a liberaq:ao de hor¬ 
monios reguladores da fun^ao hipofisaria pelo hipotala- 
mo e os hormonios produzidos pela hipofise agem sobre 
orgaos-alvo apos atingirem a circula^ao que ja esta pre¬ 
sente durante o perfodo fetal. Esse eixo e essencial para a 
regula^ao da homeostase fetal e para a diferenda^ao e ma- 
tura^ao de sistemas e orgaos vitais, como pulmoes, figa- 
do e SNC. Alem disso, agindo com a placenta, o eixo hi¬ 
potalamo-hipofise participa de maneira indireta na 
deflagra^ao do trabalho de parto. 

Desenvolvimento da 

unidade hipotalamico-hipoifisaria fetal 

E a parte ventral do diencefalo que da origem ao hipotala- 
mo, que esta com todos os seu nudeos diferenciados e 
completamente desenvolvidos em, aproximadamente, 14 
semanas apos a concepcao (Tabela 5). 

Ja na quinta semana, aparece a neuro-hipofise primi- 
tiva e, proximo do 60° dia, o trato hipofisario supraopti- 
co esta completo, formado por axonios de neuronios neu- 
rossecretores. A eminencia media forma-se na oitava se¬ 
mana, mas os plexos capilares do sistema porta hipotala¬ 
mo-hipofise so a penetram depois de 20 semanas. 

Correspondendo ao lobo anterior da hipofise, a ade- 
no-hipofise origina-se no ramo anterior da bolsa de Rathke 
(Figura 18), aparecendo na quarta semana. Na quinta se¬ 
mana, sua parede posterior esta em contato com o proces¬ 
so infundibular, que sera a futura neuro-hipofise. A bolsa 
de Rathke divide-se em dois ramos: o anterior forma a ade- 
no-hipofise e o posterior, o lobo intermediary da hipofi¬ 
se. 45 Com o surgimento das celulas basofilas, a diferenda- 
<;ao celular inicia-se na oitava semana, enquanto as acido- 
filas surgem entre 9 e 12 semanas. A adeno-hipofise ja esta 
formada com 14 semanas e seu peso aumenta em trinta ve- 
zes ate o final da gestagao. 

A conexao funcional entre o hipotalamo e a adeno- 
-hipofise e o sistema porta hipotalamo-hipofise, tratan- 
do-se de um sistema venoso capilar pelo qual a adeno-hi¬ 
pofise recebe os fatores secretados pelo hipotalamo. Avas- 
culariza^ao da adeno-hipofise primitiva ja se encontra em, 
aproximadamente, 13 semanas. 

A partir da 20* semana, com a penetragao vascular da 
eminencia media, estabelece-se a conexao vascular fiindo- 
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TABELA 5. Desenvolvimento do hipotalamo e da hipofise fetais 

Penodo apos a 
concepgao 

Hipotalamo 

Hipofise 

Circulagao do sistema porta 
hipotalamo-hipofise 

3 semanas 

Aparecimento do prosencefalo 



4 semanas 


Aparecimento da bolsa de Rathke 


5 semanas 

Diferenciagao do diencefalo 

Parede posterior da bolsa de Rathke 
em contato com o infundibulo 

Hipofise cm cultura pode sccrctar 

GH, PRL, FSH, LH e ACTH 


8 semanas 

Formagao da eminencia media 

Celulas basofilas 

Capilares na bolsa de Rathke 

10 semanas 


Celulas acidofilas 


13 semanas 



Vascularizagao da adeno-hipofise 

14 semanas 

Formagao e diferenciagao completa 
do hipotalamo 

Hipofise completamente formada 


20 semanas 



Capilares penetram a eminencia 
media (plexo primario) e ocorre a 
formagao do plexo secundario 

ACTH: hormonio adrenocorticotrofico; FSH: hormonio foliculo-estimulante; GH: hormonio do crescimento; LH: hormonio luteinizante; PRL: prolactina. 

Tabela adaptada de Zugaib et al m 
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FIGURA18. Desenvolvimento da hipofise em embrioes. A: 6 semanas, corte sagital da cabega; B: 11 semanas; C: 16 semanas, esquema demons- 
trando a hipofise. (Figura adaptada de Junqueira et al. 189 ) 


nal entre o hipotalamo e a hipofise anterior, sendo possf- 
vel, no entanto, que a secregao hipotalamica possa influen- 
ciar a hipofise antes disso, pois a adeno-hipofise esta jus- 
taposta ao hipotalamo e a simples difusao de peptfdeos 
hipotalamicos poderia influenciar a secregao da hipofise. 

Ontogenese dos hormonios e neurotransmissores 

Hipotalamo 

Pode ser detectada de forma precoce a atividade hormo¬ 
nal do eixo hipotalamo-hipofise durante o desenvolvimen¬ 


to do feto, em aproximadamente 12 semanas de gestagao. 
O hormonio liberador da corticotrofina (CRH), a partir de 
12 semanas, controla a expressao da pro-opiomelanocor- 
tina (precursor do ACTH) e a secregao do ACTH pela hi¬ 
pofise, alem de regular o crescimento dos corticotrofos da 
hipofise, a diferenciagao adrenocortical e a matura<;ao do 
eixo hipotalamo-hipofise, sendo, ainda, potente vasodila- 
tador da drculagao fetoplacentaria. O aumento progressi¬ 
ve do CRH matemo e fetal no final da gestagao aponta que 
ele tern um papel relevante no determinismo do parto. 39 

O hormonio liberador da gonadotrofina (GnRH) 
pode ser detectado em embriao com 4 a 5 semanas, mas 
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a regulate da liberate de gonadotrofinas se inicia no 
segundo trimestre da gestato, uma vez que fibras con- 
tendo GnRH estao presentes na eminencia media a par- 
tir da 16 a semana. Na maioria dos vertebrados, os neuro- 
nios que contem as formas de GnRH de relevancia para 
o eixo hipotalamo-hipofise sao gerados em locais fora do 
SNC. Sao, primariamente, gerados a partir de celulas pro- 
genitoras do compartimento nasal, do placoide olfatorio 
medial. 62 Essas celulas mudam da regiao nasal para o ce- 
rebro e o sistema secretor de GnRH no adulto esta dis- 
perso no prosencefalo e no hipotalamo, e isso explica a 
smdrome de Kallmann, em que o hipogonadismo hipo- 
gonadotrofico cursa com anosmia por migrate incom- 
pleta dos neuronios do placoide olfatorio para o cere- 
bro. 15 

A estimula^ao da smtese de hormonio estimulante da 
tireoide (TSH) e de prolactina e feita pelo hormonio hi- 
potalamico estimulador da tireotrofina (TRH) e pode ser 
encontrado em embriao entre 4 e 5 semanas. Ja o TRH se 
apresenta em quantidades crescentes no hipotalamo fetal 
entre 8 e 22 semanas. 

Secretada pelo hipotalamo na circulate porta para 
inibir a smtese de hormonio do crescimento (GH), a so- 
matostatina e detectavel no hipotalamo a partir de 11 se¬ 
manas. 

Entre 10 e 24 semanas, a noradrenalina e a serotoni- 
na podem ser detectadas no hipotalamo fetal em peque- 
na concentrate, que pode ser associada a metade da iden- 
tificada no adulto. A dopamina, por sua vez, e encontra- 
da no hipotalamo entre 10 e 15 semanas em concentra¬ 
te elevada, uma vez que se trata de um neurotransmis- 
sor importante na regulate da prolactina em humanos, 
inibindo sua liberate. A anatomia dos neuronios dopa- 
minergicos no hipotalamo nao esta bem caracterizada. 6 

Neuro-hipofise 

Foram identificados em feto humano tres hormonios neu- 
ro-hipofisarios muito semelhantes entre si, a arginina-va- 
sotocina, o hormonio antidiuretico (ADH, na especie hu- 
mana e analogo a arginina-vasopressina) e a ocitocina. 
Sao hormonios sintetizados no corpo das celulas nervo- 
sas dos nucleos hipotalamicos supraoptico e paraventri¬ 
cular e, no organismo adulto, encontram-se, em ambos 
os nucleos, a ocitocina e o ADH, tendo um predominio 
da smtese de ocitocina no nucleo paraventricular, enquan- 
to no supraoptico o predommio e do ADH. Destaca-se 
que cada neuronio hipotalamico tern a capacidade de pro- 
du^ao de apenas um tipo de hormonio, estendendo seus 
longos axonios ate a hipofise posterior e a eminencia me¬ 
dia. Em relagao aos peptfdeos precursores, sao sintetiza¬ 
dos no retfculo endoplasmatico desse neuronio neuros- 
secretor, sendo transportados em granulos pelo axonio e 


ficando armazenados nas termina^oes nervosas na hipo¬ 
fise posterior, local por onde serao liberados quando ocor- 
rer a despolariza^ao neuronal. A ocitocina e o ADH sao 
removidos brevemente da circula^ao, com meia-vida va- 
riando entre 3 e 6 minutos. 

Encontrada no hipotalamo fetal entre 11 e 19 sema¬ 
nas de gesta^ao, a arginina-vasotocina e, provavelmente, 
gerada por celulas ependimarias encontradas no desen- 
volvimento da hipofise, desaparecendo gradativamente 
com a evolu^ao da gravidez. Seu funcionamento parece 
estar correlacionado com a diminui^ao do fluxo de agua 
do compartimento materno para o fetal na membrana 
amniotica ou pode tratar-se de precursor primitivo de hor¬ 
monios mais especializados. 

A partir de 11 semanas, o ADH e detectado na neuro- 
-hipofise fetal e aumenta cerca de 1.000 vezes durante as 
12 a e 16 a semanas seguintes. Mesmo nao sendo um hor¬ 
monio com um papel bem estabelecido, tern sido consi- 
derado, juntamente ao CRH, fator primario na libera^ao 
do ACTH pela adeno-hipofise em fetos de ovelha. 77 Ja a 
liberagao de ADH acontece, tambem, como resposta a hi- 
potensao fetal, podendo ser parcialmente mediada por 
barorreceptores arteriais. Trata-se de uma resposta expres- 
siva, uma vez que confirma o aumento da concentra^ao 
plasmatica fetal de 2 a 5 pg/mL para concentrates pro- 
ximas a 1.000 pg/mL. Em rela<;ao a resposta a hipoxia, no 
entanto, o aumento e relativamente menor, chegando a 
atingir concentrators plasmaticas de 30 a 50 pg/mL. 67 Por 
conta do trabalho de parto, a secre^ao fetal do ADH pa¬ 
rece ser estimulada, 38 122 e altas taxas desse hormonio no 
plasma fetal estao, provavelmente, relacionadas, em estu- 
dos experimentais, com o sofrimento fetal. 93 ' 98101109 

Detectada na hipofise fetal a partir de 11 semanas, a 
ocitocina apresenta concentrates crescentes ao longo da 
gesta^ao e os nrveis plasmaticos ainda nao sao conheci- 
dos. E relatado, ao final da gestagao, um aumento, em fe¬ 
tos de ovelhas, da expressao do RNA mensageiro da oci¬ 
tocina no hipotalamo, enquanto a ocitocina demonstra 
ser capaz de causar a liberatao do ACTH na hipofise an¬ 
terior. 137 Durante o trabalho de parto, verifica-se um au¬ 
mento das taxas de ocitocina no cordao umbilical, en¬ 
quanto a hipoxia, por sua vez, aparenta nao atuar na sua 
produtao. 

E impossivel que ocorra a passagem da ocitocina e do 
ADH para a placenta humana. 

Adeno-hipofise 

Cinco tipos celulares podem ser manifestados pela ade¬ 
no-hipofise (ou hipofise anterior), sendo encarregados 
pela liberate de seis hormonios proteicos: tireotrofos, 
produtores do TSH; lactotrofos, produtores de prolactina; 
corticotrofos, produtores do ACTH; somatotrofos, produ- 
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tores do GH; e gonadotrofos, produtores de LH e hormo- 
nio foliculo-estimulante (FSH). 

O principal hormonio controlador do crescimento 
adrenocortical da sua diferendato e da esteroidogenese 
e o ACTH. Age por meio de fatores de crescimento (como 
o fator de crescimento vascular endotelial e o fator de cres¬ 
cimento epidermico) ou mediadores locais, sincronizan- 
do o crescimento adrenocortical e a angiogenese. Detec- 
tado no plasma fetal a partir de 12 semanas, chega na con¬ 
centrate maxima com 34 semanas, seguido de uma que- 
da ao final da gestato. Entretanto, as concentrators fe- 
tais sao sempre superiores as observadas em adultos 46 

Na quinta semana de gestato, a adeno-hipofise fetal 
consegue liberar GH in vitro precocemente. Sua concen¬ 
trate na hipofise atinge o maximo, entre 25 e 30 sema¬ 
nas, permanecendo sem nenhuma altera^ao ate o termo, 
e aparenta nao haver transference placentaria de GH. As 
concentrates do GH no plasma do feto sao sempre su¬ 
periores a concentrate no plasma matemo, que tern, pro- 
vavelmente pelo hormonio lactogenico placentario, uma 
parte eliminada. Ha relatos de comprimento normal em 
fetos anencefalicos, fetos com ausenda da hipofise e crian- 
tas com hipopituitarismo idiopatico, afirmando o papel 
limitado no crescimento fetal desse hormonio. 31 

Entre a quinta e a sexta semanas, as celulas que pro- 
duzem prolactina sao detectaveis na adeno-hipofise fetal 
e a concentra<;ao de prolactina aumenta significativamen- 
te entre 15 e 23 semanas e, depois desse periodo, o con- 
teudo hipofisario dessas celulas cresce lentamente, tor- 
nando-se semelhante ao do recem-nascido. Os lactotro- 
fos atingem 10% da populate celular total da hipofise 
com 15 semanas, aumentando para 15 e 30% com 20 e 
36 semanas e atingindo, por fim, a proporto de 40% por 
ocasiao do parto. No termo, a concentrate media de pro¬ 
lactina no sangue de cordao umbilical atinge 168 ng/mL. 
Essa concentrate e maior que a matema, que, no final 
da gestato, tambem aumenta, atingindo valor 7 a 10 ve- 
zes maior que o apresentado em mulheres que nao estao 
gravidas. 

Em aproximadamente 10 semanas de gestato, o LH 
ja pode ser detectado na hipofise. A cultura celular de ma¬ 
terial de hipofise demonstra capacidade de secreto do 
LH a partir de 5 a 7 semanas. A concentrate de LH na hi¬ 
pofise aumenta rapidamente entre 10 e 27 semanas, man- 
tendo-se constante a partir de entao. Concentrates ma- 
ximas de LH sao detectadas no feto do sexo feminino en¬ 
tre 15 e 19 semanas, e no do sexo masculino entre 20 e 
24 semanas. O LH plasmatico fetal atinge niveis maximos 
na metade da gestato e decai posteriormente ate o termo. 

A partir da decima semana, o FSH ja pode ser detec¬ 
tado na hipofise fetal, alem de demonstrar dismorfismo 
sexual, situagao em que os fetos femininos apresentam 


uma grande concentrate hipofisaria do hormonio. Ja en¬ 
tre a 10 3 e a 25 a semana, a concentrate aumenta, perma¬ 
necendo constante a partir de entao, atingindo baixos te- 
ores no sangue de cordao umbilical. Embora nao tenham 
papel relevante na diferendato sexual, o LH e o FSH sao 
importantes para o desenvolvimento e a diferendato dos 
testiculos e ovarios, bem como da genitalia externa do feto 
masculino. 

Entre a 8 a e a 10 a semana de gestato, o TSH ja pode 
ser detectavel na hipofise fetal e a sua concentrate, ate a 
18 a semana, e baixa, ocorrendo incremento que persiste 
ate 28 semanas. No plasma fetal, atinge o pico em apro¬ 
ximadamente 30 semanas, mas depois diminui, atingin¬ 
do, no termo, o valor de 9 pg/mL. 

ADRENAL 

Quando comparada ao orgao adulto, a adrenal fetal apre- 
senta tamanho relativamente maior em relato ao corpo, 
com maior atividade esteroidogenica. E anatomica e fun- 
cionalmente diferente. Os hormonios produzidos pela 
adrenal fetal ajustam a maturagao de orgaos, a homeos- 
tase intrauterina, os sistemas relevantes para a vida extrau- 
terina e, em algumas especies, o momento do parto. Ade- 
mais, a automaturato da glandula deve ser assegurada 
para que possa cumprir papel essencial depois do nasci- 
mento. 

Cortex da adrenal 
Desenvolvimento e crescimento 

Produto do epitelio celomico dorsal do embriao, o cor¬ 
tex da adrenal apresenta as seguintes fases de desenvolvi¬ 
mento: 1. condensate do epitelio celomico (terceira a 
quarta semanas); 2. migrato e proliferate das celulas 
do epitelio celomico (quarta a sexta semanas); 3. diferen- 
gas morfologicas das celulas corticais em duas zonas dis- 
tintas (oitava a decima semanas); 4. desaparecimento e 
regressao da zona fetal (primeiros 3 meses pos-natais); e 
5. estabelecimento do padrao adulto (de 10 a 20 anos de 
idade). Assim sendo, o desenvolvimento da adrenal hu- 
mana e continuo, pois se inida aproximadamente na quar¬ 
ta semana, completando-se somente na vida adulta. 171 

Bastante vascularizado, o cortex da adrenal facilita a 
entrada dos hormonios para a circulate fetal. Na nona 
semana, aproximadamente, produz uma ampla rede de 
capilares sinusoidais, especialmente na porgao central da 
zona fetal, que permanece durante o periodo intrauteri- 
no. O ACTH estimula a expressao de fatores angiogenicos 
vasculares endoteliais espedficos e modula a angiogenese 
adrenal. 114 
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No termo, 80% do volume total da glandula e repre- 
sentado pela zona fetal que, somente depois do nascimen- 
to, soffera rapida involuto, desaparecendo ate a sexta se- 
mana de vida. Por sua vez, a zona definitiva mantem uni- 
formidade histologica, iniciando sua diferenciagao ape- 
nas apos o parto. A zona glomerulosa, a zona fasciculada 
e a zona reticular sao as tres camadas encontradas no cor¬ 
tex da adrenal de um adulto. 

As celulas da zona definitiva se mantem imaturas no 
primeiro trimestre, ao mesmo tempo em que as da zona 
fetal exercem a fungao da esteroidogenese. As celulas da 
zona definitiva sao produzidas com estruturas caracterfs- 
ticas de celulas em estado proliferativo, no segundo tri- 
mestre. Sao compostas por uma estreita faixa de peque- 
nas celulas basofilicas e suas camadas mais profundas for- 
mam cordoes arqueados, que emitem digitagoes para a 
borda externa da zona fetal. Quando o terceiro trimestre 
se inicia, o cortex da adrenal ja se desenvolveu completa- 
mente, dessa forma, no termo, o peso da glandula e de 
aproximadamente 3 a 4 g. 40 

Entre as zonas fetal e definitiva, uma terceira zona tern 
sido identificada em estudos ultraestruturais, com celulas 
de caracterfsticas intermediarias. 13fu60 Essa regiao e cha- 
mada de zona transicional, com celulas aptas a sintetizar 
cortisol na segunda metade da gestagao, sendo analogas 
as celulas da zona fasciculada da adrenal do adulto. Em 
aproximadamente 30 semanas, as zonas definitiva e tran¬ 
sicional comegam a constituir, respectivamente, as zonas 
glomerulosa e fasciculada. Quando chega o final da ges- 
ta<;ao, o cortex da adrenal fetal assemelha-se a uma forma 
rudimentar do cortex da adrenal adulto. 

O principal fator regulador do crescimento do cortex 
da adrenal e o ACTH secretado pela adeno-hipofise fetal. 
Entretanto, ha indicates de que o ACTH nao atua dire- 
tamente nessa regulagao, uma vez que no segundo e no 
terceiro trimestres a zona fetal cresce de maneira breve, 
produzindo grandes quantidades de esteroides, ainda que 
apresente concentrates decrescentes do ACTH. Substan- 
cias geradas pela placenta e fatores de crescimento produ- 
zidos localmente na adrenal fetal sao alguns dos agentes 
envolvidos na atividade cortical e no crescimento. Ha in- 
dfcios, por exemplo, de que o fator de crescimento insu- 
lina-sfmile esteja envolvido no crescimento adrenal. 95 

Com conteudo lipfdico da zona definitiva para a zona 
fetal, acaba ocorrendo a migragao centrfpeta de celulas, o 
que sugere uma zona definitiva, sendo o compartimento 
que contem celulas germinativas local onde se desenvol- 
vem as celulas da zona cortical profunda. 

Ha a constatagao, a partir de tecnicas que identificam 
acumulo de DNA clivado, de que o fndice de nucleos apop- 
toticos e mais elevado nas areas centrais da zona fetal 
quando comparado com o da zona definitiva. Essa infor- 


magao sugere que o cortex da adrenal fetal seja um orgao 
dinamico, em que as celulas proliferam em sua periferia, 
migram centripetamente, diferenciam-se conforme o com¬ 
partimento cortical especializado, possivelmente prolife- 
rando dentro desses compartimentos, e, por fim, ao atin- 
girem a regiao central do cortex (Figura 19), caminham 
para a senescencia e apoptose. 

Na coordenagao da proliferagao, tem-se observado que 
o microambiente extracelular e relevante, assim como na 
da migrate e da diferendagao nas zonas da adrenal fetal. 
E notada em zonas especfficas uma expressao diferente dos 
componentes da matriz extracelular. 80 O fato da expressao 
ser demonstrada na periferia da glandula faz com que ela 
parega promover a proliferate celular na zona definitiva, 
enquanto a fibronectina, por sua vez, parece promover a 
apoptose, uma vez que esta confinada a zona fetal com 
abundante expressao no centro da glandula. 82 

Por meio de receptores AT2, a apoptose demonstra ser 
controlada pela agao de activinas ou da angiotensina II, 
uma vez que, dessa forma, e apresentada grande expressao 
na zona fetal. Sao as activinas que apresentam uma parti¬ 
cipate significativa tanto na grande variedade de fungoes 
celulares, quanto na produgao de esteroides e na apopto¬ 
se nas camadas centrais do cortex da adrenal. 81 

Desenvolvimento funcional 

Entre a 6* e a 8 a semana, a esteroidogenese se inida. A par¬ 
tir do sangue de cordao umbilical de fetos analisados en¬ 
tre 10 e 20 semanas, constata-se que as concentrates de 
cortisol, corticosterona e aldosterona sao mais altas na ar- 
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FIGURA 19. Estrutura esquematica do crescimento e da migrato 
celular na glandula adrenal fetal humana, no segundo 
trimestre. A hiperplasia ocorre na zona definitiva, a hi- 
pertrofia, na zona fetal e a apoptose, nas areas centrais 
da zona fetal. As celulas migram da periferia para o cen¬ 
tro da glandula. (Figura adaptada de Mesiano et al. 40 ) 
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teria umbilical do que na veia umbilical, o que demonstra 
que existe o desenvolvimento de esteroides pelo feto. 

A atividade esteroidogenica nas adrenais do feto e um 
indicio da existencia de estrogenos na circulat© mater- 
na, particularmente o estriol. Em tomo da oitava semana, 
observam-se baixas concentracoes de estriol na circulat© 
matema por volta da oitava semana, apontando a produ¬ 
ct© de sulfato de deidroepiandrosterona (DHEA-S) pelo 
feto. Por volta de 12 semanas, a elevat© rapida do estriol 
na circulat© matema, aumentando em aproximadamen- 
te cem vezes, coincide com o principio da hipertrofia da 
zona fetal e a secret© de ACTH pela hipofise fetal. Alem 
disso, o estriol se toma quase indetectavel em casos de obi- 
to fetal ou de feto anencefalo. A produt© de DHEA-S pelo 
feto permanece por toda a gravidez, elevando-se de forma 
consideravel no segundo e no terceiro trimestres e, assim, 
produz aproximadamente 200 mg/dia no termo. 

A precaria atividade da 3-beta-hidroxiesteroide-desidro- 
genase (3-beta-HSD) e um aspecto relevante da esteroido- 
genese da adrenal fetal, que possibilita a conversao dos D5-3- 
-hidroxiesteroides em seus correspondentes D4-3-cetoeste- 
roides, isto e, pregnenolona para progesterona, 17-hidroxi- 
pregnenolona (17-OH-Preg) para 17-hidroxiprogesterona 
(17-OH-Prog), e deidroepiandrosterona (DHEA) para an- 
drostenediona (D4A). Para a smtese de corticosteroides, e 
necessario que haja um intermediary como a progesterona. 

A adrenal retrai o colesterol ligado a lipoprotema de 
baixa densidade (LDL) da circulat© fetal e o transforma 
em pregnenolona. Esta e convertida em sulfato de D5-preg- 
nenolona, o qual e secretado ou convertido na adrenal a 
sulfato de 17-hidroxi-D5-pregnenolona e, depois, em 
DHEA-S. A impossibilidade de metabolizar os compostos 
sulfatados D5 para seus correspondentes D4 e um encar- 
go da deficiencia que ha na zona fetal da adrenal em 3-be¬ 
ta-HSD, o que a faz secretar maiores quantidades dos com¬ 
postos sulfatados D5 para a circulat© fetal. A expressao 
da 3-beta-HSD e iniciada nas zonas transicional e defini- 
tiva por volta de 24 semanas, elevando-se ate o final da 
gravidez, 138 quando a glandula obtem a capacidade de sin- 
tetizar o cortisol por substrato proprio. 148 O aumento da 
expressao da 3-beta-HSD coincide com a queda da proli¬ 
ferate celular, o que demonstra permitir diferenciat© 
funcional dessas celulas. As zonas definitiva e transicional 
precisam obter a capacidade de produzir mineralocorti- 
coides e glicocorticoides, respectivamente. A zona fetal, 
por sua vez, deve desenvolver precursors estrogenicos com 
19 atomos de carbono (Cl9). 

Os compostos D5 sao transformados em progestero¬ 
na e 17-OH-Preg por conta da grande atividade da 3-be¬ 
ta-HSD que a placenta possui. Essas progesteronas gera- 
das pela placenta regressam a circulagao fetal, sendo ex- 
traidas e convertidas em glicocorticoides pela zona fetal 


da adrenal. A placenta nao possui a capacidade de con¬ 
verter a pregnenolona em esteroides Cl9, em decorren- 
cia da ausencia da enzima citocromo P450 17 hidroxila- 
se (CYP17). 

Ha duas vias metabolicas para a format© de estro¬ 
genos possiveis para o DHEA-S seguir. A via fundamen¬ 
tal e pela 16-hidroxilat© no figado fetal, transforman- 
do-o em sulfato de 16-hidroxideidroepiandrosterona 
(16-OH-DHEA S) que, por sua vez, se transformara em 
estriol na placenta, por meio da at© da sulfatase e da 
aromatase. Ja a via altemativa trata-se da chegada do 
DHEA-S da adrenal fetal de modo direto na placenta, lo¬ 
cal onde, por meio da at© da sulfatase, acaba transfor- 
mando-o em DHEA, que e aromatizada para estrona (El) 
e estradiol (E2). A adrenal materna secreta, tambem, 
DHEA-S, que fica acessivel para a aromatizat© placenta- 
ria (Figura 20). 

Medula da adrenal fetal 
Desenvolvimento e crescimento 

A medula da adrenal e formada de neuroblastos prove- 
nientes da crista neural, que migram para a construt© 
dos ganglios simpaticos paravertebrais, multiplicando-se 
e, assim, culminando com a format© de ilhotas que aden- 
tram em estruturas que construirao a medula da adrenal. 
Essas estruturas serao, de maneira progressiva, encapsula- 
das pelo cortex da adrenal, processo esse acompanhado 
pela criat© de vasos com fluxo sangumeo do cortex para 
a medula. 

Os neuroblastos diferenciam-se em celulas armaze- 
nadoras de catecolaminas, existentes apos a oitava sema¬ 
na desde a concept© e chamadas de celulas cromafins. 
O aumento do conteudo de catecolaminas das adrenais e 
progressive e a capacidade de secreto csta diretamente 
ligada ao grau de maturat© da medula da adrenal, en- 
volvendo o desenvolvimento da inervato esplancnica e 
a maturat© da habilidade secretora do cortex da adrenal. 

A catecolamina predominante no feto e a noradrena- 
lina, que indica a falta de maturidade glandular. Apresen- 
tando um aumento proporcional ao avango da idade ges- 
tacional, a porcentagem de noradrenalina cai apenas apos 
o nascimento, ocorrendo, entao, um incremento signifi¬ 
cative da adrenalina. 

Ha smtese adicional de catecolaminas nas termina¬ 
tes nervosas adrenergicas e por dento dos grupos de ce¬ 
lulas cromafins extramedulares para-aorticos, conhecidas 
como orgao de Zuckerkandl. 

Somente aos 3 anos de idade a medula da adrenal 
atinge seu desenvolvimento completo, sendo que a sua 
principal fase de evolut© ocorre no periodo pos-natal. 
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FIGURA 20. Organograma da esteroidogenese pela adrenal fetal e placenta. 3-beta-HSD: 3-beta-hidroxiesteroide-desidrogenase; 11-beta- 
-HSD1:11-beta-hidroxiesteroide-desidrogenase 1; 11-beta-HSD2:11-beta-hidroxiesteroide-desidrogenase 2; 16-OH: 16-hidroxilase; 

16- OH-D4A: 16-hidroxiandrostenediona; 16-OH-DHEA: 16-hidroxideidroepiandrosterona; 16-OH-DHEA-S: sulfado de 16-hi- 
droxideidroepiandrosterona; 16-OH-E1:16-hidroxiestrona; 17-beta-HSD1:17-beta-hidroxiesteroide-desidrogenasel; 17-OH-Preg: 

17- hidroxipregnenolona; 17-OH-Prog: 17-hidroxiprogesterona; CYP11A1: colesterol desmolase; CYP17: enzima citocromo P450 
17 hidroxilase; CYP19: enzima citocromo P450 aromatase; D4A: androstenediona; DHEA: deidroepiandrosterona; DHEA-S: sul- 
fato de deidroepiandrosterona; El: estrona; E2: estradiol; E3: estriol; S/tase: sulfatase; S/ferase: sulfotransferase; StAR: proteina re- 
guladora da esteroidogenese aguda; T: testosterona. (Figura adaptada de Coulter. 13 ) 
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Desenvolvimento funcional 

A principal fungao da medula adrenal e a smtese e secre- 
gao de duas catecolaminas, a adrenalina e a noradrenali- 
na. Catecolaminas sao compostos fenolicos di-hidroxila- 
dos e instaveis sintetizados no SNC, na medula da adrenal 
e nas terminates nervosas simpaticas. 

As catecolaminas exercem a fungio de neurotrensmis- 
sores no sistema nervoso autonomo, no entantoto, quan- 
do sao produzidas pela medula da adrenal, podem circu¬ 
lar de maneira sistematica, alem de exercerem a fungao 
de hormonios. 

O hipotalamo posterior envia impulsos nervosos por 
meio de nervo esplancnico, provocando a liberato de ca¬ 
tecolaminas com a fungao de regular a secregao da medu¬ 
la adrenal. Em situates de estresse, observa-se uma maior 
atividade do sistema simpatico, representado pelo incre¬ 
ment© da atividade medular. 

A placenta contem as principals enzimas responsaveis 
pela degradato de catecolaminas e a transference placen- 
taria de catecolaminas se apresenta em proporgao abaixo 
de 20% da concentrate matema. 

Por meio de analise de sangue obtido do couro ca- 
beludo fetal ou do cordao umbilical apos o nascimento, 
e possivel observar um aumento das concentrates de 
catecolaminas fetais (noradrenalina e adrenalina) duran¬ 
te o trabalho de parto. Elas tambem induzem o metabo- 
lismo de carboidratos, de forma que a atividade simpa- 
tico-adrenal acab resultando no crescimento das taxas de 
glicemia e na reduto dos nfveis de glicogenio (glicoge- 
nolise), significativos para a manuten<;ao da glicemia 
neonatal. 

A produto de calor e uma fungao vital durante o 
periodo de adaptato do recem-nascido no ambiente ex- 
trauterino, e a sua resposta termogenica do tambem pa- 
rece ser coordenada pelas catecolaminas. O metabolis- 
mo do tecido adiposo, que e controlado pelo sistema 
simpatico-adrenal parece ser o principal responsavel pela 
cria^ao de calor do recem-nascido. 3 A noradrenalina e a 
mediadora que faz a conversao de triglicerides em glice- 
rol e acidos graxos nao esterificados, no feto e no recem- 
-nascido, modulando a resposta termogenica dos adipo- 
citos. 

A adrenalina, ainda, incrementa a smtese e a libera- 
to de surfactantes pelos pneumocitos do tipo II, por meio 
do aumento da atividade da adenilcidase. A administra¬ 
te de glicocorticoides estimula a maturate pulmonar 
fetal, muito provavelmente por estimular a liberate de 
adrenalina pela medula da adrenal fetal. 

A medula da adrenal fetal responde tambem a hipo- 
xia, independentemente do SNC, uma vez que estudos 
em ovelhas demonstraram um aumento consideravel das 
catecolaminas plasmaticas em resposta a hipoxia, mesmo 


depois de secte dos nervos esplancnicos. Em condites 
de estresse intrauterino, o sistema simpatico-adrenal fetal 
tern a capacidade de liberar quantidades relevantes de 
adrenalina e noradrenalina, aumentando a ffequencia car- 
diaca fetal. 

TIREOIDE 

A maturato da funto tireoidiana e estendida ao longo 
de toda a gravidez, envolvendo, ainda, um periodo pos- 
-natal. Os hormonios tireoidianos apresentam um papel 
fundamental no crescimento e desenvolvimento de varios 
orgaos e tecidos nos periodos fetal e neonatal. Ja o TSH 
possui um papel importantfssimo na estimulato do cres¬ 
cimento da tireoide e da produto hormonal. 

Desenvolvimento da tireoide 

A glandula tireoide e gerada a partir de invaginagoes e pro¬ 
liferates do endoderma da cavidade bucofarfngea primi- 
tiva, sendo formada pela contribuito de tres esbo^os pri- 
mordiais: um mediano fmpar, original do endoderma 
ventral mediano da cavidade bucofarfngea primitiva, e 
outros laterais e pareados, formados de prolongamentos 
caudais dos arcos branquiais. 194 

Entre o segundo e o terceiro arcos branquiais, surge 
o esbo^o primordial mediano ou principal, formando-se 
a partir de um divertfculo (visfvel com 16 a 17 dias apos 
a concept©), sendo o primeiro a ser formado pela glan¬ 
dular da faringe. Da origem ao parenquima funcional ti- 
reoidiano, que produz tri-iodotironina (T3) e tiroxina 
(T4), desenvolvendo-se de forma gradual e, assim, toman- 
do-se bilobado. A conexao mantida com a faringe e de- 
nominada ducto tireoglosso e se rompera por volta do 38 2 
ao 40* dia, quando a tireoide apresentar uma prolifera¬ 
te celular significativa. A glandula ja esta localizada de 
maneira definitiva na regiao cervical anterior baixa por 
volta do 45 Q ao 50° dia. 

As porches laterais provenientes do corpo do ultimo 
arco branquial sao incorporadas aos lobos laterais da ti¬ 
reoide primitiva, originando, assim, as celulas C ou para- 
foliculares produtoras de calcitonina. Ja a glandula tireoi¬ 
de assume sua posigao e sua forma definitivas ao final da 
7 a semana, com peso de 1 a 2 mg. 

Fungao tireoidiana fetal 

A inter-relato temporal e a concentrato serica relativa 
dos hormonios tireoidianos fetais estao ilustrados na Fi¬ 
gure 21. A smtese de hormonios tireoidianos inicia-se por 
volta da decima semana. Ja pode ser encontrado coloide 
na tireoide fetal e o tecido tireoidiano em culture e capaz 
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de acumular iodo e sintetizar hormonios a partir da deci- 
ma semana e em material de abortamento que se isola o 
TSH, mas a concentragao serica se mantem baixa ate a 
20 a semana. O aumento dos niveis desse hormonio na hi- 
pofise e na circulagao fetal coincidem com o desenvolvi- 
mento da circulagao porta hipotalamico-hipofisaria, tor- 
nando mais facil a modulagao da secregao de TSH pelo 
TRH. O aumento da secregao hipotalamica de tireotrofi- 
na, mesmo com altos niveis sericos de T4 livre, e resulta- 
do da imaturidade da ferramenta d e feedback negativo do 
sistema que coordena a liberagao de TSH e TRH. O incre¬ 
ment da atividade hipotalamico-hipofisaria, a partir de 
20 semanas de gestagao, resulta em uma rapida elevagao 
da smtese dos hormonios tireoidianos. 9 

E detectavel no plasma fetal as presents da tiroxina 
(T4) e da globulina ligadora de tiroxina, a partir de um 
perfodo que varia de 8 a 10 semanas, e, quando e estabe- 
lecido um plato, com concentragao de T4 de aproxima- 
damente 10 mg/dL, esse periodo e aumentado ate 35 a 37 
semanas. 113 O aumento, de modo progressive, da globu¬ 
lina ligadora de tiroxina e um reflexo da maturagao do fi- 
gado fetal e do seu poder de resposta a estimulagao estro- 
genica. A concentragao de T4 livre aumenta de 18 a 20 
mg/dL, podendo chegar ate 35 a 37 semanas, sugerindo 
que, no terceiro trimestre da gravidez, a resposta da tireoi- 
de ao TSH apresenta um crescimento progressive. 

A tireoide fetal adquire, apenas depois de 37 sema¬ 
nas, a habilidade de alterar a captagao ou o deslocamen- 
to de iodo para o seu interior, de acordo com as diversi- 


FIGURA 21. Concentragao serica relativa dos diversos hormonios 
participantes da regulagao da fungao tireoidiana ao Ion- 
go da vida fetal ate o nascimento. T3 livre: tri-iodotiro- 
nina livre; T3 total: tri-iodotironina total; T4 livre: tiroxina 
livre; T4 total: tiroxina total; TBG: globulina ligadora de 
tiroxina; TSH: hormonio estimulante da tireoide. (Figura 
adaptada de Cunningham et al. 185 ) 


dades da oferta desse componente, de maneira indepen- 
dente das modificagoes do TSH. 

Somente no terceiro semestre ocorre a maturagao dos 
mecanismos de metabolismo periferico dos hormonios 
tireoidianos. O T4 provem somente da tireoide e o T3 fe¬ 
tal e o T3 reverso sao detectaveis no feto apenas no tercei¬ 
ro trimestre, sendo produzidos preferencialmente nos te- 
cidos perifericos por deiodagao do T4. 

Ocorrem alteragoes significativas na fungao e no me¬ 
tabolismo da tireoide imediatamente apos o parto. O fato 
do meio ambiente ser relativamente mais frio que o am- 
biente intrauterino provoca uma liberagao aguda de TSH 
e esse incremento atinge seu pico nos primeiros 30 minu- 
tos apos o parto, devendo diminuir nas primeiras 24 ho- 
ras. Ocorre, entao, um aumento dos niveis sericos de T4, 
que atingem o pico maximo em 24 a 36 horas de vida, si- 
multaneo ao aumento de T3. 

Tireoide e desenvolvimento neurologico fetal 

Nao apenas no periodo neonatal, mas tambem durante 
todo o periodo intrauterino, os hormonios tireoidianos 
sao muito importantes para que haja o crescimento e o 
desenvolvimento do SNC do concepto. 48 129 A influencia 
dos hormonios tireoidianos no desenvolvimento do sis¬ 
tema nervoso fetal pode ser averiguado em tres fases. 

Durante as primeiras 10 a 12 semanas de gestagao, 
periodo anterior a smtese de hormonios tireoidianos pelo 
feto, trata-se da fase I. O SNC em desenvolvimento e ex- 
posto essencialmente a hormonios tireoidianos prove- 
nientes da circulagao matema. E nessa fase que ocorre 
neurogenese cerebral e migragao neuronal relevante, mas 
nao se sabe qual e a performance dos hormonios tireoi¬ 
dianos ou, ate mesmo, se eles possuem algum papel no 
desenvolvimento neurologico. 

Ja a fase II, periodo em que a tireoide fetal esta ativa, 
sintetizando e liberando hormonios tireoidianos, vai des- 
de 12 semanas ate o nascimento, periodo em que o SNC 
em desenvolvimento se encontra exposto aos hormonios 
tireoidianos fetais e matemos, de modo que as concen- 
tragoes normais sao necessarias para o desenvolvimento 
cerebral. Ocorrem significativa diferenciagao e maturagao 
neuronal fetal, crescimento axonal, desenvolvimento das 
sinapses, ontogenese dendritica, neurogenese cerebelar, 
gliogenese e mielinizagao. 

A fase III abrange o primeiro ano de vida, sendo que, 
nessa fase, o encefalo e dependente da produgao de hor¬ 
monios tireoidianos. A mielinizagao e a gliogenese inicia- 
das na fase II continuam acontecendo, mesmo depois do 
nascimento. Esses eventos do desenvolvimento neurolo¬ 
gico dependem de niveis normais de hormonios tireoi¬ 
dianos. O periodo considerado crftico para o desenvolvi- 



Idade gestacional (semanas) 


TBG T4 total T3 total 
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mento neurologico e aquele que abrange o final da gesta- 
^ao ate o primeiro e o segundo anos, momento em que 
os hormonios tireoidianos sao essenciais. 

E verificado, no periodo neonatal, que os hormonios 
tireoidianos regulam enzimas associadas a smtese de mie- 
lina. Os hormonios tireoidianos tambem participam do 
desenvolvimento da orelha media, inclusive no periodo 
antenatal, e da regulagao da smtese de protemas especifi- 
cas em neuronios. 52 

Tern sido bastante demonstrada e aceita, nos ultimos 
anos, a relevancia dos hormonios tireoidianos para o de¬ 
senvolvimento cerebral do feto durante o segundo e o ter- 
ceiro trimestres. 12,53 Eventos biologicos relevantes contro- 
lados pelo concepto para assegurar o desenvolvimento do 
cortex cerebral compreendem a oferta de hormonios ti¬ 
reoidianos segundo achados mais recentes. 44 Tern sido de¬ 
monstrada, em amostras de cortex cerebral de fetos com 
9 semanas, a presen^a de receptores nudeares para hor¬ 
monios tireoidianos, reforgando a necessidade de um su- 
primento ideal de hormonios tireoidianos para o neuro- 
desenvolvimento fetal. 115,123 

» FETODETERMO 


CABECA FETAL 

E fundamental o conhecimento dos parametros anatomi- 
cos da cabe<;a do feto e da sua posigao na pelve matema 
para que ocorra uma boa assistencia durante o parto nas 
apresenta^oes cefalicas. A forma^ao do cranio e feita a par- 
tir dos dois ossos ffontais, dos dois parietais, dos dois tem- 
porais, do occipital e das asas do osso esfenoide. Esses os¬ 
sos estao separados por intervalos membranosos (suturas), 


cuja confluencia serve para delimitar pequenos espa^os 
(fontanelas). 187,191 

Estao demonstradas na Figura 22 as suturas mais re¬ 
levantes na pratica obstetrica, sendo elas: 

• Sutura occipitoparietal ou lambdoide: entre a margem 
posterior dos ossos parietais e o osso occipital. 

• Sutura interparietal ou sagital: entre os dois ossos pa¬ 
rietais. 

• Sutura frontal ou metopica: entre os dois ossos fron- 
tais. 

• Sutura frontoparietal ou coronaria: entre os ossos pa¬ 
rietal e frontal. 

As prindpais fontanelas da pratica obstetrica induem 
(Figura 22): 

• Fontanela bregmatica ou anterior: tambem chamada de 
fontanela quadrangular em fun^ao do seu tamanho e 
formato. Gerada a partir da confluencia das suturas sa¬ 
gital, coronaria e metopica, seus angulos medem apro- 
ximadamente 90° eo angulo anterior e o mais agudo. 
Medindo aproximadamente 3 cm no diametro transver- 
so e 4 cm no sentido anteroposterior, constitui a maior 
fontanela do cranio fetal. Mesmo com as modifica^oes 
do polo cefalico, nao desaparece durante o parto, sen¬ 
do um excelente ponto de reparo para avaliagao da apre- 
sentacao e da diversidade de posigao. 

• Fontanela lambdoide ou posterior: e triangular e deri- 
va da confluencia da sutura sagital com a occipitoparie¬ 
tal. A sobreposi^ao dos parietais sobre o osso occipital 
pode alterar sua forma quando o parto transcorre com 
grande moldagem do polo cefalico, tomando-se angu¬ 
lar e notada somente pelos limites dos ossos parietais 
(sinal do compasso de Vamier). 



FIGURA 22. Suturas e fontanelas da cabe?a fetal. 
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• Outras fontanelas: nao desempenham fimgao significa- 
tiva na assistenda ao parto; sao descritas ainda as fonta¬ 
nelas medioffontal e obelio no sentido anteroposterior; 
e fontanelas laterals anteriores (pterios) e posteriores (as- 
terios). 

As medidas de determinadas circunferencias e diame- 
tros da cabega fetal apresentam certa relevancia para o es- 
tudo dos mecanismos. Os diametros mais frequentes 187 
sao: 

1. Diametros anteroposteriores (Figura 23): 

- Ocdpitoffontal: medida do occipfcio ate a raiz do 
nariz; mede 12 cm. 

- Occipitomentoniano: medida linear da ponta do oc¬ 
cipfcio ao mento; mede 13 cm (boca fechada) ou 
13,5 cm (boca aberta). E o maior diametro cefalico 
anteroposterior. 

- Suboccipitofrontal: percorre desde o suboccipicio ate 
a bossa frontal e mede 10,5 cm. 

- Suboccipitobregmatico: medida do suboccipicio ate 
o bregma, que corresponde a 9,5 cm. 

2. Diametros transversos (Figura 24): 

- Biparietal: medida transversa de uma bossa parietal 
a outra, medindo 9,5 cm. 

- Bitemporal: percorre de uma tempora a outra, me¬ 
dindo 7,5 cm. 

- Bimalar: percorre de um processo zigomatico a ou- 
tro, medindo 7 cm. 

3. Diametro vertical: 

- Submentobregmatico (ou hiobregmatico ou ainda 
traqueobregmatico): percorre do submento ate o breg¬ 
ma, medindo 9,5 cm. 

Duas das outras formagoes especiais descritas apre¬ 
sentam relevancia para o cavalgamento osseo que acon- 


DiS metro 
suboccipitobregmatico 
9,5 cm 



Diametro 
suboccipitofrontal 
10,5 cm 


Didmetro 
occipitofrontal 
12 cm 


Diametro 


Diametro 


. , occipitomentoniano 
submentobregmatico i 3 C m 
9,5 cm 


FIGURA 23. Diametros 
fetal. 
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FIGURA 24. Diametros transversos da cabega fetal. 


tece no mecanismo de parto: o osso epactal e o ossfculo 
de Kerkringio (ou de Kerckring). O primeiro encontra-se 
entre o angulo superior do occipfcio e a sua porgao esca- 
mosa, primeiro contribuindo para a moldagem ossea. Ja 
o ossfculo de Kerkringio encontra-se na margem posterior 
do forame magno, tambem auxiliando na moldagem, 
principalmente para o deslizamento do occipfcio sob os 
parietais. 

Considerada uma formagao especial, a cruz de Santo 
Andre e formada no centro pelo corpo do osso esfenoide, 
com seus ramos anteriores compostos pelas asas do esfe¬ 
noide e pela porgao escamosa dos ossos temporais, e os 
ramos posteriores constitufdos pela porgao petrosa dos 
ossos temporais de cada lado. Bastante resistente, essa for- 
magao ossea tinha a necessidade de ser fraturada duran¬ 
te o procedimento da embriotomia, intervengao que car- 
rega somente valor historico. 191 

Denominada chameira occipital de Budin, a ultima 
das formagoes especiais e localizada na base do cranio 
proximo k porgao escamosa do osso occipital, composta 
por duas hemipartes simetricas em relagao a linha media 
e identicamente formadas, cada uma, por duas porgoes 
cartilaginosas (externa e interna) e uma porgao central fi¬ 
brosa situada entre elas (media). As duas hemipartes apre¬ 
sentam fungao similar a de um amortecedor, possibilitan- 
do, assim, que, durante o trabalho de parto, com a redu- 
gao dos diametros do cranio, a porgao escamosa do occi¬ 
pital deslize sobre as outras pegas do osso. 

Cintura escapular 

Equivale aos ombros do feto e exibe caracterfsticas espe- 
cificadas a seguir: 
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• Circunferencia biacromial: mede 34 cm e corresponde 
ao diametro biacromial. 

• Circunferencia estemodorsal ou toracica: mede 32 cm 
e corresponde a parte do tronco fetal na altura da por- 
gao media do osso estemo. 

• Diametro biacromial: encontra-se entre os dois acro- 
mios, mede 12 cm, mas durante o parto apresenta uma 
redugao para 9 cm, em razao do desprendimento do 
dorso. 

Cinturapelvica 

Equivale ao quadril fetal e exibe caracteristicas especifica- 
das a seguir 

• Diametro bitrocanterico: mede 9 cm e estende-se de um 
trocanter maior ao outro. 

• Circunferencia sacrotibial: relacionado ao quadril nas 
apresentagoes pelvicas completas, na altura do sacro e 
das tibias. 

• Circunferencia sacrofemoral: equivale ao quadril nas 
apresentagoes pelvicas incompletas, modo de nadegas 
ou agripina, na altura do sacro e dos femures, sendo 
menor que a apresentada anteriormente. 

PROGRAMACAO FETAL DAS DOENCAS 

Pesquisas conhecidas como "origem fetal das doengas", 
"programagao fetal" ou "hipotese de Barker" tern, nos ul- 
timos 20 anos, apresentado uma relagao entre o peso ao 
nascer e o risco de doengas cardiovasculares na vida adul- 
ta. Atualmente, a hipotese e conhecida como "origem de- 
senvolvimentista da saude e da doenga", ou developmen¬ 
tal origins of health and disease (DOHaD). 

A relagao entre o peso ao nascer, a influencia de fato- 
res geneticos e de fatores ambientais e o risco na vida adul- 
ta de hipertensao arterial, obesidade, doenga coronariana 
e diabetes mellitus tipo 2 sao fatores que uma variedade de 
estudos procuram esdarecer. A partir dessas teorias, pres- 
supoe-se a existencia de uma correlagao inversa entre o 
desenvolvimento dessas doengas e o peso do nascituro. 

Estudos em diferentes populates apresentaram di¬ 
vergences na resposta de indivfduos expostos a estimulos 
semelhantes por conta de fenomenos epigeneticos. Even- 
tos precoces na vida influendam a suscetibilidade poste¬ 
rior do organismo a determinadas doengas cronicas. A base 
conceitual dessa teoria e fomecida pelo grande conheci- 
mento da plasticidade desenvolvimentista, capacidade de 
um organismo se desenvolver de diferentes formas na de¬ 
pendence de certas condigoes ambientais. 

Muitas doen^as da vida adulta parecem ter a origem, 
de alguma forma, relacionada ao periodo intrauterino e 
as condi^oes da vida nesse periodo (Tabela 6). O grande 
ritmo de crescimento apresentado em crian^as que nas- 


cem pequenas para a sua idade gestacional, conhecido 
como catch-up, parece estar relacionado com consequen- 
cias deleterias em longo prazo. 99 

Sao mais estudados os efeitos na programagao cardm- 
ca em modelos animais do que em seres humanos. Multi¬ 
ples estimulos foram apontados como capazes de incenti- 
var a programagao fetal, gerando mudangas em multiplos 
orgaos e sistemas (Figura 25). A desnutrigao, a nutrigao ex- 
cessiva, a hiperglicemia e o estresse matemo, alem da hipo- 
xia fetal, foram, em modelos experimental controlados, to- 
dos fatores associados a programa(;ao desenvolvimentista 
da doen^a. 84128 ' 133 


TABELA 6. Disturbios metabolicos e doengas da vida adulta que 

estao associadas com disturbios nutricionais no feto 


Doengas metab licas 

Dislipidemia 
Intolerancia a glicose 
Obesidade 

Diabetes mellitus tipo 2 

Doengas cardiovasculares 

Hipertensao arterial 
Aterosclerose 
Doenga coronariana 

Osteoporose 

Cancer 

Cancer de mama 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 
Insuficiencia renal cronica 
Smdrome dos ovarios policisticos 

Doengas psiquiatricas 

Esquizofrenia 


Programagao do sistema cardiovascular 

O conceito de que o sistema cardiovascular e influencia- 
do precocemente, durante o desenvolvimento fetal, e que 
a resposta adaptativa e amplificada na infancia por meio 
de fatores ambientais e um resultado da hipotese de Barker. 

No Reino Unido, Barker e Osmond 72 deram origem 
aos estudos que levariam ate essa hipotese e, em 1986, 
analisaram as taxas de mortalidade por cardiopatia isque- 
mica no periodo de 1968 a 1978, observando uma forte 
correlagao com a taxa de mortalidade infantil do periodo 
de 1921 a 1925, propondo, assim, aprovavel existencia 
de um fator independente. Em Hertfordshire, Reino Uni¬ 
do, Barker et al. 73 analisaram 10.636 homens nascidos en¬ 
tre os anos de 1911 e 1930 e examinaram associagao en¬ 
tre a redugao da mortalidade por doenga coronariana e o 


146 












) CAPITULO 8 DESENVOLVIMENTO FETAL 



Maior suscetibilidade a diabetes tipo 2, hipertensao arterial 
e doengas cardiovasculares 


FIGURA 25. Esquema representative dos efeitos da nutrigao matema na saude de um individuo. 


peso ao nascimento. Barker et al. 71 estudaram, em 1990, 
dados epidemiologicos de 449 homens e mulheres nas- 
cidos entre os anos de 1935 e 1943, conduindo uma as- 
sociagao entre o baixo peso do nascituro e a hipertensao. 
Da mesma forma, no final da Segunda Guerra Mundial, 
foram estudadas mais de duas mil criangas nascidas na 
Holanda nesse perfodo de miseria e fome, entre 1944 e 
1945, e os mesmos autores apresentaram maior mortali- 
dade, pior perfil lipfdico, maiores indices de obesidade e 
doenga coronariana, principalmente quando a exposigao 
ocorreu entre o primeiro e o segundo trimestres da gravi- 
dez. 56 

A hipotese do fenotipo poupador (thrifty phenotype hy¬ 
pothesis) foi originada por essas observagoes, 24 de acordo 
com a qual o feto tern capacidade de se adaptar as condi- 
goes de desnutrigao, otimizando o uso da energia. Em fun¬ 
gao de outros, o favorecimento metabolico de determina- 
dos orgaos produz modificagoes persistentes no cresci- 
mento e na fungao dos tecidos. Os orgaos e sistemas se- 
riam afetados pelo ineficiente suprimento de energia e de 
nutrientes ao organismo fetal, interferindo em seu funcio- 
namento e tomando-se mais suscetiveis as doengas. O nu- 
mero de celulas pode ser afetado pela desnutrigao perma- 
nentemente, alem de poder alterar a distribuigao dos ti- 
pos celulares, o padrao de secregao hormonal, a atividade 
metabolica e a estruturagao dos orgaos. 35 Posteriormente, 
diversos estudos confirmaram a teoria de Barker de 1995 4 
a respeito da origem fetal da doenga coronariana, relacio- 
nando, inclusive, o baixo peso ao nascer com o desenvol- 


vimento, na vida adulta, de doengas como: diabetes tipo 2, 
hipertensao arterial e doenga cardiovascular. 100136147 

Programagao da obesidade 

A prevalenda da obesidade vem se elevando nas ultimas 
decadas, podendo ser considerada um verdadeiro proble- 
ma de saude publica. Alguns estudos evidenciaram que 
eventos precoces da vida, intra e extrauterina, associam-se 
a presenga de obesidade na vida adulta. Desde a concepgao 
ate o nascimento, o organismo manifesta um crescimento 
celular acelerado com replicagao e diferendagao de teddos, 
processos esses muito vulneraveis as alteragoes ambientais. 

A adaptagao do organismo fetal as situagoes de des¬ 
nutrigao favorece a otimizagao do uso da energia por or¬ 
gaos e sistemas, segundo a hipotese do "fenotipo poupa- 
dor", com alteragoes permanentes no crescimento e na 
fungao dos tecidos. A problematica se inicia quando o feto 
desnutrido encontra, no perfodo pos-natal, ambiente que 
garante nutrigao satisfatoria ou abundante. Ao promove- 
rem alteracoes definitivas no metabolismo da glicose e na 
secregao da insulina, as adaptagoes fetais elevam o risco 
de diabetes tipo 2, obesidade e sfndrome metabolica no 
adulto. 37 

As associagoes feitas entre o baixo peso ao nascer e 
um ftituro desenvolvimento da obesidade nao foram sa- 
tisfatoriamente investigados. Estudos em animais demons- 
traram que ratos submetidos a desnutrigao no periodo in- 
trauterino desenvolvem adipocitos com maior sensibili- 
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dade a insulina e com maior numero de receptores, ge- 
rando uma alta resistencia a insulina, intolerancia a gli- 
cose e obesidade. 49 Foi apontada, tambem, uma reprogra- 
magao da fimgao mitocondrial. 60154 

No entanto, um acesso excessivo a nutrientes pelo feto 
tambem e prejudicial. O aumento de transporte de glico- 
se e outros nutrientes pela placenta pode resultar em cres- 
cimento fetal exagerado (por exemplo, no diabetes melli- 
tus). A maior oferta de glicose e aminoacidos para a cir- 
culagao fetal pode estimular o pancreas do feto a liberar 
quantidades altas de insulina, assim, o figado produz gran- 
des concentrates de fator de crescimento insulina-simi- 
le (IGF). A hiperinsulinemia incentiva o crescimento do 
tecido adiposo fetal e outros tecidos responsivos a insuli¬ 
na, gerando a macrossomia. 79 Uma maior adiposidade 
predispoe a obesidade na vida adulta. 

Nao pode ser considerada linear a associate) entre o 
peso no nascimento e a saude do individuo na vida adul¬ 
ta, portanto apresenta-se graficamente com curva em for¬ 
ma de "U", pois os fetos grandes para a idade gestacional 
tambem apresentam um risco maior para doengas na vida 
adulta. 50 Estudos em ratos tambem mostraram que uma 
maior exposigao a dieta rica em gordura e em acidos gra- 
xos saturados incentiva o nascimento de descendentes com 
hiperglicemia e hiperinsulinemia, alterando a capacidade 
secretora das celulas beta do pancreas. 10 4172 

Mecanismos epigeneticos 

Ha evidencias de que os mecanismos epigeneticos sejam 
encarregados pela expressao dos genes tecido-especificos 
no periodo em que os orgaos e sistemas se diferenciam, 
caracterizando a plasticidade. Todo estimulo ou proble- 
ma que acontega durante o periodo critico de desenvol- 
vimento pode acarretar resposta promovendo mudangas 
permanentes na estrutura ou no funcionamento. 20 A re¬ 
gulable) do crescimento e do desenvolvimento fetal sao 
determinados pelo potencial genetico de cada individuo, 
mas pode ser influenciada, tambem, pelo ambiente no 
qual o feto se potencializa, dependendo diretamente da 
disponibilidade de oxigenio e nutrientes. 

Dois autores, Gluckman e Hanson, 19 descrevem esse 
processo como indugao fenotipica, pois o termo "progra- 
magao" relaciona-se mais a determinate) genetica, e tra- 
gos de indugao fenotipica determinam a habilidade do 
organismo de se adaptar a mudangas no ambiente. A in- 
dugao de modificago^s no fenotipo acaba gerando mudan- 
gas estaveis na transcrigao de genes que levam a substitui- 
goes nas atividades das vias metabolicas e do controle da 
homeostasia, e em diferengas teciduais estmturais. 7 Um au¬ 
mento relevante do peso entre o nascimento e a idade es- 


colar ou a pre-adolescencia em criangas com baixo peso ao 
nascer predispoe ao desenvolvimento das doengas croni- 
cas, com padroes de crescimento especificos, com o catch- 
-up precoce e tardio. 

O fenomeno epigenetico se refere a qualquer regula- 
gao de genes em que nao tenha mudangas envolvidas na 
sequenda do DNA e que possa persistir por uma ou mais 
geragoes,, sendo um campo que busca determinar como 
a fungao do genoma e atingida por mecanismos que regu- 
lam a forma como os genes sao processados. A relagao da 
origem das doengas e os fenomenos epigeneticos e estuda- 
da em pesquisas com modelos experimentais 132 e as prin¬ 
cipal alteragoes epigeneticas que ja foram descritas sao: 
modificagao de histonas, metilagao do DNA, silenciamen- 
to do RNA e imprinting, e essas modificagoes sao espedfi- 
cas para determinados genes ou tipos celulares, geralmen- 
te estaveis durante a divisao mitotica das celulas e, assim, 
continuam por toda a vida. 

Diante da carencia nutricional, o feto se adapta com 
redugao no crescimento somatico. Adaptagoes imediatas 
podem causar mudangas no fenotipo e/ou serem preju¬ 
dicial em longo prazo, sendo associadas a um maior ris¬ 
co de doengas cronicas cardiovasculares ou metabolicas. 
O ganho de peso compensators apos o nascimento pode 
ainda gerar um efeito cumulativo, aumentando ainda mais 
o risco para as doengas na vida adulta. 

O cuidado com a saude matema e a manutengao ade- 
quada da oferta de nutrientes e oxigenio ao feto e funda¬ 
mental para que haja um desenvolvimento adequado do 
produto conceptual, reduzindo os riscos de doengas ate 
mesmo na vida adulta. 


PONTOS-CHAVE 


• O conhecimento sobre a fisiologia e a fisiopatologia fetal permite ava- 
liar o bem-estar fetal, com o proposito de assegurar a sua integridade 
e um adequado ambiente para seu crescimento e desenvolvimento. 

• As suturas e fontanelas desempenham importante papel no estudo do 
mecanismo de parto, nas apresentagoes cefelicas e na assistencia ao 
parto. 

• Para que as necessidades do organismo fetal sejam supridas, apesar 
das baixas concentragoes de oxigenio, a circulagao fetal apresenta in- 
tercomunicagoes e fluxos preferenciais. 

• Na primeira expiragao apos o nascimento, a capacidade de o recem- 
-nascido reter o ar nos pulmSes depende da agao dos surfadantes, que 
preservam a mesma pressao nos alveolos de diferentes dimensoes 

• O eixo hipot£lamo-hipofise-adrenal e essencial para a regulagao da ho- 
meostase fetal e diferenciagao e maturagao de orgaos e sistemas vitais, 
alem de atuar com a placenta na determinagao do momento da partu- 
rigao. 

• Os hormonios tireoidianos sao essenciais para o crescimento e desen¬ 
volvimento do encefalo fetal nao apenas no periodo neonatal, mas tam¬ 
bem durante o periodo intrauterino. 
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• A geragao e a migragao de neuronios corticais sao processos comple¬ 
xes e bem regulados, que ocorrem principalmente na primeira metade 
da gestagao. Quando atingem a camada correta na lamina cortical, os 
neuronios comegam a diferenciagao. 
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» ADAPTAQOES DO ORGANISMO 
MATERNOAGRAVIDEZ 


O organismo feminino sofre mudangis anatomicas e fun- 
cionais durante a gravidez, adaptando-se para a presenga 
do feto em desenvolvimento. Essas altera^oes se dao nas 
esferas molecular, bioqufmica, hormonal, celular e teci- 
dual dos mais variados orgaos e sistemas. Por esse moti- 
vo, o conhecimento das altera^oes fisiologicas do organis¬ 
mo matemo e de importancia fundamental para a boa 
pratica obstetrica, de modo que seja possfvel reconhecer 
os desvios da normalidade. 

Diferenciar os aspectos normais da gravidez dos pro¬ 
cesses patologicos nem sempre e fadl. Assim, e possfvel se 
deparar com situates de ma adaptaglo do organismo ma¬ 
temo a present do feto, de manifestagio de doengis laten- 
tes, de intercorrencias patologicas ligadas especificamente 
ao perfodo gestacional e de piora de doen^as previamente 
existentes. Nesses casos, as gesta^oes serao consideradas de 
alto risco e merecem atengio especial na assistencia pre-na¬ 
tal. Com o conhecimento das alteragoes gravfdicas fisiolo¬ 
gicas, e possfvel prever os momentos de descompensagio 
dfnica e, assim, antecipar-se em relagio aos cuidados ne- 
cessarios para cada gestante. 

Ja no infeio da gesta<;ao, a presen^a de celulas tro- 
foblasticas no ambiente intrauterino altera a homeostase 
local e, em seguida, por meio da produgio celular de hor- 
monios e outras substancias, o funcionamento de quase 
todos os sistemas matemos se adapta a nova condigio. A 
placenta e um orgao que aumenta de forma progressiva 
sua capacidade de produgio, em termos de quantidade e 
variedade dessas substancias. A funglo da placenta e es- 
pecialmente endocrina, produzindo moleculas muito si- 
milares, se nao identicas, aos hormonios gerados por to- 
das as glandulas do organismo. A produgio de estrogenos 
e de progestogenos em altos nfveis leva, respectivamente, 
a fenomenos angiogenicos e vasodilatadores. 

Alem do componente endocrino, a placenta tambem 
atua na resposta vascular, por meio da elaboraglo de maior 
quantidade de prostacidina, comparativamente a produ¬ 
gio de tromboxano, de renina, de angiotensina e de hor¬ 
monios adrenais que agem na quantidade e na composi- 
glo dos derivados do sangue e na reatividade vascular. 

Consequentemente, e possfvel observar alteragoes es- 
senciais para a adaptagio do organismo matemo a gravi¬ 
dez, em especial relacionadas aos sistemas circulatorio 
(hematologico e cardiovascular) e endocrino (abrangen- 
do tambem o metabolismo). As manifesta^oes dessas 
adapta<;oes em outros orgaos e sistemas sao consideradas 
modifica<;6es do organismo matemo a gesta<;ao e podem 
ser classificadas como locais (presentes nos orgaos geni- 
tais e/ou sexuais) ou gerais (que surgem nos sistemas di- 
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gestorio, urinario, respiratorio, nervoso, esqueletico e em 
pele e anexos). 

O objetivo do presente capitulo e descrever as 
adaptagoes a que o organismo matemo e submetido, de- 
correntes da presenga e do funcionamento da unidade fe- 
toplacentaria (maiores detalhes no Capitulo 7, "Endocri- 
nologia e imunologia da gestagao", da Segao 2, "Anatomia 
e fisiologia"). A partir da apresentagao dessas adaptagoes, 
serao analisadas suas manifestagoes nos diferentes siste- 
mas para, finalmente, evidencia-las no sistema genital, em 
que se observam as modificagoes anatomicas mais exube- 
rantes. 

SISTEMA CIRCULATpRIO 

Na gestagao, a divisao do estudo desse sistema em hema- 
tologico e cardiovascular tern fins puramente didaticos. E 
quase impossfvel descrever as adaptagoes cardiovascula- 
res sem antes apreciar as transformagoes por que passa o 
sistema hematologico. Sao consideradas, portanto, adap¬ 
tagoes do sistema circulatorio a gravidez. Da mesma for¬ 
ma, mecanismos endocrinos e metabolicos estao intima- 
mente ligados as adaptagoes do sistema circulatorio e, por 
isso, alguns deles serao citados ja neste momento, para 
melhor compreensao. 

Adaptagoes hematologicas do organismo materno 

A primeira adaptagao circulatoria observada na gestante 
se constitui de alteragoes do volume e da constituigao do 
sangue. O volume sangufneo matemo aumenta conside- 
ravelmente durante a gravidez, atingindo valores 30 a 50% 
maiores do que os nfveis pre-gestacionais. 96 As variagoes 
relacionadas ao aumento da volemia se associam a dife- 
ren^as individuais e a quantidade de tecido trofoblastico, 
sendo maior em gestagoes multiplas e menor em gesta- 
goes com predisposigao a insuficiencia placentaria. Assim, 
observa-se aumento volemico mais discreto em pacientes 
que apresentam restri^ao de crescimento fetal (RCF) e hi- 
pertensao arterial sistemica (HAS). 513,60 ' 68 

O papel da hipervolemia no organismo matemo esta 
associado ao aumento das necessidades de suprimento 
sangufneo nos orgaos genitais, especialmente em territo- 
rio uterino, cuja vasculariza^ao apresenta-se maior na ges- 
tagao. Alem disso, tern fun<;ao protetora para gestante e 
feto em rela^ao a redu^ao do retomo venoso, comprome- 
tido com as posigoes supina e ereta, e tambem para as per- 
das sangufneas esperadas no processo de parturigao. 131 

Volume sangufneo e plasmatico 

O aumento da volemia matema decorre do acrescimo de 
volume plasmatico e, em menor propor^ao, da hiperpla- 


sia celular. Em geral, o aumento de volume plasmatico e 
da ordem de 45 a 50% em compara^ao com os valores da 
mulher nao gestante, enquanto o volume de celulas ver- 
melhas se eleva em cerca de 30%, estabelecendo, portan¬ 
to, estado de hemodiluigao. Consequentemente, a visco- 
sidade plasmatica esta menor, o que reduz o trabalho 
cardfaco. 143 Esses processos adaptativos se iniciam ja no 
primeiro trimestre de gestagio, por volta da sexta sema- 
na, com expansao mais acelerada no segundo trimestre, 
para, finalmente, reduzir sua velocidade e estabilizar-se 
nas ultimas semanas do perfodo gravfdico. Dessa forma, 
observa-se aumento de 15% do volume plasmatico ao fim 
do primeiro trimestre e de aproximadamente mais 25% 
ao fim do segundo trimestre. 36 O aumento da massa eri- 
trocitaria acompanha as velocidades de acrescimo obser- 
vadas para o volume plasmatico (Figura 1). 

A fisiologia da hipervolemia matema ainda nao foi 
completamente elucidada, mas parece se tratar do surgi- 
mento de novo equilfbrio entre fatores envolvidos na re- 
tengao e na excre^ao de sodio e agua, resultantes da vaso- 
dilatagao sistemica e do aumento da capacitancia dos 
vasos. 88 O sistema renina-angiotensina-aldosterona tern 
maior atividade na gesta^ao de forma a suplantar a a<;ao 
de mecanismos excretores, como o aumento da filtragao 
glomemlar e do peptfdeo atrial natriuretico. 13 

Fora do ciclo gravfdico-puerperal, elevagoes agudas 
da volemia ativam receptores de volume e barorrecepto- 
res presentes nos atrios e em grandes vasos, assim como 
a baixa osmolaridade plasmatica provoca a excitagao de 
quimiorreceptores do hipotalamo anterior. Esses estfmu- 
los acarretam secregao de peptfdeo atrial natriuretico, que 
atua em receptores presentes nos rins, adrenais e vasos, 
promovendo excregao de sodio e agua, alem de vasodila- 
tagao. Durante a gravidez, apesar do aumento progressi¬ 
ve dos nfveis sericos de peptfdeo atrial natriuretico, o au- 



FIGURA1. Alteragoes do volume sangufneo total, do volume plas¬ 
matico e da massa eritrocitaria ao longo da gravidez e 
no pos-parto imediato. (Figura adaptada de Takiuti. 149 ) 


155 
















ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


mento lento da volemia torna os receptores menos 
sensiveis ao seu estimulo, permitindo o acumulo de so- 
dio e agua pelo organismo matemo. 150 Assim, a ativida- 
de do sistema renina-angiotensina-aldosterona suplanta 
os mecanismos de manutengao da volemia. 13 

Eritrocitos 

Apesar da hemodiluigao fisiologica observada na gestante, 
o volume eritrocitario absoluto apresenta aumento consi- 
deravel. Em media, mulheres gravidas possuem 450 mL a 
mais de eritrodtos, com maior incremento no terceiro tri¬ 
mestre. 96 A produgao de hemacias esta acelerada, provavel- 
mente, em fungao do aumento dos rnveis plasmaticos de 
eritropoetina, o que e confirmado pela discreta elevagao 
do numero de reticulocitos apresentado pelas gestantes. 42 
A vida media dessas celulas e menor durante a gestagao. 24 

A concentragao de hemoglobina se encontra reduzida 
durante a gravidez, resultado da hemodiluigao previamen- 
te discutida. Considerando-se que a produgao eritrocitaria 
seja maior no terceiro trimestre, essa redugao relativa dos 
valores de hemoglobina e menor no fim da gravidez. Des- 
se modo, gestantes com hemoglobina menor que 11 g/dL 
no primeiro e no terceiro trimestres ou 10,5 g/dL no segun- 
do trimestre seriam consideradas anemicas. 121,143 Apesar 
dessa variagao ocorrer, e consenso utilizar valores de hemo¬ 
globina inferiores a 11 g/dL para a definigao de anemia na 
gestagao. 32 Da mesma forma, o hematocrito, cujos valores 
normals em nao gestantes estao entre 38 e 42%, chega a 
mvel fisiologico de 32% durante a gravidez (Figura 2). 128 

Leucocitos 

Existe aumento da produgao da maioria dos elementos fi- 
gurados do sangue na gravidez. A leucocitose pode estar 



FIGURA2. Mediana, percentis 5 e 95 da concentragao de hemo¬ 
globina em gestantes normais que recebem suplemen- 
tagao de ferro ao longo da gravidez. (Figura adaptada 
de Centers for Disease Control and Prevention™) 


presente na gravidez normal, com valores de leucocitos 
totais entre 5.000 e 14.000/mm 3 . Durante o parto e o puer- 
perio imediato, os valores de leucocitos se elevam de modo 
significativo, podendo chegar a 29.000/mm 3 - achado 
possivelmente relacionado a atividade das adrenais no 
momento de estresse. 87 O aumento dos niveis sangumeos 
de leucocitos ocorre principalmente a custa de celulas po- 
limorfonucleares. Apesar do maior numero de neutrofi- 
los, sua fiingao se encontra deprimida, com diminuigao 
de fenomenos quimiotaxicos e da expressao de molecu- 
las de aderencia 128 (maiores detalhes no Capitulo 7, "En- 
docrinologia e imunologia da gestagao", da Segao 2, "Ana- 
tomia e fisiologia"). 

As protemas inflamatorias da fase aguda apresentam 
aumento em todo o perfodo gestadonal. A protema C rea- 
tiva apresenta niveis plasmaticos mais elevados no mo¬ 
mento proximo ao parto. 115 A velocidade de hemossedi- 
mentagao, por sua vez, eleva-se por conta do aumento de 
fibrinogenio e de globulinas no sangue, perdendo seu va¬ 
lor em investigagoes diagnosticas na gravidez. 135 

Plaquetas e sistema de coagulagao 

Os niveis plaquetarios estao discretamente reduzidos na 
gravidez normal. Parte desse evento ocorre pelo fenome- 
no da hemodiluigao, mas o consumo de plaquetas tam- 
bem esta envolvido nesse processo, e certo grau de coagu- 
lagao intravascular no leito uteroplacentario pode ser uma 
justificativa para esse achado. 146 O aumento da produgao 
de tromboxano A2 esta associado a maior agregagao pla- 
quetaria e, assim, a redugao da contagem plaquetaria. Urn 
discreto aumento do bago tambem pode ser responsavel 
pela queda observada no numero de plaquetas na gravi¬ 
dez. 132 Por essa razao, considera-se plaquetopenia na ges¬ 
tagao uma contagem inferior ou igual a 100.000/mm 3 . 66 ' 112 
A contagem de plaquetas volta a aumentar logo depois 
do parto e continua subindo por 3 a 4 semanas ate retor- 
nar aos valores basais. 99 

Praticamente todos os fatores de coagulagao apresen- 
tam-se elevados na gestagao, com excegao dos fatores XI 
e XIII. Fibrinogenio e dhnero D tern seus rnveis elevados 
em ate 50% com o decorrer da gravidez. Os valores de 
normalidade dessas substancias estao alterados e sua in- 
terpretagao laboratorial deve ser cuidadosa. Dessa forma, 
valores de referenda entre 300 e 600 mg/dL sao conside- 
rados mais adequados para avaliagao da dosagem de fi¬ 
brinogenio. 131 

A atividade fibrinolftica parece estar reduzida na ges¬ 
tagao a custa da elevagao de inibidores dos ativadores de 
plasminogenio (precursor da plasmina, que remove fibri- 
na, metabolito final da cascata de coagulagao), PAI-1 e 
PAI-2, e do inibidor da fibrinolise ativado pela trombina 
{thrombin activatable fibrinolytic inhibitor - TAFI). 75,124 
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Outras protemas que possuem fungao anticoagulan- 
te colaboram para o estado de hipercoagulabilidade da 
gestagao. A resistencia a protema C ativada e a diminui- 
gao dos niveis plasmaticos de protema S estao entre os fa- 
tores que se somam ao incremento da coagulabilidade do 
organismo matemo. 114 

Especula-se que todas essas alteragoes do mecanismo 
de coagulagao sejam mediadas por processos hormonais 
relacionados aos altos niveis de estrogeno e progesterona 
oriundos do tecido placentario, uma vez que desapare- 
cem 1 hora apos a dequitagao. 146 

Metabolismo do ferro 

As necessidades de ferro durante o cido gravidico-puerpe- 
ral aumentam consideravelmente. O consumo e a perda 
de ferro que ocorrem nessa fase nao permitem que a ges- 
tante mantenha os niveis de hemoglobina e os estoques 
desse elemento dentro do intervalo de normalidade. Uma 
serie de eventos contribui para esse estado de deficiencia 
de ferro: consumo pela unidade fetoplacentaria, utilizagao 
para produgao de hemoglobina e de mioglobina para au- 
mento da massa eritrocitaria e da musculatura uterina, e 
deplegao por perdas sangumeas e pelo aleitamento. 128 Por 
esse motivo, a nao ser que haja suplementagao adequada, 
a maioria das gestantes apresentara anemia ferropriva. 140 

No periodo periparto, uma gestagao no termo com 
feto unico deve exigir, em media, 900 a 1.000 mg de fer¬ 
ro livre total. A demanda por ferro e maior na segunda 
metade da gravidez, chegando a uma necessidade de 6 a 
7 mg/dia no terceiro trimestre. 143 Mesmo em gestantes 
com grave deficiencia de ferro, a produgao de hemoglo¬ 
bina fetal permanece intacta; no entanto, nesses casos, 
alem de anemia matema grave, ha deplegao das reservas 
de ferro na gestante e no produto conceptual. 

Adaptagdes cardiovasculares do organismo matemo 

As adaptagoes cardiovasculares se instalam logo no inicio 
da gestagao. Antes mesmo das principals modificagoes da 
circulagao do territorio uteroplacentario, observa-se novo 
equilibrio circulatorio na gravida. As gestantes higidas to- 
leram bem essas alteragoes; enquanto as portadoras de 
cardiopatia, hipertensao arterial ou disturbio hiperdina- 
mico, como hipertireoidismo, porem, podem apresentar 
descompensagao clinica ja no primeiro trimestre, diante 
da sobrecarga hemodinamica. 

Adaptagoes hemodinamicas 

Apos a expansao volemica, outras adaptagoes circulato- 
rias devem ocorrer no organismo matemo para compor- 
tar esse incremento de conteudo sangumeo. Na gravidez, 


o aumento da frequencia cardiaca basal, geralmente em 
15 a 20 bpm, e a elevagao do volume sistolico determi- 
nam aumento do debito cardiaco. 97151 O debito cardia- 
co de gestantes normals chega a ser 50% maior que de 
mulheres nao gravidas. Esse processo se inicia por volta 
da quinta semana de gravidez, estabiliza-se por volta de 
24 semanas e atinge seu apice no pos-parto imediato, 
com incremento de 80% no debito cardiaco. Esse aumen¬ 
to final no pos-parto imediato possivelmente ocorre pelo 
aumento do retomo venoso e, portanto, da pre-carga, apos 
a descompressao dos vasos pelvicos pelo utero, o que ocor¬ 
re com o nascimento do concepto (Figura 3). 16 A postura 
da gestante pode exercer grande influencia no debito car¬ 
diaco, espedalmente nas ultimas semanas da gravidez em 
fungao do grande volume uterino. A posigao supina pode 
reduzir o debito cardiaco em 25 a 30%, em comparagao 
com o decubito lateral esquerdo, por conta da compres- 
sao da veia cava e da redugao do retomo venoso. 34 

As alteragoes esperadas seguem as relagoes entre os 
parametros hemodinamicos definidos por: 


T debito cardiaco 


^ . . ,,w T frequencia 

I volume sistolico A 

cardiaca 


A terceira adaptagao circulatoria acontece em nivel 
bioqmmico. O aumento relativo da produgao de prosta- 
cidina, em comparagao a produgao de tromboxano A2, 
ocasiona vasodilatagao sistemica. 140 Em assodagao aos al- 



FIGURA3. Debito cardiaco (em L/min) em mulheres nao gestan¬ 
tes (verde), ao longo da gravidez (amarelo), durante o 
trabalho de parto (azul) e no pos-parto imediato (ver- 
melho). (Figura adaptada de Cunningham et al. 131 ) 
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tos niveis de progesterona presentes no periodo gestacio¬ 
nal, a prostaciclina nao so gera, como tambem mantem 
a vasodilatagao generalizada que se observa na gestante. 
A refratariedade vascular aos estimulos vasoconstritores 
de angiotensina II e de catecolaminas ocorre pela agao 
dessas substancias. 58 Alem desses fatores, a produgao en- 
dotelial de oxido nftrico apresenta aumento no periodo 
gestacional e colabora localmente para a vasodilatagao 
periferica. Em adigao a essa vasodilatagao, o surgimento 
da circulagao uteroplacentaria, de baixa resistencia, con- 
tribui para diminuir a resistencia vascular periferica. 97108 

A redugao da resistencia vascular periferica e tao acen- 
tuada que e capaz de reduzir a pressao arterial sistemica, 
apesar do aumento do debito cardiaco. 29 Considera-se, 
portanto, que o decrescimo da pressao arterial sistemica 
resulte dos seguintes determinantes: 


i pressao arterial 
sistemica 


4,4, resistencia ^ T debito 
vascular periferica cardiaco 


A queda da pressao arterial sistemica media e mais acen- 
tuada no segundo trimestre e retoma para niveis pre-gravi- 
dicos proximo ao parto. Essa redugao acontece mais a cus- 
ta da pressao arterial diastolica - que em geral diminui em 
5 a 15 mmHg - do que da pressao arterial sistolica - que 
soffe queda de 3 a 5 mmHg. 117 Durante as contragoes ute- 
rinas do trabalho de parto, a pressao arterial se eleva, o que 
e desencadeado pelo aumento do debito cardiaco e pela 
agio das catecolaminas liberadas pelo estimulo da dor (Fi- 
gura 4). 146 

O aumento da pressao venosa nos membros inferio- 
res e justificado pela compressao das veias pelvicas pelo 
utero volumoso. Por essa razao, ha maior chance de a ges¬ 
tante apresentar hipotensao, edema, varizes e doenc^a he- 
morroidaria. 79 A compressao uterina tambem pode ocor- 
rer sobre vasos maiores, como a veia cava inferior, quando 
a gestante se encontra na posi<;ao supina a partir da se- 
gunda metade da gravidez. A redugao da pre-carga nessas 
ocasioes provoca hipotensao seguida de bradicardia por 
reflexo vagal, podendo se manifestar com quadro de lipo- 
timia (sfndrome da hipotensao supina). 141 

As adaptagoes circulatorias se iniciam com 6 semanas 
de gesta^ao e estao completamente instaladas entre o fim 
do primeiro trimestre e o inicio do segundo. A distribui- 
<;ao do fluxo sanguineo se modifica durante a gravidez e 
vai sendo desviada com prioridade para utero, rins, ma¬ 
mas e pele (Figura 5). 135 

Coragao 

Com o decorrer da gravidez, o diaffagma se eleva por con- 
ta do aumento do volume abdominal. Esse deslocamen- 



Idade gestacional (semanas) 


Pressao arterial sistdlica 
em posi^ao supina 
Pressao arterial diastdlica 
em posi^ao supina 


—- Pressao arterial sistdlica 

em decdbito lateral esquerdo 
—- Pressao arterial diastdlica 
em decubito lateral esquerdo 


FIGURA 4. Comportamento da pressao arterial sistemica ao longo 
da gestagao na posigao supina e em decubito lateral es¬ 
querdo. (Figura adaptada de Cunningham et al. 131 ) 


2.000 



Idade gestacional (semanas) 

Mamas, 

intestino Pele Rim Otero 

e outros 

FIGURA 5. Distribuigao do debito cardiaco nos diferentes compar- 
timentos do organismo materno ao longo da gravidez. 
(Figura adaptada de Takiuti. 149 ) 


to altera a posigao cardiaca, que esta intimamente relacio- 
nada a localizagao do diafragma. Assim, o coragao se 
apresenta desviado para cima e para a esquerda, ligeira- 
mente rodado para a face anterior do torax. 138 

Alem desse deslocamento, o volume do orgao esta 
maior como um todo, em fungao do aumento do volu¬ 
me sistolico e da hipertrofia dos miodtos. 146 Pequenas al- 
teragoes do ritmo cardiaco sao frequentes, em especial as 
extrassistoles ventriculares e taquicardias paroxisticas su- 
praventriculares. 125 O sopro cardiaco sistolico e comum 
em decorrencia da redugao da viscosidade sangufnea e do 
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aumento do debito cardiaco. 48 Cerca de 90% das gestan- 
tes apresentam sopro sistolico leve; 20%, sopro diastoli- 
co; e 10%, sopro continuo, consequente a hipervasculari- 
zagao local das mamas. 48 

Por razao das modificagoes anatomicas e funcionais 
do coragao, pode haver alteragoes eletrocardiograficas fi- 
siologicas nas ondas T e Q, no segmento ST e desvio do 
eixo cardiaco para a esquerda de 15° a 20°. Orienta-se, 
portanto, cuidado especial na interpretagao e no diagnos- 
tico de alteragoes do eletrocardiograma (ECG) e de car- 
diomegalia em gestantes. 149 

SISTEMA END6CRINO E METABOLISMO 

As adaptagoes endocrinas e metabolicas do organismo 
matemo visam garantir o aporte nutricional para o desen- 
volvimento saudavel do feto, de termo e com peso ade- 
quado. Para que isso ocorra, uma variedade de transfor- 
magoes funcionais das glandulas matemas coexistira com 
um novo orgao que apresenta importante fungao endo- 
crina: a placenta. A produgao hormonal placentaria e de 
tal ordem complexa e multipla que e quase impossfvel re- 
lata-la por completo. 

A produgao placentaria de substancias similares aos 
hormonios matemos gera um novo equilibrio dos eixos 
hipotalamo-hipofise-adrenal, hipotalamo-hipofise-ova- 
rio e hipotalamo-hipofise-tireoide. Da mesma forma, sua 
produgao hormonal propria, como a do hormonio lacto- 
genico placentario, altera o metabolismo da gestante no 
decorrer da gravidez, adequando-o ao momento de de- 
senvolvimento ou crescimento fetal. Assim, depara-se com 
duas fases distintas: uma primeira etapa de anabolismo 
matemo, que dura pouco mais da metade da gestagao; e 
uma segunda etapa de catabolismo matemo e anabolis¬ 
mo fetal, que se inicia ao fim da primeira metade e segue 
ate o termino da gravidez. 

As primeiras adaptagoes do organismo matemo discu- 
tidas neste item estarao reladonadas a alteragoes da produ- 
gao hormonal de hipofise, tireoide, paratireoides, adrenais 
e ovarios matemos; elas se encontram resumidas na Tabe- 
la 1. O estudo das adaptagoes do pancreas endoaino e me- 
lhor abordado se assodado as altera<;oes metabolicas, inten- 
sas nesse perfodo da vida feminina, como sera visto adiante 

Adaptagdes endocrinas do organismo materno 

Hipotalamo 

O hipotalamo exerce importante papel no sistema endo¬ 
aino por agao paracrina e autocrina, atuando na regulagao 
da atividade da hipofise. Durante a gravidez, as concentra¬ 
tes de diversos hormonios produzidos pelo hipotalamo 


CAPITULO 9 REPERCUSSOES DA GRAVIDEZ NO ORGANISMO MATERNO 


TABELA1. Resumo das principals alteragoes hormonais obser- 

vadas na gestagao 

Hormonios 

Alteragao na gestagao 

Hipofisarios 

• Prolactina 

Aumento 

• GH 

Aumento a partir do segundo trimestre (fonte 
placentaria) 

• TSH 

Redugao no primeiro trimestre, normalizando 
no segundo e no terceiro trimestres 

• ACTH 

Aumento 

• FSH e LH 

Redugao 

• MSH 

Aumento 

• ADH 

Niveis mantidos, mas com menor limiar para 
liberagao 

• Ocitocina 

Aumento no parto 

Treoidianos 

• T3 e T4 total 

Aumento 

• T4 livre 

Discreto aumento no primeiro trimestre, 
normalizando no segundo e no terceiro 
trimestres 

Paratireoidianos 

• PTH 

Redugao no primeiro trimestre, plato e 
aumento discreto no terceiro trimestre 

• Calcitonina 

Aumento 

Adrenais 

• Cortisol 

Aumento 

• Aldosterona 

Aumento 

• Androgenos 

Redugao de sulfato de deidroepiandrosterona 
(DHEA-S) e aumento de androstenediona e 
de testosterona 

Ovarianos 

• Progesterona 

Aumento 

• Estrogeno 

Aumento 

• Androgenos 

Aumento de androstenediona e de 
testosterona 

• Relaxina 

Aumento 


ACTH: hormdnio adrenocorticotr6fico; ADH: homdnio antidiur6tico; FSH: hormdnio 
folfculo estimulante; GH: hormdnio do crescimento; LH: hormdnio luteinizante; MSH: 
hormdnio melanotrdfico; PTH: paratormdnio; T3: tri-iodotironina; T4: tiroxina; TSH: 
hormdnio estimulante da tireoide. 


tern aumento na circulagao periferica, apesar de nao serem 
tipicamente detectadas fora do perfodo gestacional. Isso 
decorre da produgao placentaria de variantes identicas aos 
hormonios hipotalamicos, como hormonio liberador da 
gonadotrofina (GnRH), hormonio liberador da corticotro- 
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fina (CRH), hormonio hipotalamico estimulador da tireo- 
txofina (TRH), somatostatina e hormonio liberador do hor¬ 
monio do crescimento (GHRH). 31 

Hipofise 

Durante a gestato normal, a hipofise aumenta de tama- 
nho a custa de hipertrofia e hiperplasia da sua por<;ao an¬ 
terior, a adeno-hipofise, especialmente dos lactotrofos, 
promovidas pela ato estimulante do estrogeno. 1 Seu vo¬ 
lume e peso chegam a dobrar ao fim da gravidez, sem 
maiores complicates quando a gestato e o parto cur- 
sam de forma tranquila. 63 A expansao volumetrica pode, 
no entanto, acarretar falencia da glandula quando ocorre 
sangramento profuso no periodo periparto e isquemia hi¬ 
pofisaria (sfndrome de Sheehan). 17 

Com relato a adeno-hipofise, observa-se aumento 
consideravel da produto de prolactina, que chega a m- 
veis dez vezes maiores que em mulheres nao gestantes 
(cerca de 200 ng/mL). A elevato desse hormonio tern 
por finalidade preparar as glandulas mamarias para a pro¬ 
duto de leite no pos-parto. Por causa desse aumento fi- 
siologico, nao se dosa a prolactina para o acompanha- 
mento das doen<;as hipofisarias durante a gravidez. 1 A 
produto e a secret© de hormonio do crescimento (GH), 
por sua vez, permanecem normais no primeiro trimestre, 
mas, com o aumento da secret© desse hormonio pelo 
sinciciotrofoblasto, os niveis sericos de GH aumentam ao 
longo da gestato. 28,132 

A frato alfa da gonadotrofina corionica humana 
(hCG), por sua semelhan^a molecular com a frat© alfa 
do hormonio estimulante da tireoide (TSH), estimula a 
funto tireoidiana, o que, por meio de retroalimentato 
negativa, reduz a produto e a secret© hipofisaria de TSH. 
Essas altera<;6es sao evidentes no primeiro trimestre da gra¬ 
videz, com retomo a niveis normais de TSH no segundo 
e no terceiro trimestres. 14 Os altos niveis de progesterona 
parecem aumentar a produto e a secret© do hormonio 
melanotrofico da hipofise (MSH). Os niveis de hormonio 
adrenocorticotrofico (ACTH) aumentam progressivamen- 
te em fungao da produ<;ao hipofisaria e placentaria. 101 Por 
outro lado, a produgao placentaria de esteroides sexuais 
leva ao decrescimo da secre<;ao de gonadotrofinas hipofi¬ 
sarias. 28 

Os hormonios produzidos pela neuro-hipofise sao o 
hormonio antidiuretico (ADH, que, na especie humana, 
corresponde a arginina-vasopressina) e a ocitocina. Os ni¬ 
veis de ocitocina mantem-se constantes durante a gesta- 
<;ao, elevando-se na fase ativa e no periodo expulsivo do 
trabalho de parto. 128 De acordo com a hemodilui<;ao fisio- 
logica da gravidez, a gestante experimenta nivel de osmo- 
laridade sanguinea mais baixo para desencadear a libera- 
to de ADH pelo mecanismo de sede. No entanto, nao ha 


altera<;ao dos niveis circulantes de ADH, apenas um novo 
equilibrio do limiar determinante de sua liberato. 26 

Tireoide 

A regula^ao da tireoide esta evidentemente alterada na 
gravidez em razao de tres modificates do organismo ma- 
temo: 

• Redu<;ao dos niveis sericos de iodo pelo aumento da 
taxa de filtrato glomerular e pelo consumo periferico. 

• Aumento da produ<;ao e da glicosila<;ao da globulina 
transportadora de hormonios tireoidianos (TBG, do in¬ 
gles thyroxine-binding globulin) com consequente aumen¬ 
to das ffa<;6es ligadas dos hormonios. 

• Estimula<;ao direta dos receptores de TSH pelo hCG. 

Essas alteragoes provocam sobrecarga funcional da ti¬ 
reoide, mas nao costumam causar aumento volumetrico 
acentuado da glandula, de forma que a presen^a de bo- 
cio merece investigate quando presente. 4,6 O aumento 
da depurato renal de iodo associado a ingestao baixa ou 
limitrofe desse elemento pode ocasionar deficiencia na 
produgao hormonal matema e fetal. 131 Politicas nacionais 
de iodato do sal de cozinha limitam o surgimento de de¬ 
ficiencia de iodo, o que pode ocorrer, contudo, em ges¬ 
tantes que fazem dietas restritivas. 

A glicosilato da TBG e estimulada pela crescente pro- 
duto de estrogenos pela placenta, o que diminui sua me- 
tabolizato hepatica e, consequentemente, aumenta seus 
niveis circulantes. Isso faz com que as formas ligadas de 
tri-iodotironina (T3) e tiroxina (T4) tenham aumento fi- 
siologicamente. Atento especial deve ser dada quanto a 
avaliato laboratorial desses hormonios, que exige valo- 
res de referenda adequados para sua interpretato (Figu- 
ra 6). 120 

Paratireoides 

A funto das paratireoides esta intimamente ligada ao me- 
tabolismo do calcio. A demanda de calcio na gestagao e 
maior em funto da unidade fetoplacentaria, que absorve 
calcio e outros elementos do organismo matemo para a 
formato do esqueleto fetal. Na lactante, as demandas sao 
ainda maiores, pelo alto teor de calcio no leite matemo, 
que deve suprir as necessidades do recem-nasddo, exigin- 
do um aporte matemo de calcio de 300 a 1.000 mg/dia 
durante a lactato. 819 25 

O produto conceptual consome, em media, cerca de 
300 mg/dia de calcio na gravidez, concentrados no tercei¬ 
ro trimestre, o que resulta em um total de 25 a 30 g duran¬ 
te toda a gravidez. O aumento da filtrato glomerular, por 
sua vez, contribui para maior excreto de caldo urinario. 19 
A hemodiluito matema leva a um decresdmo na concen¬ 
trate) de albumina, a qual se liga a aproximadamente 50% 
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TBG 


T4 total — TSH 
T4 livre hCG 


FIGURA 6. Comportamento da fungao tireoidiana matema ao Ion- 
go da gestagao. hCG: gonadotrofina corionica huma- 
na; T4: tiroxina; TBG: globulina transportadora de hor- 
monios tireoidianos; TSH: hormonio estimulante da 
tireoide. (Figura adaptada de Cunningham et al. 131 ) 


do calcio total. Essas alteragoes fisiologicas levam a um de- 
crescimo do nivel serico de calcio total, sem alterar, con- 
tudo, os niveis de calcio ionico e de calcio corrigido pela 
albumina. 8 Dessa forma, nao se observa beneficio na su- 
plementagao desse elemento em gestagoes normais, mas 
deve-se considera-la em situagoes como adolescencia, ge- 
melidade, intervalo entre partos curto e doengas intesti- 
nais disabsortivas. 

O paratormdnio (PTH) apresenta redugao dos niveis 
sericos no primeiro trimestre, que depois voltam a aumen- 
tar progressivamente ao longo da gestagao. 132 Os efeitos 
adaptativos que mantem o equilibrio do metabolismo do 
calcio, a despeito da diminuigao na produgao de PTH pela 
paratireoide, estao relacionados, principalmente, a eleva- 
gao observada do calcitriol (di-hidroxicolecalciferol ou vi- 
tamina D3 ativada), resultante da estimulagao da ativida- 
de da 1-alfa-hidroxilase renal por estrogeno, hormonio 
lactogenico placentario e protema relacionada ao parator¬ 
monio (PTH-rP), produzidos pela placenta. 8 Consequen- 
temente, com o aumento do calcitriol, ocorre maior ab- 
sorgao de calcio pelo sistema digestorio. 25 As alteragoes 
fisiologicas do metabolismo de calcio estao representadas 
na Figura 7. 

Adrenais 

O aumento generalizado das atividades do eixo hipotala- 
mo-hipofise-adrenal e do sistema renina-angiotensina-al- 
dosterona fazem da gravidez um periodo de hipercortiso- 
lismo e hiperaldosteronismo. O aumento do cortisol serico 
decorre da redugao de sua excregao e do aumento de sua 
meia-vida. Tern relagao direta com a unidade fetoplacen- 
taria, que produz CRH e ACTH, e, no terceiro trimestre. 



FIGURA 7. Alteragoes fisiologicas do metabolismo de calcio na gra¬ 
videz. (Figura adaptada de Kovacs. 18 ) 


os niveis de cortisol chegam a ser tres vezes maiores que 
os niveis basais. 85 Na presenga de ambiente com altos ni¬ 
veis de progesterona, ocorre refratariedade da resposta te- 
cidual ao cortisol. 

O hiperaldosteronismo relativo, por sua vez, mantem 
o balango eletrolitico de sodio, de acordo com as altera¬ 
goes do volume plasmatico. Os niveis circulantes e excre- 
tados de androgenos adrenais, como o sulfato de deidroe- 
piandrosterona (DHEA-S), encontram-se reduzidos, 
possivelmente pelo consumo e pela metabolizagao em es¬ 
trogeno placentario. 131 Os niveis matemos de androstene- 
diona e de testosterona, por sua vez, encontram-se maio¬ 
res na gestagao. 132 
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Ovarios 

Durante a gravidez normal, a fun^ao endocrina ovariana 
esta relacionada a produgao de progesterona pelo corpo 
luteo. Sua importancia se limita ate a setima semana de 
gravidez, pois esta associada a manutencao da gestagao 
ate o periodo em que o trofoblasto cresce suficientemen- 
te para sua autonomia hormonal. 47 A produgao de outras 
substancias como a relaxina se associa a mecanismos de 
relaxamento sistemico das fibras de colageno e muscula- 
res, responsaveis pela acomoda^ao da gestagao e pelo pro- 
cesso de parturigao. 116 A relaxina tambem esta envolvida 
na fisiopatologia do parto pre-termo e das alteragoes da 
cervix, mas nao tern relagao com o processo de embebi- 
gao gravidica presente no sistema articular. 82 A produgao 
de androgenos (androstenediona e testosterona) esta ele- 
vada, mas nao acarreta maiores repercussoes, ja que a pla¬ 
centa possui mecanismos de protegao fetal, convertendo 
esses hormonios em estradiol. 54 

Adaptagoes metabolicas do organismo materno 

O periodo gestacional submete o metabolismo materno 
a intensas mudangas em curto intervalo de tempo. As de- 
mandas energeticas sao as mais evidentes, reservando-se 
ao metabolismo hidroeletrolitico papel secundario e as- 
sociado as alteragoes circulatorias. O ganho de peso ma- 
temo decorre, em grande parte, do acumulo de compo- 
nente hidrico intra e extravascular, e em menor proporgao, 
do acumulo de componentes energeticos e estmturais (car- 
boidratos, lipides e protemas). O ganho de peso total se 
distribui de forma proporcionalmente diferente nos di- 
versos segmentos do organismo, preferencialmente aloca- 


do no territorio uterino e fetoplacentario, nas mamas e 
nas estruturas vasculares (Tabela 2). 134 

A necessidade calorica total durante a gravidez e esti- 
mada em apro^imadamente 80.000 kcal. 135 As demandas 
gestacionais nao sao constantes e diferem de acordo com 
os diversos trimestres e compartimentos, sendo maiores 
quanto mais avangada for a gravidez, de forma que o apor- 
te calorico adidonal e estimado em 85 kcal/dia, 285 kcal/dia 
e 475 kcal/dia, respectivamente, no primeiro, segundo e 
terceiro trimestres da gestagao. 132 Na primeira fase de ana- 
bolismo materno, que se estende da concepgao ate 24 a 
26 semanas de gesta^ao, o aporte energetico e direciona- 
do para reservas matemas. Na segunda fase, de catabolis- 
mo materno, tanto o aporte energetico ingerido como as 
reservas matemas sao direcionados ao crescimento do 
feto. 135 

O ganho de peso materno adequado varia conforme 
a dassifica^ao de peso da mulher no inicio da gesta^ao de 
acordo com seu fndice de massa corporal (IMC) pre-ges- 
tacional (Tabela 3). 

Metabolismo dos carboidratos e lipides 

A gravidez normal gera um deslocamento do equilibrio 
entre o metabolismo materno de carboidratos e o de lipi¬ 
des, os quais ganham mais relevancia no metabolismo 
energetico durante o periodo gestacional. Dessa forma, 
observa-se redugao da glicemia em jejum e da glicemia 
basal matema em favor do armazenamento de gordura, 
glicogenese hepatica e transferencia de glicose para o feto. 119 
Essas altera^oes sao observadas na fase anabolica da ges- 
ta<;ao e sao desencadeadas pelos hormonios sexuais pla- 
centarios (estrogeno e progesterona). 


TABELA 2. Aumento cumulativo de peso nos diferentes compartimentos do organismo materno em gestagdes com feto unico 


Tecidosefluidos 


Aumento cumulativo do peso (g) 



10 semanas 

20 semanas 

30 semanas 

40 semanas 

Feto 

5 

300 

1.500 

3.400 

Placenta 

20 

170 

430 

650 

Liquidoamniotico 

30 

350 

750 

800 

Utero 

140 

320 

600 

970 

Mama 

45 

180 

360 

405 

Sangue 

100 

600 

1.300 

1.450 

Fluido extravascular 

0 

30 

80 

1.480 

Reservas maternas (gordura) 

310 

2050 

3480 

3.345 

Total 

650 

4.000 

8.500 

12.500 

Tabela adaptada de Hytten, 134 
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TABELA 3. Recomendagao de ganho de peso materno de acordo com o IMC pre-gestacional, segundo recomendagoes do Institute of Me- 


dicing 22 

IMC pre-gestacional 

Primeiro trimestre (total) 

Segundo e terceiro 
trimestres 

Total 

Baixo peso (< 18,5 kg/m 2 ) 

2,3 kg 

0,5 kg/semana 

12,7-18,1 kg 

Adequado (18,5-24,9 kg/m 2 ) 

1,6 kg 

0,4 kg/semana 

11,3-15,9 kg 

Sobrepeso (25-29,9 kg/m 2 ) 

0,9 kg 

0,3 kg/semana 

6,8-11,3 kg 

Obesidade (> 30 kg/m 2 ) 


0,3 kg/semana 

5-9,1 kg 

IMC: indice de massa corporal. 


A partir da segunda metade da gravidez, inicia-se o pe- 
rfodo catabolico, com lipolise, neoglicogenese e resisten- 
cia periferica a insulina, a qual e secundaria a produgao 
placentaria de hormonios diabetogenicos, como GH, CRH, 
progesterona e, especialmente, hormonio lactogenico pla- 
centario (hLP), tambem chamado de somatomamotropi- 
na corionica. 11 E a partir de 30 semanas gestacionais que 
a mulher comega a mobilizar suas reservas energeticas para 
se adequar ao crescimento fetal. Para garantir o aporte de 
glicose necessario visando o crescimento e o desenvolvi- 
mento do produto conceptual, ocorre aumento da resis- 
tencia periferica a insulina, criando um ambiente de hi- 
perglicemia pos-prandial e consequente hiperinsulinemia, 
resultante da hipertrofia e da hiperplasia das celulas beta 
pancreaticas mediadas pela prolactina e pelo hLP (Figu- 
ra 8). 95 

A hiperglicemia visa satisfazer a maior necessidade 
energetica do feto no terceiro trimestre, favorecendo o 
transporte de glicose pela placenta, que ocorre por difu- 
sao facilitada. Para manter o desvio de glicose para o pro¬ 
duto conceptual, o metabolismo da gestante passa a uti- 
lizar mais lfpides como fonte energetica. 12 Em jejum, 
especialmente quando muito prolongado, as concentra¬ 
tes plasmaticas de acidos graxos, triglicerides e coleste- 
rol aumentam, podendo causar cetonemia mais fatilmen- 
te. 119 Diz-se, portanto, que a gestante apresenta um estado 
de jejum acelerado. 132 

A redugao da sensibilidade a insulina e um fenomeno 
matemo observado de forma mais evidente a partir de 26 
semanas de gestagao, periodo em que ha aumento progres¬ 
sive do nrvel de hLP. E nesse momento, portanto, que qual- 
quer desequilibrio no metabolismo de carboidratos pode 
gerar quadro de diabetes mellitus gestadonal, em especial se 
a oferta de glicose no sangue matemo ultrapassar a capa- 
cidade pancreatica de produgao de insulina. 137 Entre ou- 
tras substancias, alem do hLP, participant desse processo 
fisiologico a prolactina, o fator de necrose tumoral, a lep- 
tina e a adiponectina. A sensibilidade periferica a insulina 
apresenta redugao de 40 a 70% durante a gestagao. 131 




FIGURA 8. Ritmo circadiano de glicemia e secregao de insulina em 
gestantes no terceiro trimestre e em nao gestantes. (Fi¬ 
gure adaptada de Phelps et al. 95 ) 


O tecido adiposo tambem exerce papel ativo na regu- 
lagao do metabolismo matemo, adaptando-o as necessi- 
dades fetoplacentarias. Na gravidez, ocorre aumento dos 
niveis de colesterol total e suas ffagoes, alem dos triglice¬ 
rides. O tecido adiposo produz uma familia de protefnas 
chamadas adipocinas, dentre as quais se destacam a lep- 
tina e a adiponectina. Essas protefnas estao envolvidas no 
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metabolismo lipidico, no centro regulador de saciedade, 
na sensibilidade a insulina e tambem em processos infla- 
matorios e cardiovasculares. Na gravidez normal, existe 
um aumento da leptina, com pico no segundo trimestre. 
Apesar disso, o apetite e a ingestao alimentar sao maiores 
na gravidez porque as gestantes desenvolvem resistencia 
relativa a leptina no centro de saciedade do sistema ner- 
voso central. Ja os niveis de adiponectina se encontram 
menores durante a gesta<;ao, o que contribui para a dimi- 
nui^ao da sensibilidade a insulina. 20 

Glicosuria leve (ate +/4+ ou 250 mg/dL) pode estar 
presente em um numero consideravel de gestantes, mas 
sem maiores significados, pois esta reladonada ao aumen¬ 
to fisiologico da filtra<;ao glomerular e a diminuigao da 
reabsorgao tubular renal. E importante ressaltar que ni¬ 
veis maiores que o esperado sao motivo de alerta e inves- 
tigagao para diabetes. 137 

Metabolismo proteico 

Existe aumento do balango nitrogenado matemo total 
com acumulo de aproximadamente 1.000 g de protefna 
no termo da gesta^ao. Metade desse acumulo e direciona- 
da ao feto e a seus anexos, sendo a outra metade destina- 
da a suprir as necessidades da musculatura uterina hiper- 
trofiada, do desenvolvimento mamario, da hipervolemia 
plasmatica e da hiperplasia dos eritrocitos. 134140 

Acredita-se que o incremento de aminoacidos no 
organismo matemo esteja relacionado ao melhor apro- 
veitamento dietetico e a menor taxa de excretao. No en- 
tanto, esse incremento nao pode ser avaliado no compar- 
timento intravascular, uma vez que suas concentrates 
plasmaticas se encontram reduzidas pela hemodilui<;ao 
gestacional. A insulina exerce importante fun^ao no ar- 
mazenamento de aminoacidos para reservas matemas e, 
com o desenvolvimento da capacidade fetal de produzi- 
-la, tambem para reservas do concepto. 146 

Com rela^ao as protemas plasmaticas, observam-se 
aumento da albumina total e redu^ao de sua concentra- 
gao plasmatica. Os niveis circulantes de gamaglobulina 
tambem estao maiores, mas em pequena propor^ao, o 
que aumenta a rela^ao albumina-globulina. 83 Outras pro¬ 
temas como fibrinogenio e alfa e betaglobulinas tambem 
apresentam niveis aumentados. 146 

» MODIFICACOESSISTEMICAS 
DO ORGANISMO MATERNO 


As modifica^oes gravidicas sistemicas sao manifesta^oes 
da presenga da unidade fetoplacentaria e das adapta^oes 
circulatorias, endocrinas e metabolicas do organismo ma¬ 
temo sobre os diversos orgaos e sistemas. Assim, refletem 
basicamente alterates que podem ser mecanicas (pela 


presen<;a anatomica do feto e de seus anexos), vasculares 
ou endocrinas. 

PELEE ANEXOS 

A produ^ao placentaria de estrogenos leva a prolifera^ao 
da microvasculatura de todo o tegumento, fenomeno co- 
nhecido como angiogenese. 40 Associado ao estado hiper- 
progestogenico, ocorre vasodilata<;ao de toda a periferia 
do organismo. Observam-se, assim, eventos vasculares da 
pele e dos anexos, como eritema palmar, telangiectasias, 
hipertricose e aumento de secre^ao sebacea e da sudore- 
se. A alopecia e rara, mas pode ocorrer por causa das alte¬ 
ra tes hormonais. 128,131 ' 140146 

A hiperpigmentagao da pele da gestante tambem esta 
reladonada aos altos niveis de progesterona, que parecem 
aumentar a produ<;ao e a secre^ao do hormonio melano- 
trofico da hipofise. Agindo sobre moleculas de tirosina da 
pele, induz a produ^ao excessiva de melanina, o que pro- 
voca maculas hipercromicas denominadas cloasmas ou 
melasmas (Figura 9). 

Entre os locais de maior incidencia estao face, ffonte, 
projeto cutanea da linha alba (que passa a ser denomi- 
nada linha nigra), areola mamaria e regioes de dobras (Fi¬ 
gura 10). Podem piorar com a exposi<;ao solar e costumam 
desaparecer apos a gravidez. O sinal de Hunter nada mais 
e que a pigmenta^ao periareolar que determina o surgi- 
mento da areola secundaria nas gestantes. Mais raramen- 
te, podem surgir as linhas de demarca^ao pigmentares, 
transi^oes bem delimitadas entre pele mais clara e pele 
mais escura, que ocorrem principalmente no tronco e nos 
membros inferiores e tendem a sumir ao termino da ges- 

128,146 



FIGURA 9. Melasma ou cloasma gravidico: hiperpigmentagao da 
pele da gestante, mais frequente na face. 
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As estrias sao mais ffequentes no periodo gestacional. 
Como nao ha alteragao da qualidade das fibras colagenas 
nem da constituigao da epiderme, atribui-se sua ocorren- 
cia a hiperfungao das glandulas adrenais, portanto, ao hi- 
percortisolismo tipico da gravidez. Os fatores de risco para 
o desenvolvimento de estria sao historia familiar e, mar- 
cadamente, ganho de peso excessivo na gestagao. A dis- 
tensao da pele do abdome, das mamas e do quadril pode 
provocar o aparecimento de estrias nessas regioes (Figu- 
ra 11) e ate o momento nao ha comprovagao de tratamen- 
tos eficazes. 40,104,131,146 



FIGURA10. Linha nigra : hiperpigmentagao da projegao cutanea da 
linha alba durante o penodo gestacional. 



FIGURA11. Estrias abdominais em puerperio imediato. Efeito do 
cortisol associado a distensao localizada durante a ges¬ 
tagao. Notar estrias antigas com aspecto nacarado (seta 
branca) e estrias recentes com aspecto violaceo (seta 
preta). 


SISTEMAESQUELETICO 

As articulagoes, de modo geral, soffem processo de rela- 
xamento durante a gravidez, com acumulo de liquido tam- 
bem denominado embebigao gravidica. 128 Ao contrario 
do que se acreditava, os niveis de estrogeno, progestero- 
na e relaxina parecem nao estar envolvidos nesse fenome- 
no. 82 Nas articulagoes dos membros inferiores, a embebi¬ 
gao gravidica pode predispor a gestante a dores cronicas, 
entorses, luxagoes e ate ffaturas. 146 

Durante a gravidez, observa-se que as articulagoes da 
bacia ossea (sinfise pubica, sacrococcigea e sinostoses sa- 
croiliacas) se apresentam com maior elasticidade, aumen- 
tando a capacidade pelvica e modificando a postura e a 
deambulagao da gestante, o que prepara o organismo para 
a parturigao. Essas modificagoes, por sua vez, parecem es¬ 
tar associadas a agao da relaxina e sao mais evidentes na 
sinfise pubica, em que os ramos osseos podem estar afas- 
tados ate 2 cm. 128 Em geral, os ligamentos estao mais frou- 
xos e sao mais complacentes a movimentagao. Tais modi¬ 
ficagoes sao impresdndiveis para o fenomeno de expulsao 
fetal, pois elas permitem o aumento dos diametros e es- 
treitos da pelve matema. 

O aumento do volume abdominal e das mamas des- 
via anteriormente o centro de gravidade matemo. Por ins- 
tinto, a gestante direciona o corpo todo posteriormente, 
de forma a compensar e encontrar novo eixo de equili- 
brio que permita que ela se mantenha ereta. Por essa ra- 
zao, surgem hiperlordose e hipercifose da coluna verte¬ 
bral, aumento da base de sustentagao, com afastamento 
dos pes e diminuigao da amplitude dos passos durante a 
deambulagao (marcha anserina). 128,146 Existe, dessa for¬ 
ma, partidpagao de novos grupos musculares que nao sao 
rotineiramente utilizados. Alem disso, o aumento da flexao 
cervical causa compressao de raizes ceivicais que originam 
os nervos ulnar e mediano, acarretando fadiga muscular, 
dores lombares e cervicais, e parestesias de extremidades 
(Figura 12). 46 

SISTEMA DIGESTORIO 

Muitas gestantes se queixam do aumento de apetite e sede. 
A resistenda a agao da leptina e as alteragoes da secregao de 
ADH, em nivel de osmolaridade distinto da nao gravida, 
parecem ser as explicagoes para tais alteragoes de sensibili- 
dade na gestante. Mudangas nas preferencias alimentares 
sao comuns e podem chegar a configurar verdadeiras per- 
versoes do paladar, com desejos de ingerir terra, sabao, car- 
vao, entre outros, situagao denominada pica ou malada. 107,146 

Nauseas e vomitos sao ocorrencias muito prevalentes 
no primeiro trimestre e desaparecem ao longo da gravi¬ 
dez. Por vezes, podem ser de dificil manejo, acompanha- 
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FIGURA12. Mudanga do centro de gravidade da gestante com o 
progressivo aumento do volume abdominal e com a 
embebigao gravidica das articulagoes. 


dos de perda significativa de peso, o que configura hipe- 
remese gravidica. Dados recentes associam tal entidade a 
altos niveis de hCG circulante e alteragoes laboratoriais 
da fungao tireoidiana. Os aspectos emocionais e psiqui- 
cos da paciente tambem exercem efeito no quadro clini- 
co. 120 A sialorreia, ou secregao salivar exacerbada, e desen- 
cadeada por estimulo neurologico do quinto par craniano 
(nervo trigemeo) e do nervo vago, e relaciona-se mais a 
dificuldade de deglutigao decorrente das nauseas do que 
propriamente ao aumento de secregao salivar. 128146 

As adaptagoes vasculares orais decorrentes dos altos 
niveis de esteroides sexuais circulantes causam hipertro- 
fia e hipervascularizagao gengival. Tal fato resulta em gen- 
giva edemaciada e facilmente sangrante, o que dificulta a 
limpeza local. O pH salivar e mais baixo, podendo pro- 
piciar proliferagao bacteriana. Esses dois fatos podem au- 
mentar o risco de ocorrencia de caries, mas apenas naque- 
las mulheres em que os habitos de higiene sao defidentes. 128 
A hipertrofia gengival acentuada com proliferagao das pa- 
pilas intermediarias e dos vasos locais pode eventualmen- 


te formar pseudotumores ou granulomas, os quais sao de- 
nominados epulides gravidicos. 128 

Sabe-se que a progesterona e um potente relaxante de 
fibres musculares lisas. O estrogeno, por sua vez, age como 
indutor dos efeitos progestogenicos no organismo mater- 
no. Esses efeitos levam a relaxamento do esfincter esofa- 
gico inferior e redugao de seu peristaltismo com aumen¬ 
to da incidencia de refluxo gastroesofagico. 113 A pirose e, 
portanto, queixa comum da gestante. A maioria dos estu- 
dos relata um aumento da prevalenda de sintomas do pri- 
meiro para o terceiro trimestre, com alivio pos-parto. 77 

A hipotonia da vesicula biliar, por sua vez, predispoe 
ao surgimento de litiase biliar, em especial pela associa- 
gao com o aumento do colesterol total desde o inicio da 
gestagao. 138 

A contratilidade da musculature lisa dos intestinos 
tambem se encontra reduzida, causando obstipagao. 128 A 
permanencia prolongada do bolo fecal no lumen intesti¬ 
nal expoe os alimentos ao contato com enzimas digesti- 
vas por tempo mais prolongado e aumenta a absorgao de 
agua, o que contribui para piora da obstipagao. 140 

As alteragoes hepaticas e pancreaticas desencadeadas 
pela gravidez sao eminentemente funcionais e relaciona- 
das ao metabolismo energetico. A fungao hepatica perma- 
nece igual a da nao gravida, com excegao do transporte 
intraductal de sais biliares, que se apresenta parcialmen- 
te inibido, efeito secundario as agoes do estrogeno e da 
progesterona. As concentragoes sericas de fosfatase alca- 
lina sao significativamente mais elevadas (ate duas a qua- 
tro vezes o normal) no terceiro trimestre, principalmente 
devido a smtese placentaria de fosfatase alcalina. Os nf- 
veis sericos de gama glutamiltransferase sao significativa¬ 
mente reduzidos. As outras provas bioquimicas hepaticas 
tendem a continuar dentro dos limites da normalidade, 
de maneira que o achado de aumento das transaminases 
sericas, das bilirrubinas ou dos acidos biliares durante a 
gravidez pode ser patologico e deve ser investigado. Esses 
fenomenos parecem estar envolvidos no processo de co- 
lestase gravidica e prurido gestacional. 21,102 O tempo de 
protrombina se mantem inalterado durante a gravidez e 
ocorre aumento do nfvel serico de fibrinogenio ao final 
da gestagao. 92 

Com o aumento do volume uterino, ocorrem altera¬ 
goes anatomicas que desviam o estomago e o apendice 
para cima e para a direita de sua localizagao habitual, e 
os intestinos para a esquerda. Por vezes, o apendice cecal 
ocupa o flanco direto, dificultando o diagnostico clinico 
de apendicite na gravidez. 131 

Sintomas intestinais e anorretais, como inchago ab¬ 
dominal, obstipagao, incontinencia e doenga hemorroi- 
daria, sao comuns durante a gravidez e o pos-parto, sen- 
do mais prevalentes que em mulheres nao gravidas. 38 
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SISTEMA RESPIRATORIO 

As vias aereas superiores apresentam modificagoes signi- 
ficativas durante a gestagao. Ocorre ingurgitamento e ede¬ 
ma da mucosa nasal, que se traduz em maior ffequencia 
de obstru<;ao, sangramento e rinite durante a gravidez. O 
edema da mucosa tambem acomete a laringe e a faringe, 
diminuindo o lumen dessas vias, o que pode, inclusive, 
representar maior dificuldade de entubacao orotraqueal 
nessas mulheres. 31 

Alteragoes anatomicas da caixa toracica podem ser no- 
tadas tao logo se inicia a gestagao. Assim, observam-se ele- 
vagao diaffagmatica de aproximadamente 4 cm e maior 
capacidade de excursao desse musculo, que aumenta em 
cerca de 2 cm. 15 A amplitude de movimento do diafrag- 
ma se reduz ao longo da gravidez devido ao aumento do 
volume abdominal que ocorre com o crescimento uteri- 
no. A caixa toracica apresenta aumento de 5 a 7 cm em 
sua circunferencia e 2 cm em seu diametro anteroposte¬ 
rior, com consequente amplia^ao dos angulos costofreni- 
cos (de ate 35°) (Figura 13). 7,10,15 

A capacidade vital e a soma das reservas pulmonares 
expiratoria e inspiratoria e do volume corrente. Na gra¬ 
vida, nao se nota modificagao da capacidade vital, mas 
ocorre readaptagao dos volumes distribuidos nos seus di- 
versos componentes. Dessa forma, presencia-se aumen- 
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to do volume corrente com redugao da reserva expirato¬ 
ria e preservagao da reserva inspiratoria. A eleva^ao do 
volume corrente pretende suprir as demandas de oxige- 
nio, que soffem aumento por conta da maior massa eri- 
trocitaria e da quantidade total de hemoglobina circulan- 
te. O oxigenio que participa das trocas pulmonares 
excede em 20 a 30% as novas necessidades. A hemodi- 
luigao e a queda da hemoglobina induzem o aumento 
do volume corrente para compensar o fato de que a fre- 
quencia respiratoria em si nao se altera, mas as necessi¬ 
dades de oxigenio estao maiores, e esse aumento do vo¬ 
lume corrente determina aumento do volume-minuto 
tambem. 138,139 

Na capacidade inspiratoria, reconhece-se o conjunto 
volume corrente e reserva inspiratoria, enquanto a capa¬ 
cidade residual funcional e definida como a soma da re¬ 
serva expiratoria e do volume residual. Durante a gesta- 
gao, ocorre deslocamento de volume entre essas duas 
capacidades, com acrescimo na capacidade inspiratoria 
(pelo aumento do volume corrente, como visto anterior- 
mente) e redu^ao da capacidade residual funcional k cus- 
ta da diminuigao de seus dois componentes. 59 A capaci¬ 
dade pulmonar total (somatorio das duas capacidades ja 
relatadas) esta reduzida na gravidez em aproximadamen¬ 
te 200 mL em razao da elevagao do diafragma k custa da 
reducao do volume residual (Figura 14). 710,126 



FIGURA 13. Alteragoes anatomicas da caixa toracica durante a gravidez. (Figura adaptada de Hegewald et al. 15 ) 
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FIGURA14. Alteragoes dos volumes pulmonares durante a gestagao. 

Cl: capacidade inspiratoria; CPT: capacidade pulmonar 
total; CRF: capacidade residual funcional; CVF: capaci¬ 
dade vital forgada; VC: volume corrente; VR: volume re¬ 
sidual; VRE: volume de reserva expiratoria; VRI: volume 
de reserva inspiratoria. (Figura adaptada de Hegewald 
et al. 15 ) 


A ffequencia respiratoria sofre pouca ou nenhuma 
mudanga na gravidez normal, mas o aumento de volume 
corrente estabelece situagao de hiperventilagao. Conse- 
quentemente, ocorre queda da pressao parcial de dioxido 
de carbono (pC0 2 ), o que gera um gradiente entre ges- 
tante e feto, facilitando a excregao fetal. Ao mesmo tem¬ 
po, o aumento do pH desvia a curva de dissociagao de 
oxigenio para a esquerda, o que dificulta a liberagao de 
oxigenio para os tecidos matemos. A discreta alcalose res¬ 
piratoria cronica e compensada pelo aumento da excre¬ 
gao renal de bicarbonato, com redugao de seus niveis cir- 
culantes (de 26 para 22 mmol/L) e pela produgao de 
2,3-difosfoglicerato, que retoma a curva de dissociagao de 
oxigenio para a direita, garantindo liberagao suficiente de 
oxigenio para o feto. 111,132 

Todo esse mecanismo favorece a condugao aerea pul¬ 
monar e reduz as resistencias aerea e vascular. A facilida- 
de da movimentagao do ar nas estruturas bronquicas e al- 
veolares e resultado de agao da progesterona, que tern 
efeito direto na musculatura lisa dos bronquios, alem do 
centro respiratorio, diminuindo o limiar de estimulo des- 
se centro pelo dioxido de carbono e aumentando a ven- 
tilagao. 43 

Essas alteragoes do sistema respiratorio causam a ges- 
tante sensagao de dispneia, queixa comum que pode es- 
tar associada somente a conscientizagao da respiragao. 86 

Vale ressaltar que afecgoes das vias aereas superiores 
tambem podem ser motivo de dificuldade respiratoria, 
como a congestao nasal. A propria gravidez promove ede¬ 
ma e hipervascularizagao da mucosa, responsaveis por um 
quinto das queixas tipicas de rinite. 80 Doengas cardfacas 
e pulmonares devem ser descartadas quando a dispneia e 
intensa ou apresenta piora progressiva. 


SISTEMA URINARIO 

Anatomicamente, os rins apresentam aumento de cerca 
de 1 cm em seus diametros durante a gestagao. Modifica- 
goes vasculares das arteriolas renais sao fruto das adapta- 
goes circulatorias matemas descritas previamente. Assim, 
o aumento da volemia em associagao com a redugao da 
resistencia vascular periferica provoca elevagao do fluxo 
plasmatico glomerular, com consequente aceleragao do 
ritmo de filtragao glomemlar. 41,103 Essas alteragoes podem 
ser observadas logo na decima semana de gestagao, com 
aumento gradativo ao longo da gravidez e redugao discre¬ 
ta proxima ao termo. 50 O fluxo plasmatico glomemlar che- 
ga a um acrescimo de 50 a 80% dos niveis pre-gravidicos, 
enquanto o acrescimo do ritmo de filtragao glomemlar 
aumenta entre 40 e 50% ja no final do primeiro trimes- 
tre. 23,31 

A osmolaridade plasmatica tambem se modifica na 
gravidez por conta da ativagao do sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona e da redugao do limiar para secregao 
de ADH. A liberagao de ADH e o mecanismo de sede sao, 
portanto, desencadeados por menores niveis osmoticos. 
Esses fatos denotam menor capacidade renal de concen- 
trar urina. As gravidas, em geral, filtram maiores quantida- 
des de sodio e agua no glomerulo, o que e compensado 
por maior reabsorgao tubular desses elementos, resultado 
da agao da aldosterona e do ADH. 131,146 

Da mesma forma que a pressao arterial, as taxas de 
fluxo plasmatico glomemlar e ritmo de filtragao glomeru¬ 
lar tambem soffem grande influencia da posigao mater- 
na. Por essa razao, observa-se depuragao renal ate 20% 
menor em posigao supina que em decubito lateral. 41 Ao 
contrario do que ocorre em mulheres nao gravidas, o pa- 
drao de excregao urinaria e maior a noite em fungao do 
repouso em decubito, com maior mobilizagao dos flui- 
dos extravasculares e menor capacidade de reabsorgao de 
agua livre. 52,135 Dessa forma, e muito comum a queixa de 
nocturia durante a gravidez. Essas alteragoes se devem, em 
grande proporgao, a influencia da postura matema sobre 
o debito cardiaco, que se apresenta particularmente maior 
nas ocasioes em que a gestante se encontra em decubito 
lateral esquerdo, principalmente no terceiro trimestre. 34 

Os fatores etiologicos dessas modificagoes relacio- 
nam-se nao somente as adaptagoes circulatorias, mas tam¬ 
bem a substancias que alterarao o funcionamento renal, 
como o oxido nftrico, a endotelina e a relaxina. 33,91 Em- 
bora conhecida como potente vasoconstritor, acredita-se 
que o papel da endotelina nos vasos renais seja de estabi- 
lizagao do tonus vascular. 51 A relaxina, por sua vez, e pro- 
duzida pelo corpo luteo e age na osmolaridade plasmati¬ 
ca, aumentando o ritmo de filtragao glomerular. 149 
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Todo esse intrincado sistema de modificagoes trans- 
forma a fungao renal, de forma que a avaliagao de exames 
laboratoriais em gestantes requer novos parametros de re¬ 
ferenda. A interpretagao deve ser cuidadosa, na medida 
em que valores geralmente considerados normals podem 
denotar anormalidade em gestantes, indicando investiga- 
gao mais detalhada. 136 Por outro lado, alguns achados 
anormais fora do periodo gestadonal, como glicosuria e 
proteinuria, justificadas tanto pelo aumento do ritmo de 
filtragao glomerular como pela redugao da reabsorgao tu¬ 
bular, podem ser considerados fisiologicos na gestagao. 31132 
A Tabela 4 compara os valores de diferentes testes da fun- 
gao renal em mulheres nao gestantes e em gestantes. 

Alteragoes do sistema urinario coletor sao evidentes 
na gravidez. Fatores hormonais como a progesterona pro- 
vocam hipotonia da musculatura dos ureteres e da bexi- 
ga, causando discreta hidroneffose e aumento do volume 
residual vesical. 81 Fatores mecanicos, como aumento do 
plexo vascular ovariano direito, dextrorrotagao e compres- 
sao extrinseca uterina, predispoem a acentuagao da hidro¬ 
neffose do lado direito e a redugao da capacidade vesical, 
demonstrada por meio de polaciuria fisiologica da gravi¬ 
dez. 64,146 

A bexiga se encontra mais elevada ao longo da gesta- 
gio, com retificagao do trigono vesical, provocando reflu- 
xo vesicoureteral. Incontinenda urinaria e queixa comum, 
embora mecanismos protetores estejam mais desenvolvi- 
dos, como aumento do comprimento absoluto e funcio- 
nal da uretra e aumento da pressao intrauretral maxima. 70 
Durante o trabalho de parto, a compressao da apresenta- 
gao fetal sobre a bexiga acarreta edema e microtraumas na 
mucosa, aumentando as chances de hematuria e infecgao. 131 

As modificagoes gravidicas do sistema urinario aumen- 
tam o risco de formagao de calculos e de infecgoes do tra- 
to urinario, estas ultimas muito ffequentes na gestagao. 140,146 


TABELA 4. Comparagao entre os valores de referenda dos dife¬ 

rentes testes para avaliagao da fun$ao renal entre nao 
gestantes e gestantes 

Teste defungao 
renal 

Valores de 
referenda em 
nao gestantes 

Valores de referenda 
em gestantes 

Ureia 

20-40 mg/dL 

7-30 mg/dL 

Creatinina 

0,7-1,2mg/dL 

0,5-0,9 mg/dL 

Clearance de 
creatinina 

90-1 20mL/min 

135-155 mL/min 

Microalbuminuria 

Negativa 

5-30 mg em 24 horas 

Proteinuria 

< 0,05 mg/dL em 
amostra isolada ou 
negativa em 24 h 

Ate 300 mg em 

24 horas 
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SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

As prindpais queixas das gestantes quanto ao sistema ner- 
voso central (SNC) relacionam-se a discretas alteragoes de 
memoria e de concentracao, geralmente no ultimo trimes- 
tre, e sonolencia. 74 Acredita-se que a sonolencia esteja as- 
sociada aos altos nfveis de progesterona, hormonio co- 
nhecidamente depressor do SNC e a alcalose respiratoria 
causada pela hiperventila^ao. 70 146 Estudos apontam que 
a memoria verbal e a velocidade de processamento estao 
menores quando em compara^ao a mulheres nao gestan¬ 
tes. 132 A lentifica^ao geral do SNC e comum e progressi¬ 
va, podendo corresponder a altera^oes vasculares das ar- 
terias cerebrais media e posterior. 118 

As modifica^oes do padrao e da qualidade do sono 
nao so aumentam a fadiga da gravida ao fim da gesta^ao, 
como tambem podem colaborar para quadros psfquicos 
de blues puerperal ou ate de depressao. 110 Apesar de os epi- 
sodios de apneia do sono serem menos ffequentes, a po- 
si$ao supina piora a oxigenagao da gestante, o que gera 
episodios de dispneia paroxfstica notuma. 78 

O psiquismo da mulher se modifica no cido gravf- 
dico-puerperal. Assim, manifesta^oes como hiperemese 
gravfdica, enxaquecas e alguns disturbios psiquiatricos 
(episodios conversivos ou isolados de hipomania e de¬ 
pressao) possivelmente se relacionam com alteragoes vas¬ 
culares e hormonais exclusivas da gravidez. 146 E impor- 
tante ressaltar que, por se tratar de um momento unico 
de vivencia psicologica, a matemidade pode ser acompa- 
nhada de inseguran^as e dificuldades emocionais. E pa- 
pel do obstetra que assiste a gestante atentar para suas 
necessidades psfquicas a fim de aliviar suas apreensoes e 
orientar para que seja uma experiencia rica e agradavel, 
solicitando auxflio especializado toda vez que julgar per- 
tinente. 128 

VISAO, OLFATO E AUDigAO 

Modificagoes da acuidade visual podem estar presentes e 
decorrer de altera^oes da cornea, como edema localizado 
e opacifica<;6es pigmentares. A pressao intraocular costu- 
ma estar reduzida pelo aumento da velocidade de reab- 
sorc^ao do humor aquoso. 30 As alteragoes retinianas da 
conforma^ao vascular ao exame de fundo de olho, por 
sua vez, sao motivo de investiga^ao, ja que nao estao pre¬ 
sentes em gestante hfgida, podendo denotar acometimen- 
to localizado por sfndrome hipertensiva. 131 

Como ja discutido, a mucosa nasal apresenta-se ede- 
maciada e hipervascularizada e a hiposmia pode ser uma 
queixa da gestante. A acuidade auditiva tambem pode es¬ 
tar discretamente comprometida, com regressao apos o 
parto. Zumbidos e vertigem sao queixas raras, mas que es- 


169 










ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 2 ANATOMIAE FISIOLOGIA 


tao presentes em gestantes cujas modifica^oes vasculares 
locais foram mais acentuadas. 40,146 

» MODIFICACOES LOCAIS DO 
ORGANISMO MATERNO 


As modifica<;6es locais do organismo matemo sao aque- 
las que estao confinadas ao sistema genital feminino e, 
portanto, espadalmente mais proximas do produto con¬ 
ceptual, com exce<;ao das mamas. Por essa razao, as mo- 
difica^oes anatomicas e funcionais sao localmente mais 
intensas e conferem ao sistema genital da gestante altera- 
gao de suas dimensoes, coloragao, posi^ao, forma e con¬ 
sistency. Embora todos os orgaos do sistema genital so- 
fram modifica<;6es substanciais, as altera^oes sao mais 
proeminentes no utero, particularmente as relacionadas 
a circulagao uteroplacentaria, a hipervascularizagao local 
e ao aumento volumetrico do orgao. 

UTERO 

As modificagoes uterinas sao as mais pronunciadas, ja que 
e durante a gravidez que o utero exerce plenamente sua 
capacidade funcional e anatomica: participar da forma- 
^ao do concepto e do mecanismo de parto. Assim, com o 
aumento progressive da capacidade volumetrica e o in- 
cremento consideravel da vascularizagao, o utero retem o 
feto durante todo o seu crescimento e desenvolvimento, 
para finalmente servir de forga motora para sua expulsao 
durante o trabalho de parto. Para que todas essas fun<;6es 
sejam atingidas conforme as expectativas, toma-se neces- 
sario que o utero soffa importantes adapta<;oes. 

Modificagies gravfdicas 

Assim como ocorre com outros orgaos genitais, a Colora¬ 
do uterina passa a ser violacea, por causa do aumento da 
vasculariza^ao e da vasodilata<;ao venosa. A reten^ao hf- 
drica do espago extravascular, por sua vez, toma a consis¬ 
tency do utero amolecida, em especial na regiao de im- 
planta^ao ovular, onde as influences mecanicas e humorais 
sao mais diretas e, portanto, mais intensas. A consistency 
uterina se modifica na vigencia de contra<;ao uterina ou 
aumento do tonus muscular, o que pode ser notado pela 
palpagao abdominal a partir da segunda metade da gravi¬ 
dez. 128,140 

As alteragoes de volume e peso sao marcantes, visto 
que fora do periodo gestacional o utero normal e um or¬ 
gao compacto, que pesa aproximadamente 60 a 70 g, com 
capacidade interna de ate 10 mL e dimensoes aproximadas 
de 7 cm de comprimento, 4 a 5 cm de largura e 2 a 3 cm 
de espessura (1 a 2 cm entre a cavidade e a serosa) e, no 


termo da gesta^ao, apresenta-se como um orgao com peso 
de 700 a 1.200 g, capacidade total de 5 L (podendo chegar 
a 20 L em determinadas situates) e dimensoes de com¬ 
primento, largura e espessura de aproximadamente 30, 24 
e 22 cm, respectivamente. 128,131,140,146 

Embora retome a posi^ao, forma e consistency pre- 
-gestacionais apos o puerperio, com redugao significativa 
de suas dimensoes, o utero mantem tamanho pouco maior 
progressivamente a cada gesta^ao. O utero origina-se da 
fusao dos ductos de Muller e divide-se em porgoes e ca- 
madas. Para melhor compreensao, cada uma das partes 
(corpo, istmo e colo) sera abordada de forma separada. 146 
Em rela^ao as camadas uterinas, observam-se: 128 

• Uma mais externa, o peritonio visceral, que recobre o 
corpo uterino em quase toda sua extensao. 

• Uma mais interna, o endometrio, que soffe rea<;ao de¬ 
cidual para se adaptar a presen^a da placenta e do con¬ 
cepto. 

• Uma intermediary e mais espessa, o miometrio, que e 
a camada em que ocorre um maior numero de modifi- 
cagoes para que haja aumento da capacidade e do vo¬ 
lume uterinos. 

O endometrio se modifica com alteragoes celulares 
em toda sua extensao, formando a decidua basal, onde se 
implanta o embriao; a decidua parietal, presente na por- 
^ao da cavidade uterina em que nao houve implanta<;ao; 
e a decidua reflexa, que envolve o concepto e se funde a 
parietal com 16 semanas de gesta<;ao, momento a partir 
do qual o feto ocupa toda a cavidade uterina (Figura 15). 128 

As dimensoes, a forma e a posi^ao do utero alteram- 
-se ao longo da gravidez de forma sincronica e progressiva. 
Assim, nota-se que ate 12 semanas o utero e um orgao in- 
trapelvico, com forma assimetrica decorrente da implan- 
ta^ao localizada do embriao (sinal de Piscacek). A partir 
disso e ate 20 semanas de gestagao, assume a forma esfe- 
rica e deixa de se localizar exdusivamente na regiao pel- 
vica para se tomar um orgao abdominal. E nesse momento 
que o peso uterino e o amolecimento dos tecidos adja- 
centes levam-no a ocupar os fomices laterais da vagina 
(sinal de Noble-Budin) (Figura 16). 128,131,140,146 

Com o contfnuo crescimento uterino, a anteversofle- 
xao reduz-se, aliviando os sintomas de polaciuria, o que 
se acompanha de dextrorrotagao do utero, fenomeno no 
qual o utero se desvia para a direita e gira, levando a bor- 
da esquerda para a regiao anterior e a direita para a pos¬ 
terior. Justifica-se a dextrorrotagao uterina pela presenga 
do colo sigmoide a esquerda, o que pode levar a estase 
urinaria por compressao do ureter ipsilateral e prolonga- 
mento da histerotomia para a esquerda nas cesareas. 128,146 

No infeio da segunda metade da gestagao, por conta 
da hipertrofia das fibras musculares uterinas, pode haver 
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FIGURA15. Utero gravidico antes (A) e depois (B) de 16 semanas de gestagao evidenciando a obliteragao das decfduas. 



FIGURA16. Sinai de Piscacek: assimetria uterina decorrente da im- 
plantagao localizada do embriao, que pode ser notada 
ao toque vaginal combinado. Nota-se a projegao de 
crescimento e modificagao da forma uterina nas sema¬ 
nas consecutivas. 

comprometimento vascular com isquemia relativa. Por 
essa razao, o utero soffe fendmeno de conversao, ou seja, 
de mudanga de forma para melhor suprimento sangui- 
neo local, com alongamento dessas fibras. A forma esfe- 


rica do utero se transforma, assim, em cilindrica, por con- 
ta do crescimento do concepto, com incorporagao do 
istmo a cavidade uterina (ver "Istmo e segmento inferior"). 
Novo momento de isquemia relativa ocorre proximo ao 
parto, quando as fibras musculares atingem sua capadda- 
de maxima de distensao. 61 128 140146 

Miometrio 

O miometrio e composto por fibras musculares, colage- 
no e matriz extracelular. As fibras colagenas correspon- 
dem a 40 a 50% dessa composigao. 128 As alteragoes de sua 
ffagao soluvel e da matriz extracelular causam afastamen- 
to das fibras musculares que, simultaneamente a retengao 
hfdrica da embebigao gravidica sistemica, justificam as 
modificagoes de sua consistencia. 45 53 

As fibras musculares do miometrio uterino se modi- 
ficam substancialmente na gravidez, caracterizando-se tres 
tipos de alteragoes: hiperplasia, hipertrofia e alongamen¬ 
to. A hiperplasia ocorre com menor frequencia, sendo res- 
trita as primeiras semanas de gestagao. A hipertrofia e uma 
modificagao mais intensa, aumentando em dez vezes o 
diametro da fibra muscular, que passa de 50 a 500 micras. 
O alongamento ocorre na segunda metade da gravidez e 
se relaciona ao estiramento da cavidade uterina pela pre- 
senga do concepto (Figura 17). 145 

A disposigao das fibras musculares do miometrio se 
da de forma a convergir dois sistemas de fibras, que se ori- 
ginam de forma circular em tomo das tubas uterinas e se 
encontram na regiao mediana. Esses sistemas envolvem 
todo o utero e se cruzam para formar, entre as fibras de 
um lado e de outro, angulos mais agudos (quanto mais 
superiores) ou mais obtusos (quanto mais proximos da 
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FIGURA17. Hipertrofia da libra muscular do utero gravidico em re- 
lagao a fibra muscular do utero de uma mulher nao 
gravida. 


cervix). Essa disposigao pode ser explicada pela origem 
embrionaria do utero proveniente da fusao de dois duc- 
tos (de Miiller), cujo inicio ocorre na porgao mais infe¬ 
rior, o que posteriormente dara origem ao colo uterino. 
Alem disso, a ontogenese do utero tambem justifica a pre- 
senga do marca-passo das contragoes uterinas proximo a 
um dos ostios tubarios do orgao, assim como a diregao 
do triplice gradiente descendente (Figura 18). 62 

O arranjo muscular apresenta outras peculiaridades 
quando observado ao corte transversal. Em sua distribui- 
gao, as fibras musculares partem de determinado local na 
espessura do orgao e se dirigem para o interior, proximo 
a cavidade uterina, apresentando, portanto, diferentes com- 
primentos (Figura 19). Esse complexo arranjo das fibras 
musculares (de fora para dentro e de cima para baixo) per- 
mite que o utero se distenda e cresga em todas as suas di- 
mensoes, como uma espiral estirada (Figuras 20 e 21). Da 
mesma forma, apos o parto essa distribuigao permite a 
involugao uterina, fimcionando como ligaduras mecani- 
cas da intensa vascularizagao local (Figura 22). Alem des- 





FIGURA18. Disposigao das libras musculares miometriais. Sistemas 
espirais de libras que se cruzam lormando angulos na por- 
gao mediana do utero. (Figura adaptada de Briquet. 129 ) 



FIGURA 19. Corte transversal de fibras miometriais. A: diregao (de 
fora para dentro) dessas libras; B: intersecgao mediana 
das fibras miometriais de ambos os lados, (Figura adap¬ 
tada de Briquet. 127 ) 



FIGURA 20. Arranjo espacial das libras miometriais que permite dis- 
tensao e crescimento uterinos em todas as suas dimen- 
soes, como uma espiral estirada. (Figura adaptada de 
Briquet, 127 ) 
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FIGURA 21. Arranjo das fibras musculares miometriais das diferen- 
tes camadas do miometrio. (Figura adaptada de 
Briquet. 129 ) 



FIGURA 22. Redugao do comprimento das fibras musculares mio¬ 
metriais apos o parto, resultante da contragao miome- 
trial. Fungao de ligadura vascular, tambem denominada 
miotamponamento. Deve-se observar a relagao nume- 
rica entre as fibras. A: arteria; V: veia. (Figura adaptada 
de Briquet. 127 ) 


sa camada muscular, observa-se outra mais delgada e me- 
nos importante em relagao ao aumento uterino, que se 
localiza mais superficialmente, em diregao paralela aos li- 
gamentos redondos e largos, envolvendo o corpo uterino 
em arcos longitudinais anteroposteriores (camada exter¬ 
na). Outra camada submucosa e tambem delgada acom- 
panha as estruturas musculares das tubas uterinas, dos li- 
gamentos redondos e dos ligamentos cardinais/parametrios 
(camada media) (Figura 21 ). 62 ' 128 ' 140 ' 146 

Vascularizagao e inervagao 

O utero e o orgao em que ocorre o fenomeno de hipervas- 
cularizagao mais intenso. O fluxo sangumeo local, que fora 
do perfodo gestacional e de 50 mL/min, chega a valores 
entre 500 e 700 mL/min. 84 A perfiisao uterina e extrema- 
mente abundante, com surgimento de novos vasos e au¬ 
mento da capaddade dos ja existentes. As prindpais arte- 
rias que participant do suprimento sangumeo do utero sao 
as uterinas (ramos das arterias iliacas intemas, antigamen- 
te denominadas arterias hipogastricas) e as ovarianas (ra¬ 
mos diretos da aorta, responsaveis por ate um tergo da per- 
fusao do orgao). 128,146 No inicio da gravidez, o utero 
recebe 3 a 6% do debito cardiaco; chegando, no termo, a 
cerca de 12%. 56 Na regiao istmica, os ramos das arterias 
uterinas distribuem-se transversalmente ao utero e parale- 
lamente as fibras musculares locais. Por esse motivo, a his- 
terotomia segmentar transversa e preferendalmente utili- 
zada, com o intuito de reduzir as perdas sangumeas e, com 
lesao de menor numero de fibras musculares, proporcio- 
nar cicatrizagao de melhor qualidade. 140 

As drenagens venosa e linfatica tambem apresentam 
maior fluxo, grande numero de anastomoses e o diame- 
tro das veias e capaz de equivaler ao de um dedo. 128 O au¬ 
mento do calibre e da capacidade de distensao das veias 
se deve a redugao da quantidade de elastina e da concen- 
tragao de terminagoes nervosas adrenergicas em suas pa- 
redes. 93 O local de insergao placentaria modifica a drena- 
gem venosa: se a placenta estiver inserida no corpo ou 
segmento uterinos, seu retomo venoso sera realizado em 
maior parte pela veia uterina ipsilateral, enquanto as pla¬ 
centas fundicas serao drenadas pelas veias ovarianas (Fi¬ 
gura 23). 146 

A transferencia de oxigenio e nutrientes da gestante 
para o produto conceptual ocorre entre dois comparti- 
mentos vasculares diferentes, mas interligados, que soffem 
influencias diversas, mas tern relagao entre si: o compar- 
timento uteroplacentario e o fetoplacentario. A elevagao 
dos nrveis sericos de estrogeno e de progesterona ao lon- 
go da gravidez aumenta o fluxo sangumeo do comparti- 
mento uteroplacentario por meio da vasodilatagao. 72,89 O 
compartimento fetoplacentario, por sua vez, contribui 
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FIGURA 23. Vascularizagao do utero gravidico. (Figura adaptada de 
Bumm) 30 ) 

para esse mesmo mecanismo por meio das ondas de in- 
vasao trofoblastica, que aumentam o numero de vasos fe- 
toplacentarios e destroem a camada media das arteriolas 
espiraladas, transformando-as em uteroplacentarias. 109 
Observam-se, dessa forma, o aumento do fluxo e a redu- 
gao da resistencia das arterias uterinas, o que pode ser ve- 
rificado na Dopplervelocimetria desses vasos. 27 


Diversos estudos demonstraram o efeito de outras 
substancias sobre o leito vascular uteroplacentario. E in- 
teressante notar que a reffatariedade vascular sistemica as 
catecolaminas (adrenalina, noradrenalina e isoxsuprina) 
nao se observa nos vasos uteroplacentarios, mais sensf- 
veis a infusao dessas drogas. O oposto ocorre em relagao 
a angiotensina, uma vez que os vasos uterinos mostram- 
-se mais reffatarios que os vasos sistemicos a agao dessa 
substantia na gravidez. 35106 Determinados eventos, como 
a presenga de contragao uterina ou o aumento do tonus 
miometrial, reduzem a perfusao placentaria, o que pode 
provocar a diminuigao do aporte de oxigenio para o com- 
partimento fetoplacentario em situates criticas. 2 

A inervagao uterina se da pelo sistema nervoso auto- 
nomo, por meio de fibras aferentes (sensitivas) e eferen- 
tes (motoras ou secretoras, simpaticas e parassimpaticas). 
As fibras nervosas aferentes e as sinapses eferentes se reu- 
nem em plexos ou ganglios. O mais importante desses gan- 
glios, pela quantidade de fibras e localizagao, e o plexo de 
Frankenhauser, tambem denominado plexo uterovaginal, 
situado posteriormente aos ligamentos uterossacros. O 
plexo de Frankenhauser e responsavel pela atividade con- 
tratil involuntaria das musculaturas uterina, tubaria e va¬ 
ginal. Outras condensates de fibras nervosas de valor es- 
sencial sao os plexos hipogastrico e pelvico e os nervos 
pre-sacro e pelvico. 146 Alem da inervagao simpatica e pa- 
rassimpatica, observa-se determinado automatismo uteri- 
no pelas imimeras experiences de denervagao local e pe- 
las observago^s da manuten^ao e ha ate melhora do padrao 
das contrat^s uterinas em pacientes submetidas a anes- 
tesia raquidiana (Figura 24). 152,153 
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FIGURA 24. Inervagao uterina (A) e plexo de Frankenhauser ou uterovaginal (B). (Figura B adaptada de Briquet. 129 ) 
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Istmo e segmento inferior 

O istmo e a regiao que, na mulher nao gravida, correspon- 
de a porgao inferior ao corpo uterino e superior a cervix. 
Caracteriza-se por endometrio menos espesso e limita-se 
superiormente pelo orificio intemo do istmo (orificio in- 
temo anatomico) e inferiormente pelo orificio extemo do 
istmo, que coincide com o orificio intemo do colo uteri¬ 
no (ou orificio intemo obstetrico) (Figura 25). 146 

A alteragao da consistency do istmo, com consequen- 
te edema e amolecimento do local, coincide com o alon- 
gamento da regiao e, ao toque vaginal combinado, e pos- 
sfvel notar aumento da anteversoflexao uterina (sinal de 
Hegar), responsavel pela polaciuria comum no infcio da 
gestagao 128 (Figura 26). Durante a gravidez, o istmo, pos- 
teriormente transformado em segmento inferior, soffe as 
mesmas modificagoes de hipertrofia, hiperplasia e alon- 
gamento das fibras musculares, aumento do tecido con- 
juntivo e hipervascularizagao, o que impossibilita diferen- 
cia-lo macroscopicamente do corpo uterino ao fim da 
gestagao. 128 

O istmo se alonga entre 8 e 12 semanas de gestagao, 
para posteriormente incorporar-se ao corpo uterino com 
ate 16 semanas, por meio de dilatagao do orificio intemo 
anatomico. E nessa ocasiao que essa porgao uterina pas- 
sa a ser denominada segmento inferior. 144 Com a incor- 
poragao do istmo ao corpo uterino, encontra-se dificul- 



FIGURA25. Istmo do utero e suas relagoes com o corpo e o colo 
uterino. Oil: orificio interno do istmo; OEI: orificio exter- 
no do istmo; OIC: orificio interno do canal cervical. 
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FIGURA 26. S inal de Hegar: amolecimento do istmo uterino com 
acentuagao da anteversoflexao uterina, resultando em 
compressao vesical. (Figura adaptada de Briquet. 127 ) 


dade para definir seu limite superior. Classicamente, esse 
limite e denominado anel de Bandl, mas parametros es- 
colhidos como marcadores de sua localizagao, como a 
veia circular e o infcio da regiao de descolamento do pe- 
ritonio visceral, falharam em determina-la. 105,128 

A incorporagao do segmento inferior a cavidade ute¬ 
rina contribui para alteragao da forma do utero de esferi- 
ca para cilfndrica, marcando o momento de finalizagao 
do crescimento e desenvolvimento do orgao para dar lu- 
gar a distensao e ao aumento de sua capaddade interna. 146 

A importancia do segmento inferior reside no fato de 
ser o local da maioria das histerotomias realizadas em ce- 
sareas transversas e, principalmente, por abrigar a apre- 
sentagao fetal (Figura 27). 128,146 

Colo uterino 

O colo uterino e a porgao inferior do utero, composto por 
dois tipos de epitelios e de estrutura formada por tecido 
conjuntivo denso, com elementos musculares e conjun- 
tivos. Caracteriza-se por estmtura cilfndrica, cujo interior 
e ocupado pelo canal cervical com seus respectivos orifi- 
cios intemo (ou obstetrico) e extemo, o qual pode ser vi- 
sualizado ao exame especular de rotina. A endocervix e 
formada por epitelio cilfndrico glandular que recobre o 
canal cervical, enquanto a ectocervix se constitui de epi¬ 
telio pavimentoso estratificado nao queratinizado, loca- 
lizado na porgao vaginal do colo. Durante a gravidez, os 
epitelios do colo uterino ficam espessados, passando de 
1 a 3 mm para de 3 a 6 mm de espessura. 57 
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FIGURA27. Apresentagao fetal ocupando o segmento inferior do 
utero, incorporado a cavidade uterina. (Figura adapta- 
da de Briquet. 127 ) 


O arcabougo estrutural da cervix, por sua vez, e com- 
posto por fibras musculares em muito menor proporgao 
do que se encontra no miometrio. Em contrapartida, pos- 
sui grande quantidade de fibras colagenas e elasticas. Essa 
estrutura densa e responsavel pela contengao e pela ma- 
nutengao do feto e das membranas ovulares no interior 
da cavidade uterina, alem de anomala quando existe in- 
competencia cervical. 128 140 146 

Na gestagao normal, ocorrem modificagoes no colo 
uterino secundarias as alteragoes hormonais e vasculares, 
embora menos pronunciadas que as alteragoes uterinas. A 
presenga de ectopia do epitelio endocervical e sua exposigao 
ao conteudo vaginal mais acido provocam metaplasia es- 
camosa do epitelio cilmdrico. E ocorrencia comum em si- 
tuagoes em que ha elevados niveis de progesterona circu- 
lante. 128,146 A eversao da mucosa da endocervix e mais 
frequente em primfparas, enquanto a exposigao do epite¬ 
lio colunar, por causa da dilatagao residual do canal cer¬ 
vical, reserva-se como causa comum de metaplasia esca- 
mosa em multiparas. 44,148 

O aumento da vascularizagao modifica a coloragao 
habitualmente rosea do colo uterino para violacea. 128,131 
Ocorre reagao decidual em celulas estromais que, em con- 
junto com o edema local, confere ao colo uterino consis¬ 
tency amolecida. 55 E a partir de 16 semanas de gestagao 
que o amolecimento do colo uterino modifica sua con¬ 
sistency, passando de uma consistency semelhante a da 
cartilagem nasal para uma consistency similar a do labio 
(regra de Goodell). 128 

A hipertrofia glandular da endocervix desencadeia 
maior produgao de muco, espesso e viscoso, denominado 
rolha de Schroeder. Sua cristalizagao nao costuma ocorrer 
na gravida, apresentando aspecto amorfo a microscopia 
por causa dos altos niveis de progesterona. No entanto, 
pode eventualmente se cristalizar na presenga de liquido 
amniotico. 100 O muco cervical da gestante e rico em imu- 
noglobulinas e citocinas, funcionando mecanica e imuno- 
logicamente como protegao contra a ascensao de micror- 


ganismos. 76 Sua eliminagao acontece na presenga de 
dilatagao de qualquer ordem (prematura ou oportuna, por 
contragoes ou incompetencia cervical). 

Por causa da hipervascularizagao local, e comum san- 
gramento durante a manipulagao do colo uterino, como 
na coleta da colpodtologia oncotica e na amnioscopia. O 
risco de surgimento de lesoes intraepiteliais cervicais pa- 
rece maior em razao da hiperplasia das camadas celula- 
res, ectopias cervicais frequentes e alteragoes imunologi- 
cas tipicas da gestagao. Quando existem, essas lesoes 
regridem mais frequentemente, sobretudo no pos-parto. 146 
O aumento da vascularizagao pode ser visualizado a col- 
poscopia e, por isso, cuidados na interpretagao do exame 
colposcopico devem ser tornados para evitar condusoes 
erroneas e resultados falso-positivos. 

Ao fim da gravidez e durante o parto, a cervix passa 
por processo de colagenolise e desestruturagao do tecido 
conjuntivo, que sustenta o arcabougo do colo uterino, na 
intengao de prepara-lo para esvaecimento e dilatagao. 9,73 
Uma serie de substandas participam desse processo, como 
prostaglandinas, acido hialuronico, enzimas proteoliticas 
(colagenases e elastases), mediadores inflamatorios e agua. 
Esses elementos, produzidos por fibroblastos presentes no 
estroma cervical, promovem retengao hidrica local, com 
afastamento e degradagao das fibras de elastina e colage- 
no, alem da desestabilizagao da matriz extracelular com 
aumento das glicosaminoglicanas - componentes glicidi- 
cos das proteoglicanas presentes na matriz extracelular. 22,146 
Essas alteragoes bioquimicas levam a modificagoes histo- 
logicas com completa reorganizagao estrutural da cervix 
durante a formagao do canal de parto, reconstituindo-se 
completamente ao fim do puerperio (Figura 28). 3,49,148 



FIGURA 28. Colo uterino de gestante com hiperplasia glandular. (Fi¬ 
gura adaptada de Briquet. 129 ) 
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OVARIOS 

Os ovarios tern importancia crucial no infcio da gravidez, 
mais especificamente ate a setima semana. E nessa etapa 
que o corpo luteo, que geralmente se mantem por 2 se- 
manas ap6s a ovulagao ou durante a segunda metade do 
ciclo menstrual, transforma-se em corpo luteo gravfdico. 
Seu crescimento e manutengio sao assegurados pelos al¬ 
tos nfveis de hCG produzidos pelas celulas trofobl^s- 
ticas. 128,140 O principal papel do corpo luteo gravfdico e 
fomecer progesterona em nfveis suficientes para a deci- 
duagao do endometrio, com consequente nidagao do blas- 
tocisto, ate o momento em que o trofoblasto seja capaz 
de produzir progesterona de forma autonoma e em quan- 
tidades adequadas para a manutengio da gestagio. O cor¬ 
po luteo gravfdico comega a regredir no primeiro trimes- 
tre (por volta de 12 semanas), por conta da redugio e da 
estabilizagio dos nfveis circulantes de hCG. 128,131,140 

E possfvel encontrar reagao decidual em focos espar- 
sos em ambos os ovarios. A explicagao para tal fenome- 
no se deve a presenga de tecido endometrial levado por 
menstruagao retrdgrada ou pela presenga de remanescen- 
tes embrion^rios. 71 A ovulagao, o recrutamento e a matu- 
ragao folicular sao processos que ficam estagnados duran¬ 
te toda a gravidez e s6 voltam a ocorrer meses ap6s o 
parto, a depender do aleitamento matemo. 128,131,140 

O aumento da vasculariza^ao local demonstra plexo 
vascular ovariano dilatado. A rede venosa local apresenta 
aumento tanto do numero como do calibre desses vasos. 
O pedfculo vascular ovariano, respons£vel por um tergo 
do suprimento sangufneo uterino na gravidez, tern seu 
diametro praticamente triplicado (de 0,9 cm para 2,6 cm). 67 

Reagoes ovarianas podem ocorrer em diversas situa¬ 
tes relacionadas a gravidez. Assim, podem-se verificar 
cistos tecalutefnicos, que sao foimagoes cfsticas grandes e 
multiplas, geralmente bilaterais e de dimensoes maiores. 
Esses cistos sao consequencia de estimulagio folicular ex- 
cessiva e sao mais frequentes em ocasioes em que hi al¬ 
tos nfveis circulantes de hCG, como neoplasia trofoblSs- 
tica gestadonal, gestagoes multiplas e aloimunizagao RhD. 37 
Eles nao devem ser cirurgicamente abordados, a nao ser 
que ocorra algum tipo de complica<;ao, pois tendem a re¬ 
gredir ap6s o parto. Raramente esses cistos produzem an- 
drdgenos a ponto de causar viriliza<;ao materna e/ou de 
fetos do sexo feminino. 35,35 

TUBAS UTERINAS E LIGAMENTOS 

As tubas uterinas, que no infcio da gravidez sao pratica¬ 
mente perpendiculares ao maior eixo uterino, estiram-se 
por conta do crescimento do utero e por ele sao levadas a 
ocupar posigao vertical, paralela ao corpo uterino. Ocorre, 
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dessa forma, hipertrofia muscular, embora discreta. Avas- 
cularizagao local e intensa, como nos ovarios, alterando a 
cor das tubas, especialmente das fimbrias. 128140146 A reagao 
de deciduagio irregular e descontfnua e vista na camada 
interna, com perda do aparelho ciliar dessas celulas. 65 No 
puerperio, as tubas uterinas apresentam hipotrofia seme- 
lhante a encontrada em mulheres ap6s a menopausa, da 
mesma forma que todo o sistema genital feminino, por 
causa da diminui^ao dos nfveis hormonais. 142 

Os ligamentos largos e redondos do utero se encon- 
tram hipertrofiados e congestos, assim como os parame- 
trios. Dependendo da localizagao placent^ria, os ligamen¬ 
tos redondos, assim como os anexos, podem se apresentar 
estirados na face oposta a da inser<;ao da placenta (sinal 
de Palm). Nas inser<;6es placentSrias na face anterior do 
utero, os ligamentos redondos e os anexos estarao volta- 
dos para regiao posterior do 6rgao. De forma an^loga, nas 
inser<;6es posteriores, os ligamentos e anexos estarao vol- 
tados para diante do corpo uterino, podendo, eventual- 
mente, ser palpados no termo em gestantes magras (Figu- 
ra 29) 128 ' 140146 

VAGINA 

A hipervasculariza<;ao local provoca hiperemia e edema 
da mucosa vaginal. ]i no infcio da gesta^ao, a Colorado 
avermelhada se torna arroxeada pela reten<;ao sangufnea 
nos vasos venosos, o que se denomina sinal de Kluge. O 
aumento do diametro das arterias vaginais permite sentir 
sua pulsagao nos fdrnices laterais (sinal de Osiander). 
Ocorre hipertrofia das celulas musculares, bem como do 
tecido conjuntivo, o que, em conjunto com o acumulo hf- 
drico, aumenta a espessura e elasticidade da mucosa va¬ 
ginal. Essas altera<;6es levam a redu<;ao da rugosidade 
mucosa e garantem a distensao necess^ria do 6rgao para 
formagao do canal de parto em momento oportuno. 128,140 

Os elevados nfveis de progesterona circulante promo- 
vem altera<;6es celulares locais similares as do periodo se- 
cretor do ciclo menstrual, contudo, mais intensas e dura- 
douras. Por esse motivo, o acumulo de glicogenio e a maior 
descamagio celular servem de substrato para proliferagao 
de Lactobacillus acidophilus. O consumo do excesso de gli¬ 
cogenio por esses microrganismos gera maior produgao 
de Scido l^ctico, com consequente diminui<;ao do pH da 
vagina. O pH vaginal, que na gravidez encontra-se em tor- 
no de 3,5 a 6, tern papel protetor contra infecgoes bacte- 
rianas locais, mas pode predispor a infec<;6es fungicas. 131,140 

Os esfregagos vaginais apresentam celulas ovoides 
com nucleo vesicular, tfpicas da gesta^ao, denominadas 
celulas naviculares. 128 Essas celulas representam alteragoes 
da camada intermediSria, que descama de forma abun- 
dante, simultaneamente as celulas superficial. Variagoes 


177 


ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA02 ANATOMIAE FISIOLOGIA 



FIGURA 29. Sinai de Palm: retesamento dos ligamentos redondos e anexos, com deslocamento destes para a face contraria a da insergao pla- 
centaria. A: placenta inserida posteriormente; B: placenta inserida anteriormente. 


ciclicas, normalmente apreciadas nas citologias realizadas 
fora da gravidez, deixam de existir. 131,140 Na gestagao, a ca- 
mada basal apresenta hipertrofia celular e a camada inter¬ 
mediary e mais espessa e mais ffouxa por conta do acu- 
mulo de agua e glicogenio, enquanto a camada superficial 
e mais delgada pela descamagao mais intensa. 128 

VULVA 

A vulva da mulher gravida experimenta as mesmas modi- 
ficagoes relacionadas a alteragoes vasculares e pigmenta- 
res que a vagina. E comum que a pele da raiz das coxas e 
dos grandes labios se apresente com manchas hipercromi- 
cas. A coloragao arroxeada decorrente da hipervasculari- 
zagao local e denominada sinal de Jacquemier-Chadwick. 
Em gestantes com predisposigao, em particular em multi¬ 
paras, e possivel encontrar varizes vulvares, que por vezes 
podem dificultar a realizagao de episiotomia ou perineo- 
tomia. A retengao de liquidos no espago extravascular cau¬ 
sa edema do vestibulo vaginal, que funciona como coxim 
protetor no momento do parto. 128,140,146 

MAMAS 

As modificagoes das glandulas mamarias sao evidentes 
desde o inicio da gestagao. A gestante se queixa com fre¬ 
quency de dor e hipersensibilidade mamaria ja no pri- 
meiro trimestre e costuma apresentar melhora com o de- 
correr da gravidez. A produgao hormonal de estrogeno e 
de progesterona pela unidade placentaria e a produgao de 
prolactina pela hipofise matema promovem o crescimen- 


to e o desenvolvimento mamario necessarios para o pro- 
cesso de lactagao no pos-parto. E por meio de mecanismos 
de hiperplasia e diferenciagao celular que essas molecu- 
las modificarao por completo a mama, unico orgao que 
nao retoma as suas caracteristicas pre-gravidicas depois 
de terminado o periodo puerperal. 128 140,147 

O aumento volumetrico das mamas e observado a 
partir da sexta semana de gravidez. O mamilo se toma 
mais pigmentado e sensivel. A papila se apresenta mais 
saliente, pois esta com maior capacidade eretil. A hiper- 
pigmentagao areolar faz com que o mamilo tenha cor 
acastanhada, com surgimento de coloragao externa aos li- 
mites originais da areola mais clara que ela, contudo, mais 
escura que a pele das mamas. A esse contomo de limites 
imprecisos que circunda a areola da-se o nome de areola 
secundaria ou sinal de Hunter. Ha hipertrofia das glandu¬ 
las sebaceas do mamilo, que formam elevagoes visiveis, 
os tuberculos de Montgomery (Figura 30 ). 128,140,146 

A pele das mamas pode apresentar estrias secundarias 
aos elevados niveis de cortisol associados a distensao lo¬ 
cal. A hipervascularizagao do tecido glandular toma visi- 
vel a rede venosa sob a pele, chamada de rede de Haller 
(Figura 31). A partir da segunda metade da gravidez, e pos¬ 
sivel visualizar a saida de colostro pelas papilas a expres- 
sao mamaria. 128,140,146 Parece nao haver relagao entre o 
volume pre-gravidico das mamas e sua capacidade de pro¬ 
dugao lactea. 133 

Na especie humana, o desenvolvimento estrutural e 
funcional das mamas so ocorre por completo apos a ges¬ 
tagao e a lactagao. Essa glandula tern papel fundamental 
na nutrigao e na imunidade do recem-nascido, com plas- 
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FIGURA30. Tuberculos de Montgomery (setas). 



FIGURA 31. Rede de Haller (Figura retirada de Auerbach et al. 123 ) 


ticidade surpreendente ao adaptar a quantidade e a qua- 
lidade da produgao lactea ao numero de neonatos e a ne- 
cessidade de cada recem-nascido de acordo com a idade 
gestacional de nascimento. 147 Detalhes a respeito da ma- 
mogenese, da lactogenense e da lactopoese serao aborda- 
dos no Capftulo 27, "Amamenta^ao", da Se<;ao 4, "Parto 
e puerperio". 


PONTOS-CHAVE 


• Durante a gravidez, o organismo materno passa por urn periodo de 
adaptagoes a presenga da unidade fetoplacent£ria, em especial aque- 
las relacionadas aos sistemas circulatorio (hematologico e cardiovas¬ 
cular) e endocrino (abrangendo tambem o metabolismo). 

• As manifestagoes sistemicas dessas adaptagoes em outros orgaos e 
sistemas sao consideradas modificagoes do organismo materno a gra¬ 
videz. Cabe importancia particular ao sistema genital, em razaoda abun- 
dancia e da intensidade das alteragoes observadas. 

• A principal alteragao do sistema circulatorio e o aumento consideravel 
da volemia, particularmente do volume de plasma, com instalagao de 
hemodiluigao. 

• As adaptagoes maternas hemodinamicas surgem no primeiro trimes- 
tre e estao completamente instaladas ate a metade da gravidez, sendo 
aumento do debito cardiaco e redugao da pressao arterial sistemica as 
mais importantes. 

• Na gravidez normal, existe refratariedade vascular sistemica a agao da 
angiotensina II e das catecolaminas. 

• Existem dois periodos distintos na gestagao quanto ao metabolismo 
materno: o primeiro, do irricio ate 24 semanas, de anabolismo; o segun- 
do, ap6s 24 semanas, de catabolismo materno e anabolismo fetal. 

• Na segunda metade da gestagao, as reservas energeticas maternas sao 
mobilizadas para transference ao feto, visando ao seu crescimento pon- 
deral. Nesse processo, papel primordial e dado a resistencia periferica 
a insulina, cuja elevagao e mais intensa a partir de 26 semanas de ges¬ 
tagao. 

• As modificagoes do sistema genital feminino incluem coloragao arro- 
xeada e consistence amolecida, de forma generalizada, em fungao dos 
fenomenos de hipervascularizagao e embebigao gravfdica. 

• No utero, as modificagoes sao mais intensas, com alteragoes tambem 
da posigao, da forma e do volume. A organizagao das fibras miome- 
triais e peculiar, pois confere ao orgao grande capacidade de cresci¬ 
mento e distensao. 

• As mamas sao os unicos orgaos do sistema genital a se desenvolverem 
por completo apos a gestagao e o parto, nao retomando as caracteris- 
ticas pre-gravidicas mesmo apos o puerperio. 
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I INTRODUCAO E CONCEITOS 



O aconselhamento preconcepcional se refere a um pro- 
cesso de identificagao de riscos a fertilidade do casal e, 
em alguns casos, a mulher, isoladamente, e a gestagao. 
Esse processo engloba educa^ao, aconselhamento e in- 
tervengao de naturezas medica, social e psiquica, de pre¬ 
ference, antes da gesta^ao, visando reduzir esses riscos e 
auxiliar na escolha do momento ideal para ocorrencia da 
gestagao. Um exemplo da importance da consulta pre¬ 
concepcional, ate mesmo superior ao periodo pre-natal, 
e na prevengao das malforma^oes congenitas. A mulher 
deve receber as orientates antes da gesta^ao visto que as 
primeiras 10 semanas gestacionais sao as de maior risco 
para teratogenese e muitas gravidas so iniciam o pre-na¬ 
tal apos essa fase. 53,54 

Durante a consulta, tem-se a oportunidade de esda- 
recer o casal sobre fertilidade e planejamento da gesta- 
<;ao, identificar fatores de risco matemos e fetais, educar 
o casal em rela^ao a esses riscos e instituir medidas apro- 
priadas, preferencialmente antes da gestagao. 1,13,53,54 Em 
paralelo, deve-se esclarecer a mulher as altera^oes que a 
gesta^ao e a matemidade podem trazer a vida, induindo 
tanto as modificates fisiologicas da gestagao quanto 
aquelas nas areas afetiva, psiquica, social, profissional e 
economica. 

Em obstetrfcia, os potenciais fatores agravantes da ges- 
tagao podem ser identificados por meio das queixas das 
gestantes e do reconhecimento de doengas previamente 
existentes e/ou surgidas durante a gestagao, e cujos efei- 
tos nocivos dependerao de como a gestante e seu obste- 
tra vao atuar na prevengao e no controle desses fatores. 
Os cuidados preconcepcionais surgem, nesse contexto, 
para diagnosticar e tratar adequadamente, o mais cedo 
possivel, as condites reladonadas a complicates duran¬ 
te a gravidez, com a inten^ao de promover a futura saude 
matemo-fetal. 56 As mortalidades ou morbidades mater- 
na, fetal e neonatal sao maiores em um pequeno grupo 
da populagao que apresenta determinados fatores de maior 
risco, dassificado como populagao de alto risco. 

Nas gestagoes de alto risco, a chance de um desfecho 
desfavoravel e maior, sendo a consulta preconcepcional o 
momento ideal para identificar as condigoes de risco re- 
produtivo, medico e social da mulher e do parceiro, como 
forma de prote^ao para a mae e para o feto. As mulheres 
portadoras de doen^as de base (diabetes, hipertensao ar¬ 
terial sistemica, cardiopatia) e de carencias nutricionais 
(por exemplo, anemia ferropriva) ou expostas a toxinas 
ou agentes teratogenicos (alcool, varfarina, isotretinoma) 
sao alguns casos nos quais o aconselhamento preconcep¬ 
cional e capaz de reduzir a morbidade e a mortalidade 
matema e neonatal. 25,35,37,64 Deve-se orientar o casal em 
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relagao a prevengao de malformagoes congenitas, evitan- 
do medicares teratogenicas, principalmente no primei- 
ro trimestre da gestagao, e discutindo habitos, dieta, ris- 
cos de exposigoes e viagens. Deixar o primeiro contato 
com o casal apenas para a consulta de pre-natal pode ser 
tardio, uma vez que cerca de 20% das gestantes iniciam o 
pre-natal apos a 13 a semana gestacional, 31 ja tendo passa- 
do o penodo da organogenese, em que ocorrem as prin- 
dpais malformagoes. No Brasil, nao ha estatfsticas da epo- 
ca de infcio do pre-natal; no entanto, segundo dados do 
DataSUS, em 2010, do total de 2.836.805 nascidos vivos, 
apenas 61% (1.733.492 nascidos vivos) tiveram sete ou 
mais consultas de pre-natal. Conforme o numero de con- 
sultas realizadas, e possivel inferir que o infcio do pre-na¬ 
tal no Brasil ainda e tardio. 66 

A inviabilizagao da consulta preconcepcional ou a re- 
dugao da eficacia podem ser devidas a: 

• Gestagao nao planejada: nos Estados Unidos da Ameri¬ 
ca (EUA), aproximadamente 40% das gestagoes nao sao 
programadas; 17 metade das gestantes com gestagao pla¬ 
nejada e dois tergos das que nao planejaram tern algu- 
ma indicagao para o aconselhamento preconcepcional. 
As gestagoes planejadas tern resultados melhores que as 
gestagoes nao planejadas, e a consulta preconcepcional 
pode reduzir a taxa de gestagoes nao intencionais. 61 Um 
dos meios de se avaliar a eficacia do aconselhamento 
preconcepcional e pela redugao do numero de gestagoes 
nao planejadas. 

• Fatores de risco que nao sao modificaveis: idade mater- 
na avangada, historia familiar de doengas geneticas e 
minorias etnicas. Embora nao modificaveis, interven- 
goes de suporte psicossocial mostram melhora no des- 
fecho das gestagoes nesses grupos de risco. 9 

• Aspectos socioeconomicos familiares: falta de recursos 
financeiros e menor nfvel educacional e cultural. 

• Falhas no sistema de saude: profissionais inadequada- 
mente treinados, tempo de espera para consulta muito 
longo, entre outros. 

» CONSULTAPRECONCEPCIONAL 


O aconselhamento pode ser estruturado em tres pilares: 

• Identificagao dos riscos relacionados a gestagao. 

• Orientagao a gestante direcionada a esses riscos. 

• Interven^oes visando a melhora no desfecho da ges- 
ta^ao. 

A consulta preconcepcional deve induir o parceiro 
sempre que possivel. Nesse momento, deve-se questionar 
os pianos reprodutivos do casal. Essa consulta deve ser 
composta por anamnese, exame fisico geral e ginecologi- 
co e exames complementares. 


IDENTIFICACAO DE RISCOS 

A maioria dos fatores de risco e identificada durante anam¬ 
nese ou exame fisico geral e ginecologico, e devem ser 
abordados de forma padronizada para que a coleta de da¬ 
dos permita a realizagao de pesquisas populacionais efi- 
cientes. 56 Existem diversos questionarios impressos e in- 
formatizados com o objetivo de facilitar e padronizar a 
avalia<;ao dos riscos. 2 

A abordagem durante a consulta preconcepcional deve 
ser ampla, envolvendo diversos aspectos da saude mater- 
no-fetal. Apos a avalia^ao dos riscos, as intervengoes sao 
direcionadas no sentido de educar e preparar a paciente, 
fomecendo opgoes terapeuticas para as condi^oes morbi- 
das matemas e eventual encaminhamento a especialistas. 

Para algumas condigoes obstetricas (prematuridade, 
baixo peso ao nascer), a eficacia do aconselhamento pre¬ 
concepcional ainda nao esta bem estabelecida. No entan¬ 
to, para algumas doengas especfficas, a intervengao antes 
da concep^ao demonstrou ser eficaz. O controle do dia¬ 
betes mellitus, a suplementa^ao de acido folico e o cuida- 
do em se evitar exposisao a agentes teratogenicos sao al- 
guns exemplos de medidas que melhoram os resultados 
gestacionais. 535,61,63 

Doen$as matemas 

E fundamental identificar e tratar doengas matemas antes 
do infcio da gesta^ao. Sabe-se que a evolu^ao da gesta^ao 
e melhor quando doengas cronicas como diabetes mellitus, 
fenilcetonuria e doen^as autoimunes, como lupus erite- 
matoso sistemico (LES), 32,60 sao adequadamente contro- 


TABELA1. Substancias de categoria X, segundo classificagao do 

Food and Drug Administration, que devem ser suspen¬ 
ses ou substitufdas durante a gestagao 


Varfarina 
Isotretinoina 
Acido valproico 

Antagonistas do acido folico (metotrexato, pirimetamina ou 
trimetoprima) 

Lftio 

Ouro 

Diet i lesti I bestrol 
Talidomida 

Vacinas de virus vivos (inclusive virus atenuados) 
Antineoplasicos 
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ladas. Algumas medicares tambem podem ser substitui- 
das (acido valproico, inibidores da enzima conversora da 
angiotensina, hipoglicemiantes orais, entre outros) ou 
mesmo suspensas (acido retinoico, dietilestilbestrol, me- 
totrexato), dependendo do risco de teratogenicidade e do 
beneficio de seu uso (Tabela 1). O uso de medicares na 
gestagao, principalmente no periodo da organogenese, 
deve ser ponderado, visto que 98% das medicares libe- 
radas para uso nao tem seu risco teratogenico bem esta- 
belecido. Ainda nessa fase, especial atengao deve ser dada 
ao peso da paciente (avaliagao do fndice de massa corpo¬ 
ral - IMC), com orientagoes sobre habitos nutricionais. 61 


Os efeitos da gestagao nas doengas e das doengas na 
gestagao e no feto devem ser bem esdarecidos para o ca- 
sal (Tabela 2): 

• Diabetes mellitus : para mulheres com diagnostico de dia¬ 
betes em uso de hipoglicemiante oral, recomenda-se 
substituir a medicagao por insulina. O risco de malfor- 
magoes fetais esta diretamente relacionado aos niveis 
de hemoglobina glicada (HbAlC). Niveis abaixo de 6%, 
no momento da concepgao e durante a organogenese, 
reduzem o risco de malformagoes fetais. 10 O bom con- 
trole glicemico pre-gestacional esta associado a melho- 
ra dos resultados obstetricos e neonatais. 


TABELA 2. Principals doengas somaticas, riscos e orientagoes preconcepcionais 

Doenga 

Riscos maternos e fetais 

Orientagao preconcepcional 

Diabetes pre-gestacional 

Piora da nefropatia diabetica 

Piora da retinopatia diabetica 

Abortamento 

Malformagao fetal 

Tratamento da retinopatia diabetica previamente a 
gestagao 

Controle glicemico rigoroso: HbAlC < 696 

Hipotireoidismo 

Abortamento 

Alteragoes no desenvolvimento neuronal fetal 

Controle clinico: TSH < 4 mUI/L 

Hipertireoidismo 

Abortamento 

Insuficiencia placentaria 

Controle clinico: medicamentoso, ablagao cirurgica 
ou radioiodoterapia 

Obesidade 

Macrossomia 

Pre-eclampsia 

Diabetes mellitus gestacional 

Cesareas 

Melhor controle de peso possivel antes da gestagao 

Obesidade tratada por 
gastroplastia redutora 

Abortamento 

Restrigao do crescimento fetal 

Intervalo de pelo menos 1 ano apos a cirurgia 

Hipertensao arterial sistemica 

Cbito matemo 

Abortamento 

Insuficiencia placentaria 

Cbito fetal 

Melhor controle pressorico possivel antes da 
gestagao 

Troca de medicagoes com potencial teratogenico 
(inibidores da enzima conversora da angiotensina) 

Sindrome de Eisenmenger 
Coarctagao de aorta com 
envolvimento valvar grave 
Sindrome de Marfan com 
dilatagao de aorta 

Cbito materno 

Contraindicagao a gestagao 

Outras cardiopatias 

Piora do quadro clinico materno 

Abortamento 

Insuficiencia placentaria 

6bito fetal 

Controle clinico materno adequado (caso seja 
necessario algum tratamento cirurgico, devera ser 
realizado antes da gestagao) 

Doenga renal cronica 
(creatinina > 1,4 mg/dL) 

Piora da fungao renal materna com aumento da 
morbidade materna e fetal 

Esclarecimento sobre os riscos 

Em caso de indicagao de transplante renal, realiza-lo 
antes da gestagao (melhor prognostico) 

Lupus eritematoso sistemico 

Reativagao da doenga com aumento da morbidade 
materna e fetal 

Intervalo de pelo menos 2 anos apos o quadro inicial 
e por no mini mo 6 meses de controle clinico 

Fenilcetonuria 

Anomalias congenitas fatais 

Restrigao do crescimento fetal 

Microcefalia 

Deficit do desenvolvimento neurologico da crianga 

Dieta restritiva defenilalanina pelo menos 3 meses 
antes da concepgao 


HbAlC: hemoglobina glicada; TSH: hormonio estimulante da tireoide. 
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• Hipertensao arterial sistemica: na presen^a de hiperten¬ 
sao, deve-se obter o controle dos niveis pressoricos an¬ 
tes da gesta^ao. As complicates gestacionais sao mais 
comuns quanto mais grave for a hipertensao, quando 
houver lesao em orgaos-alvo ou quando a hipertensao 
for secundaria a outra doen^a. O uso de inibidores da 
enzima conversora da angiotensina e diureticos deve 
ser evitado na gesta^ao, substituindo-se por pindolol 
ou metildopa. 56 

• Asma: pacientes com asma podem utilizar corticoste- 
roides inalatorios ou sistemicos, uma vez que o contro¬ 
le da asma e fundamental para evitar hipoxia fetal ou 
disturbios respiratorios na mae. Recomenda-se a me- 
nor dose possivel de medica^ao capaz de promover o 
controle das crises. 

• Tireoidopatias: o diagnostico de tireoidopatias antes da 
gesta<;ao toma necessarios o controle e a monitoriza- 
^ao da fiingao tireoidiana durante toda a gestagio. Tan- 
to o hipertireoidismo quanto o hipotireoidismo podem 
afetar a gravidez. O diagnostico do hipotireoidismo 
subclinico tambem deve ser considerado para orienta- 
gao previa e durante a gestagio. 

• Epilepsia: a epilepsia deve estar bem controlada previa- 
mente, com ajuste do tipo e da dose da medicagao. O 
acompanhamento com um neurologista e imprescin- 
divel. Da-se preferencia a monoterapia, sempre que pos¬ 
sivel com uso de fenobarbital, que apresenta menores 
riscos fetais. 

• Cardiopatias: as cardiopatias matemas sao de elevado 
risco gestacional. Antes de engravidar, a paciente deve 
ter sua doen^a bem controlada para atingir a melhor 
dasse funcional possivel. Uma avalia<;ao com cardiolo- 
gista e orientates sobre os riscos que envolvem a ges- 
ta^ao sao fundamentals. Na presen^a de hipertensao 
pulmonar primaria, as taxas de mortalidade matema 
podem atingir 50%. 

• Doen^as autoimunes: o sucesso gestacional e superior 
nas mulheres com LES quiescente por pelo menos 6 me- 
ses antes da gesta^ao e fun<;ao renal normal (ou estavel, 
proxima ao normal). Pacientes com LES devem ser ava- 
liadas quanto a associate com autoanticorpos antinu- 
deo, anti-RO e anti-SS. Esses anticorpos estao associa- 
dos a bloqueio cardiaco completo fetal e neonatal, que 
ocorre em 1 a 2% das gestantes com LES e esses autoan¬ 
ticorpos assim como em ate 15% das gestantes com an- 
tecedente de filho com bloqueio cardiaco completo se- 
cundarios a esses anticorpos. Pacientes com purpura 
trombocitopenica trombotica devem ser orientadas quan¬ 
to ao risco de passagem transplacentaria de anticorpos 
contra plaquetas que podem atingir o feto. 6 

• Sindrome antifosfolipide: alem dos criterios expostos na 
Tabela 3, os criterios dmicos para o diagnostico na ges- 


tato sao uma ou mais perdas gestacionais apos 10 se- 
manas de gestato; tres ou mais abortamentos esponta- 
neos em idade gestacional abaixo de 10 semanas, 
exduidas as outras causas; e pre-edampsia ou insuficien- 
cia placentaria associada a parto prematuro em idade 
gestacional abaixo de 34 semanas de feto morfologica- 
mente normal. Pelo menos um criterio clinico deve es¬ 
tar associado a um criterio laboratorial: anticoagulante 
lupico positivo em duas avaliac^des com intervalo de 12 
semanas ou titulos de anticorpo anticardiolipina do tipo 
imunoglobulina G (IgG) ou imunoglobulina M (IgM) 
> 40 em duas avalia^o^s com intervalo de 12 semanas. 
A avaliato laboratorial da sindrome antifosfolipide na 
avalia^ao preconcepcional deve ser restrita as padentes 
com criterios dfnicos. Nao ha base cientifica para pes- 
quisa dos anticorpos anticardiolipina e anticoagulante 
lupico apos um abortamento precoce ou mesmo como 
rotina para todas as gestantes. 4,8 

• Disturbios psiquiatricos: doen^as matemas psiquiatri- 
cas devem ser identificadas e tratadas apropriadamen- 
te, visto que quando nao diagnosticadas e tratadas le- 
vam a importante sofrimento matemo e a consequencias 
variadas, como baixa adesao ao pre-natal, disturbios 
nutricionais, uso de drogas e dificuldades de relacio- 
namento com o recem-nascido. A paciente deve aguar- 
dar a resolu^ao do quadro psiquiatrico para programar 
sua gesta^ao, o que pode levar de 6 a 12 meses. As dro¬ 
gas utilizadas no tratamento psiquiatrico podem afe¬ 
tar o feto (ver Capitulo 12, "Exposi^ao a agentes qui- 
micos, fisicos e biologicos", da Se^ao 3, "Pre-natal"). 
O acompanhamento psicologico para gestantes com 
antecedente de doen^a psiquiatrica e benefico. 7,16 

• Nefropatias: mulheres com doen^a renal cronica tern 
maior risco quando transplantadas ou quando hiper¬ 
tensao arterial e proteinuria intensa estao presentes. 
Essas pacientes devem ser acompanhadas por um ne- 
ffologista no perfodo preconcepcional. Quando as ne- 
ffopatias estao bem controladas, o desfecho da gesta- 
<;ao pode ser favoravel. 

• Fenilcetonuria: pacientes com fenilcetonuria nao trata¬ 
das tern maior risco de gesta^ao com restri^ao do cres- 
cimento fetal (RCF) e anomalias congenitas fetais. Es¬ 
sas pacientes devem ser orientadas a adotar dietas com 
restri^ao de fenilalanina por pelo menos 3 meses antes 
da gesta^ao. 61 

Idade materna 

A idade matema avan^ada (a partir de 35 anos) esta as¬ 
sociada a aumento dos riscos gestacionais, tanto pelo au- 
mento do risco de problemas geneticos no feto (cromosso- 
mopatias fetais) como pela presen^a de doen^as matemas 
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TABELA 3. Situates clmicas em que deve ser pesquisada a pre- 
senga do anticorpo antifosfolipidico 


Trombose 

Trombose arterial antes dos 50 anos de idade 

Trombose venosa antes dos 50 anos de idade 

Trombose recorrente 

Trombose em sitios nao habituais 

Paciente com evento trombotico arterial e venoso 

Qualquer paciente admitida com microangiopatia trombotica de 

etiologia desconhecida 

Gestagao 

Urn ou mais abortamentos inexplicados apos a decima semana 
gestacional 

Restrigao do crescimento fetal grave sem causa aparente 
Pre-eclampsia grave e precoce 

Tres ou mais abortamentos precoces antes da decima semana 
gestacional 

Pacientes com lupus eritematoso sitemico 

Repetir o teste antes da gestagao, cirurgia, transplante e tratamentos 
a base de estrogeno, ou na presenga de evento novo neurologico, 
vascular ou obstetrico 


previas. Ocorre aumento principalmente dos riscos de tris- 
somias, dentre elas a trissomia do cromossomo 21 (sindro- 
me de Down). Com o avango da idade matema, tambem 
ha maior chance de aparecimento de doengas de evolu- 
gao cronica, como diabetes, hipertensao arterial sistemi- 
ca e cancer, que poderao complicar a gestagao. Em estudo 
realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, idade ma¬ 
tema acima de 40 anos foi fator de risco para obito fetal. 
Por isso, o casal deve ser esdarecido quanto aos perigos 
de postergar a gestagao. 65 

Na adolescencia, as mulheres devem ser desencoraja- 
das a engravidar, por nao estarem preparadas psicologica- 
mente para assumir as fungoes de mae. Alem disso, a ges¬ 
tagao prejudica a formagao educacional e profissional das 
gestantes adolescentes. Do ponto de vista biologico, ha au¬ 
mento da taxa de cesareas por problemas no desenvolvi- 
mento da pelve e das partes moles e menor adesao ao pre- 
-natal, sendo comum ocultar dos familiares a gestagao. 

Historia obstetrica e ginecologica 

A historia obstetrica e ginecologica e importante para iden- 
tificar fatores que podem levar k infertilidade ou a compli¬ 
cagoes na gestagao (Tabela 4). Anomalias uterinas podem 
estar associadas a abortamento habitual e prematurida- 
de. Antecedente de um ou mais partos prematuros espon- 
taneos e o principal fator de risco para parto prematuro. 
Com base nesses antecedentes, devem ser discutidos com 
o casal os riscos relacionados a fiituras gestagoes, sobre- 
tudo no que diz respeito a abortamento, prematuridade, 
RCF, doenga hipertensiva especifica da gestagao (DHEG) 
e mortalidade perinatal. 


TABELA 4. Avaliagao de antecedentes obstetricos e ginecolo- 
gicos 


Historia obstetrica previa 

Data do parto 

Idade gestacional do parto 

Local do parto 

Sexo do recem-nascido 

Peso ao nascer 

Tipo de parto (normal, cesarea, forcipe, tipo de incisao) 

Tipo de anestesia 
Duragao do trabalho de parto 

Resultado da gestagao (abortamento, natimorto, gravidez ectopica etc.) 
Complicagoes maternas, fetais, neonatais 

Historia ginecologica 

Idade da menarca 

Data da ultima menstruagao (DUM) 

Intervalo e duragao do ciclo menstrual 
Metodo anticoncepcional 
Anomalias uterinas 

Antecedente de doengas ginecologicas (miomatose uterina, 
doengas sexualmentetransmissiveis, doenga inflamatoria pelvica, 
sindrome dos ovarios policisticos, hirsutismo etc.) 


Historia familiar 

A avaliagao da historia familiar ajuda a identificar riscos 
geneticos para o feto e de doengas matemas na gestagao. 
Historia de tromboses na familia, por exemplo, eleva o 
risco gestacional de tromboembolismo e complicagoes na 
gestagao. 

Antecedentes familiares de doengas geneticas devem 
ser pesquisados e, caso haja ocorrencias na familia, o ca¬ 
sal deve ser encaminhado para aconselhamento geneti- 
co. 12 O rastreamento de doengas na familia deve ser feito 
para doenga de Tay-Sachs entre judeus Ashkenazi, ane¬ 
mia falciforme entre negros e talassemia entre pessoas de 
origem mediterranea; alem disso, hemofilia e fibrose ds- 
tica tambem devem ser investigadas. 6 Para os casais com 
risco de ter filhos com alguma doenga genetica, e preciso 
deixar claras as opgoes: nao ter filhos, aceitar o risco, fazer 
diagnostico durante o pre-natal (ultrassonografia morfo- 
logica, biopsia de vilosidades corionicas ou amniocente- 
se), inseminagao arrificial ou doagao de oocito (Tabela 5). 
No Capitulo 63, "Aconselhamento genetico", da Segao 7, 
"Medicina fetal", este tema sera mais aprofundado. 

Uso de substancias 

Tabagismo, alcoolismo e uso de drogas ilidtas podem ser 
prejudiciais para a mae e para o feto. 33,39 ' 40 ' 43 O tabagismo 
tern sido associado a abortamento, prematuridade, RCF, 
descolamento prematuro de placenta (DPP) e rotura pre¬ 
matura de membranas ovulares (RPMO). 40 As gestantes 
que param de furnar ou reduzem o numero de cigarros 
por dia aumentam as chances de sucesso da gestagao. 
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TABELA 5. Antecedentesfamiliares para a consulta preconcep- 
cional 


Historia de anomalias congenitas 

Defeitos abertos do tubo neural 
Cardiopatias congenitas 
Fenda labial ou labiopalatina 
Outras 

Cromossomopatias 

Sindrome de Down 

Retardo mental (por exemplo, sindrome do X fragil) 

Outras 

Idade materna > 35 anos ou idade paterna avangada 

Doengas hereditarias 

Hemoglobinopatias 
Distrofia muscular 
Fibrose cistica 
Coreia de Huntington 
Hemofilia 

Doengas metabolicas (fenilcetonuria, diabetes) 

Doengas renais 
Etnia 

Judeus do Leste Europeu (Tay-Sachs) 

Franco-canadenses (Tay-Sachs) 

Mediterraneos (anemia falciforme) 

Caucasianos europeus, americanos e canadenses (fibrose cistica) 

Consanguinidade 
Abortamento habitual 
Doenga metabolica materna 


O efeito mais estudado do tabagismo na gravidez e so- 
bre o crescimento fetal. Observa-se aumento de 1,5 a 3,5 
vezes no risco de RCF em gestantes tabagistas, quando com- 
paradas a nao tabagistas. 27,47 O risco de parto prematuro 
espontaneo, principalmente antes de 32 semanas de gesta- 
gao, tambem e elevado 1,5 a 2,5 vezes na gestante tabagis- 
ta. 22 Preferencialmente, o cigarro deve ser interrompido an¬ 
tes da gestagao, momento em que e possivel fazer uso de 
goma de mascar ou adesivos de nicotina como medida au- 
xiliar. Na gestagao, esses metodos nao sao rotineiramente 
utilizados, no entanto, podem ser aceitos como terapia por 
conta de riscos significativos do tabagismo neste perfodo. 
A goma de mascar de nicotina e classe C do Food and Drug 
Administration (FDA) e o adesivo transdermico, classe D. 62 

Quanto ao alcool, um grande espectro de defeitos 
congenitos esta associado ao uso dessa substancia na ges¬ 
tagao, podendo-se observar desde leve RCF ate disturbios 
neurologicos e de comportamento com a ingestao mode- 
rada de alcool, ou ainda sindrome fetal do alcoolismo 
matemo, quando a ingestao e elevada. Na gestagao, reco- 
menda-se abstinencia ou ingestao minima de alcool, pois 


TABELA 6. Quadro clinico da sindrome fetal do alcoolismo ma- 
temo 


Desempenho neurointelectual 

01 medio de 63, disfungao motora fina, irritabilidade na infancia, 
hiperatividade na adolescencia 

Craniofacial 

Microcefalia, fissuras palpebrais pequenas, hipoplasia maxilar, nariz 
pequeno, labio superior fino 

Esqueleto 

Anomalias articulares, linhas palmares alteradas, falanges distais 
pequenas, unhas do quinto dedo pequenas 

Cardfaca 

Comunicagao interventricular, defeito do septo atrial 

Malformagoes menos frequentes 

Ptose, microftalmia, fenda labial, micrognatia, atrios profusos, 
pescogo alado e curto, anomalias vertebrais e de costelas, tetralogia 
de Fallot, coarctagao da aorta, grandes labios hipoplasicos, quarto e 
quinto metacarpos pequenos, meningomielocele, hidrocefalia 


ainda nao esta estabelecida a dose segura dessa substan¬ 
cia para a gestante e para o feto. A sindrome fetal do al¬ 
coolismo matemo tern incidencia de 10 a 50% entre as 
gestantes com grande ingestao de alcool (Tabela 6). 45 

As drogas ilicitas tern efeitos variaveis sobre a gesta- 
gao, causando alteragoes da sociabilidade da gestante as- 
sociadas aos efeitos produzidos pela propria substancia 
utilizada. 34 As usuarias de drogas devem ser incluidas em 
programas de recuperagao. Dentre as drogas ilicitas, a co- 
carna e a mais estudada na gestagao e esta assodada a mal¬ 
formagoes fetais urologicas e cardiacas. 

Os efeitos das diversas substancias ilicitas e dos me- 
dicamentos na gravidez estao descritos no Capitulo 12, 
"Exposigao a agentes quimicos, flsicos e biologicos", da 
Segao 3, "Pre-natal". 

Exposigoes ambientais 

lima avaliagao detalhada da ocupagao materna, dos ha- 
bitos, hobbies , animais de estimagao e do ambiente do- 
mestico pode chamar a atengao para agentes toxicos. O 
contato com solventes organicos usados na industria de 
manufatura e fezes de gatos, assim como a ingestao de car- 
nes cruas ou malpassadas, podem ser danosos para o feto. 
Por outro lado, nao existem evidencias de que o contato 
com campos de irradiagao eletromagnetica relacionados a 
monitores de computador, cobertores aquecidos e fomos 
micro-ondas sejam prejudiciais a gestante ou ao feto. 14,15 

Cafeina 

O consumo de cafeina acima de 250 mg/dia esta associa¬ 
do a uma modesta, mas estatisticamente significative re- 
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dugao na fertilidade, e o consumo acima de 500 mg/dia 
aumenta o risco de abortamento espontaneo. 21,23,48,55 lima 
xicara media de cafe tem aproximadamente 100 mg de ca- 
feina, ja uma xicara de cha ou um copo de refrigerante 
tem em media 40 mg. O consumo de cafe tambem tem 
sido associado a um maior risco de obito fetal: para qua- 
tro a sete xicaras, risco relativo de 1,4 (intervalo de con- 
fianca: 95%, 0,8-2,5) e para oito ou mais xicaras, risco re¬ 
lativo de 2,2 (intervalo de confianga: 95%; 1,0-4,7). 55 
Quando o consumo e elevado, verifica-se discreta redu- 
gao do peso ao nascer. 19 Por isso, no planejamento da ges- 
tagao, deve ser evitado o consumo de cafema superior a 
250 mg/dia. 

Peso materno 

A obesidade matema (IMC > 25 kg/m 2 ) tem apresentado 
relagao com redugao da fertilidade 30 e complicagoes na 
gestagao, 3 como diabetes, pre-eclampsia, 41,42 fenomenos 
tromboembolicos e malformagoes fetais 49,50 Embora os 
efeitos da redugao do peso matemo pre-gravidico nos re- 
sultados da gestacao nao tenham sido bem estudados, o 
beneficio geral da diminuigao do peso para niveis ade- 
quados de IMC e inquestionavel. 

Mulheres com peso abaixo do esperado (IMC < 20 kg/m 2 ) 
antes de engravidar estao mais propensas a parto prema- 
turo, baixo peso do recem-nascido e anemia matema. 6 

O acompanhamento junto a um nutricionista e a pres- 
crigao de dietas alimentares especiais sao importantes para 
o controle do peso. As dietas vegetarianas podem nao ser 
suficientes para suprir os aminoacidos essenciais, o ferro 
e os lfpides necessarios a organogenese fetal. A alimenta- 
gao vegetariana exclusiva parece estar associada a presen- 
Ca de hipospadias por causa do aumento na ingestao de 
fitoestrogenos. 36 

EXAME FISICO 

O exame fisico deve ser completo e incluir o ginecologi- 
co. As pacientes devem ser examinadas em busca de alte- 
ragoes no estado geral, no peso, na pressao arterial, no 
volume da glandula tireoide, na ausculta cardfaca e pul- 
monar, na, na palpacao do abdome e no aparelho mus- 
culoesqueletico. O exame pelvico deve incluir a coleta do 
exame colpocitologico e, quando indicada, a pesquisa de 
gonorreia e clamidia por sua associagao com abortamen¬ 
to e prematuridade. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

lima avaliagao do status sorologico das principais infec- 
Coes que podem afetar o curso da gravidez faz parte da 


TABELA 7. Exames complementares de rotina na consulta pre- 
concepcional 


Hemograma 

Tipo sanguineo do casal 

Sorologias para virus da imunodeficiencia humana (HIV), rubeola, 
toxoplasmose e sifilis 

Sorologia para hepatite B e hepatite C 

Glicemia em jejum 

Sorologia para citomegalovirus: para pacientes quetrabalham com 
criangas ou em unidades de dialise 

Pesquisa de doengas sexualmente transmissiveis: gonorreia e clamidia 
Ultrassonografia pelvica 
Colpocitologia oncotica 


consulta preconcepcional. Essa avaliagao facilitara a inter- 
pretagao dos resultados das sorologias durante o pre-na¬ 
tal, permitira que a mulher receba as imunizagoes neces- 
sarias e, assim, auxiliara a prevengao de malformagoes 
fetais (Tabela 7). 

• Hemograma: rastrear anemias e hemoglobinopatias. 

• Tipo sanguineo do casal: rastrear incompatibilidade 
sanguinea e avaliar riscos de aloimunizagao RhD. 

• Sorologias para virus da imunodeficiencia humana 
(HIV), hepatite B, rubeola, toxoplasmose e sifilis. 

• Sorologia para hepatite C: para pacientes de risco. 

• Glicemia: para pacientes com alto risco de diabetes (ida- 
de igual ou superior a 35 anos, obesidade, historia fa¬ 
miliar de primeiro grau de diabetes, historia previa de 
diabetes mellitus gestacional, macrossomia fetal, obito 
fetal no termo anterior sem causa aparente). 

• Sorologia para citomegalovirus: para pacientes que tra- 
balham com criangas ou em unidades de dialise. 

• Pesquisa de doengas sexualmente transmissiveis: go¬ 
norreia e clamidia. 

• Pesquisa genetica: para pacientes com historia familiar 
de doengas hereditarias. 

• Ultrassonografia pelvica: quando a mulher nunca rea- 
lizou exame de ultrassonografia pelvica, orienta-se a so- 
licitagao desse exame como forma de identificagao de 
anomalias do utero e anexos. 

• Colpocitologia oncotica: a mulher deve ter realizado 
seu exame colpocitologico ha menos de 1 ano para ini- 
ciar a gestagao. 

Exposigao a agentes ionizantes 

Exames de mamografia e radiografia (de torax, dentaria) de¬ 
vem ser prioritariamente programados antes da concepgao. 
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VITAMINAS 

O uso de polivitammicos nao especfficos, suplementos 
dieteticos nao essenciais e preparagoes com ervas deve ser 
suspenso. A orientate deve ser para o uso de vitaminas 
com 400 pg de addo folico, de modo a prevenir os defei- 
tos abertos do tubo neural. 18,52 As pacientes com antece- 
dente de anencefalia ou meningomielocele e em uso de 
antiepilepticos devem utilizar acido folico preconcepcio- 
nal na dose de 5 mg/dia. Para prevenir os defeitos abertos 
do tubo neural, recomenda-se a utiliza^ao do acido folico 
nos 3 meses que antecedem a gestagao e nos 2 primeiros 
meses de gravidez; porem, diante de fatores de risco para 
essa condite, esse addo deve ser ingerido nao associado 
a outras vitaminas a fim de evitar superdosagem. Os poli¬ 
vitammicos com concentrates de vitamina A acima de 
5.000 UI devem ser evitados, pois doses acima de 10.000 
UI sao teratogenicas. 38 A associate da vitamina A com o 
betacaroteno tern sua potencia diminuida. 

EXERCICIOS FISICOS 

Atividade fisica leve a moderada nao e prejudicial a ges- 
tante saudavel nem ao feto, devendo ser encorajada. 11,46 
Mulheres que praticam esportes regularmente antes da 
gestate podem continuar com suas atividades usuais du¬ 
rante ela. 6 No entanto, nao e recomendado o inicio de ati¬ 
vidades esportivas extenuantes durante a gravidez. 

Em fungao dos altos indices de morbidade e morta- 
lidade matema e neonatal causados pelo tetano adquiri- 
do na gestate, a vacinate para o tetano e recomenda- 
da para as gestantes, preferindo-se a administrate apos 
20 semanas de gestate e terminando preferencialmen- 
te 20 dias antes da data provavel do parto. A vacinate 
da coqueluche nos ultimos anos tambem entrou no ca- 
lendario vacinal das gestantes, com a vacina triplice bac- 
teriana acelular do adulto (dTpa) idealmente administra- 
da entre 27 e 36 semanas. 67 O esquema de vacinate na 
gestate e detalhado no Capitulo 11, "Assistencia pre-na¬ 
tal", da Se^ao 3, "Pre-natal". 

IMUNIZACAO 

Idealmente, as mulheres, se nao imunes, devem ser imu- 
nizadas contra as principals infects de risco matemo-fe- 
tal. Essas infect es variant de acordo com aspectos epide- 
miologicos da paciente, levando em consideragao o pais, 
os habitos pessoais e alimentares, o trabalho etc. E orien- 
tado que as vacinat^s sejam feitas preferencialmente 3 
meses antes da gesta^ao. Incluem-se na lista as vacinas con¬ 
tra rubeola, tetano, difteria, varicela e caxumba. 26,29,44 A ru¬ 


beola e o exemplo mais importante de prevengao de gra¬ 
ves anomalias fetais, com a imunizato matema anterior 
a gravidez. 

Por causa dos altos indices de morbidade e mortali- 
dade matema e neonatal causados pelo tetano adquiri- 
do na gestato, a vacinato para o tetano e recomenda- 
da para as gestantes, preferindo-se a administrato apos 
20 semanas gestacionais e terminando preferencialmen¬ 
te 20 dias antes da data provavel do parto. A vacina to 
da coqueluche nos ultimos anos tambem entrou no ca- 
lendario vacinal das gestantes, com a vacina triplice bac- 
teriana acelular do adulto (dTpa) idealmente entre 27 e 
36 semanas. 67 O esquema de vadnagao na gesta^ao e apre- 
sentado no Capitulo 11, "Assistencia pre-natal", da Se- 
to 3, "Pre-natal" 

As pacientes com risco de hepatite B (multiplos par- 
ceiros sexuais, profissionais da area da saude, mulheres 
em contato com pacientes portadores de hepatite B) tam¬ 
bem apresentam grande beneficio matemo-fetal com a 
imunizagao. 57 

A vacinato da doenga respiratoria aguda (gripe) cau- 
sada pelo virus A (H1N1) contem virus inativado e nao 
ha contraindicates para sua administrate na gestagao. 
Por conta do quadro grave que gestantes desenvolvem 
diante dessa infecto, havendo coexistencia entre a ges- 
tacao e o periodo de oferta da vacinato, e fundamental 
que a gestante seja orientada a receber a dose e nao ha 
contraindicate a amamentate. 20 A vacinate contra a 
gripe reduz a incidencia de complicates respiratorias 
graves. 5 

A vacina quadrivalente do papilomavims humano 
(HPV) nao contem vims vivo e e classificada como cate- 
goria B pelo FDA. No entanto, nao deve ser aplicada du¬ 
rante a gestate em razao do numero limitado de estudos 
que avaliam sua seguran^a na gestate. Se a gestante ini- 
ciar inadvertidamente a vacinate, esta deve ser suspensa 
e completada apenas apos finalizada a gestate. 24,59 Os es¬ 
tudos realizados em gestantes nao demonstraram malfor- 
magoes fetais em gestantes imunizadas com a vacina qua¬ 
drivalente comparadas com o grupo-controle que nao 
utilizou a vacina (Tabela 8). 28 

» OUTROS ASPECTOS 


A consulta preconcepcional tambem e o momento de dis- 
cutir aspectos relacionados ao intervalo entre as gestat^s 
e sobre quando iniciar o pre-natal, tirar duvidas sobre os 
temores em relate a gravidez e aos direitos da gestante e 
da puerpera alem de estabelecer aspectos do relaciona- 
mento pessoal e conjugal, dispondo, inclusive, de equipe 
de psicologia para auxiliar o casal. 
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TABELA 8. 1 nfecgoes mais f requentes e respectivas condutas a serem tomadas 

Infecgao 

Interpretagao da sorologia 

Conclusoes e orientagoes 

Virus da 

Nao reagente 

Orientar cuidados preventives e formas de transmissao 

imunodeficiencia 
humana (HIV) 

Reagente 

Investigar parceiro 

Orientar riscos de transmissao para o parceiro 

Orientar sobre transmissao vertical (entre mae e feto) e formas de redugao do risco 

Rubeola 

IgGe IgM negativos 

Vacinar 

Evitar gestagao por 3 meses apos a vacinagao 


IgG positivo e IgM negativo 

Paciente imune 

Hepatite A 

Nao reagente 

Vacinar 


Reagente 

Paciente imune 

Hepatite B 

Nao reagente 

Vacinar 


Reagente 

Investigar parceiro (verificar se imune ou portador cronico) 

Esclarecer risco de transmissao vertical 

Toxoplasmose 

IgG e IgM negativos 

Suscetivel 

Fazer orientagoes higienodieteticas: evitar contato com gatos, em especial com suas 
fezes; nao ingerir ovos e carnes cruas; lavar as verduras de forma adequada; usar luvas 
nas atividades de jardinagem 


IgG positivo e IgM negativo 

Imune 

Sifilis 

Nao reagente 

Orientar cuidados preventivos e sobre as formas de transmissao 


Reagente 

Investigar parceiro 

Realizar o tratamento completo previo a gravidez 

Tetano 


Caso a paciente nunca tenha sido imunizada, realizar imunizagao completa previa a 
gestagao futura (tres doses) 

Se ja for imunizada e recebeu reforgo nos ultimos 10 anos, orientar profilaxia 

Se ja for imunizada e recebeu reforgo ha mais de 10 anos, administrar dose de reforgo e 
orientar profilaxia 

Febre amarela 


Habitantes de areas de doenga endemica devem receber vacinagao a cada 10 anos 

Evitar gestagao nos 3 meses subsequentes a vacinagao 


IgG: imunoglobulina G; IgM: imunoglobulina M. 


PONTOS-CHAVE 


• O aconselhamento preconcepcional deve ser oferecido a todas as mu- 
Iheres que estejam planejando sua gravidez. 

• O objetivo do aconselhamento preconcepcional e identificar riscos ma- 
terno-fetais antes do inicio do ciclo gravfdico-puerperal, orientando as 
pacientes sobre esses riscos e instituindo medidas apropriadas. 

• Na consulta, a anamnese e uma etapa fundamental da coleta de dados 
para a identificagao dos riscos. O exame fisico geral e ginecol6gico e 
a propedeutica complementar sao passos importantes para uma ade- 
quada consulta preconcepcional. 

• As medicares em uso devem ser avaliadas e, se necessario, substitui- 
das ou suspensas. 

• Casais com histbria familiar de doengas geneticas devem ser encami- 
nhados ao geneticista para aconselhamento. 

• Orientagoes sobre tabagismo, alcoolismo, uso de drogas ilicitas e ex- 
posigoes ambientais devem ser fornecidas, ressaltando os efeitos na 
mae e no feto 


• A avaliagao do status vacinal antes da gestagao e importante para rea- 
lizar as orientagoes e a imunizagao previa quando necessario. 

• O uso de £cido f6lico com inicio 3 meses antes da gestagao e nos 2 pri- 
meiros meses da mesma deve ser preconizado para prevengao dos de- 
feitos abertos do tubo neural. Podem ser prescritos polivitaminicos que 
contenham 400 a 800 Jig em sua formulagao. 

» REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Artigos de revisao 

1. Allaire AD, Cefalo RC. Preconceptional health care model. Eur 
J Obstet Gynecol Reprod Biol 1998; 78(2): 163-8. 

2. Bernstein PS, Sanghvi T, Merkatz IR. Improving preconception 
care. J Reprod Med 2000; 45(7): 546-52. 

3. Castro LC, Avina RL. Maternal obesity and pregnancy outcomes. 
Curr Opin Obstet Gynecol 2002; 14(6): 601-6. 

4. Cohen D, Berger SP, Steup-Beekman G, Bloemenkamp KWM, 
Bajema IM. Diagnosis and management of the antiphospholipid 
syndrome. BMJ 2010; 340: 1125-32. 


194 






















I CAP ITU LO 10 CONSULTA PRECONCEPCIONAL 


5. Cox M, Whittle MJ, Byme A, Kingdom JC, Ryan G. Prepregnancy 
counselling: experience from 1075 cases. Br J Obstet Gynecol 
1992; 99(11): 873-6. 

6. Frey KA. Preconception care by the nonobstetrical provider. Mayo 
Clin Proc 2002; 77(5): 469-73. 

7. Frieder A, Dunlop AL, Culpepper L, Bernstein PS. The clinical 
content of preconception care: women with psychiatric conditions. 
Am J Obstet Gynecol 2008; 199: S328. 

8. Giannakopoulos B, Passm F, loannou Y, Krilis SA. How we diagnose 
the antiphospholipid syndrome. Blood 2009; 113: 985-94. 

9. Gregory KD, Johnson CT, Johnson TR, Entman SS. The content of 
prenatal care: update 2005. Womens Health Issues 2006; 16(4): 
198-215. 

10. Hogge JS, Hogge WA. Preconception genetic counselling. Clin 
Obstet Gynecol 1996; 39(4): 751-62. 

11. Huch R, Eikkola R. Pregnancy and exercise - exercise and pregnancy: 
a short review Br J Obstet Gynecol 1990; 97(3): 208-14. 

12. Leuzzi RA, Scoles KS. Preconception counselling for the primary 
care physician. Med Clin North Am 1996; 80(2): 337-74. 

13. Moos MK, Cefalo RC. Preconceptional health promotion: a focus 
for obstetric care. Am J Perinatol 1987; 4(1): 63-7. 

14. Shaw GM. Adverse human reproductive outcomes and electro¬ 
magnetic fields: a brief summary of the epidemiologic literature. 
Bioelectromagnetics 2001; (5): S5-18. 

15. Shaw GM, Croen LA. Human adverse reproductive outcomes 
and electromagnetic field exposures: review of epidemiologic 
studies. Environ Health Perspect 1993; 101(4): 107-19. 

16. Yonkers KA, Wisner KL, Stewart DE et al. The management of 
depression during pregnancy: a report from the American psychia¬ 
tric association and the American College of Obstetricians and 
Gynecologists. Obstet Gynecol 2009; 114: 703-13. 

Artigos originais 

17. Adams MM, Bruce FC, Shulman HB et al. Pregnancy planning 
and pre-conception counselling: the PRAMS Working Group. 
Obstet Gynecol 1993; 82(6): 955-9. 

18. Berry RJ, Li Z, Erickson JD et al. Prevention of neural tube deffects 
with folic acid in China. China-US Collaborative Project for 
Neural Tube Deffect Prevention. N Engl J Med 1999; 341(20): 
1485-90. 

19. Bracken MB, Triche EW, Belanger K, Hellenbrand K, Leaderer BP. 
Association of maternal caffeine consumption with decrements 
in fetal growth. Am J Epidemiol 2003; 157(5): 456-66. 

20. Callaghan WM, Chu SY, Jamieson DJ. Deaths from seasonal 
influenza among pregnant women in the United States, 1998- 
2005. Obstet Gynecol 2010; 115: 919. 

21. Clausson B, Granath F, Ekbom A et al. Effect of caffeine exposure 
during pregnancy on birth weight and gestational age. Am J 
Epidemiol 2002; 155(5): 429-36. 

22. Cnattingius S, Forman MR, Berendes HW, Graubard BI, Isotalo L. 
Effect of age, parity, and smoking on pregnancy outcome: a 
population-based study. Am J Obstet Gynecol 1993; 168(1 Pt 1): 
16-21. 

23. Cnattingius S, Signorello LB, Anneren G et al. Caffeine intake 
and the risk of first-trimester spontaneous abortion. N Engl J 
Med 2000; 343(25): 1839-45. 

24. Dana A, Buchanan KM, Goss MA et al. Pregnancy outcomes from 
the pregnancy registry of a human papillomavirus type 6/11/16/18 
vaccine. Obstet Gynecol 2009; 114: 1170. 

25. Dicker D, Feldberg D, Samuel N et al. Spontaneous abortion in 
patients with insulin-dependent diabetes mellitus: the effect of 
preconceptional diabetic control. Am J Obstet Gynecol 1988; 
158(5): 1161-4. 

26. Enders G, Miller E, Cradock-Watson J, Bolley I, Ridehalgh M. 
Consequences of varicella and herpes zoster in pregnancy: pros¬ 
pective study of 1739 cases. Lancet 1994; 343(8912): 1548-51. 

27. Eskenazi B, Bergmann JJ. Passive and active maternal smoking 
during pregnancy, as measured by serum cotinine, and postnatal 


smoke exposure: effects on physical growth at age 5 years (part 
I). Am J Epidemiol 1995; 142(9): S10-8. 

28. FUTURE II Study Group. Quadrivalent vaccine against human 
papillomavirus to prevent high-grade cervical lesions. N Engl J 
Med 2007; 356: 1915. 

29. Glantz JC, Mushlin AI. Cost-effectiveness of routine antenatal 
varicella screening. Obstet Gynecol 1998; 91(4): 519-28. 

30. Grodstein F, Goldman MB, Cramer DW. Body mass index and 
ovulatory infertility. Epidemiol 1994; 5(2): 247-50. 

31. Hoyert DL, Mathews TJ, Menacker F et al. Annual summary of 
vital statistics: 2004. Pediatrics 2006; 117(1): 168-83. 

32. Kitzmiller JL, Gavin LA, Gin GD et al. Preconception care of 
diabetes: glycemic control prevents congenital anomalies. Jama 
1991; 265(6): 731-6. 

33. Marbury MC, Linn S, Monson R et al. The association of alcohol 
consumption with outcome of pregnancy. Am J Public Health 
1983; 73(10): 1165-8. 

34. Miller Jr. JM, Boudreaux MC. A study of antenatal cocaine 
use: chaos in action. Am J Obstet Gynecol 1999; 180(6 Pt 1): 
1427-31. 

35. Milunsky A, Jick H, Jick SS et al. Multivitamin/folic arid supple¬ 
mentation in early pregnancy reduces the prevalence of neural 
tube deffects. Jama 1989; 262(20): 2847-52. 

36. North K, Golding J. A maternal vegetarian diet in pregnancy is 
associated with hypospadias. The ALSPAC Study Team. Avon 
Longitudinal Study of Pregnancy and Childhood. BJU Int 2000; 
85(1): 107-13. 

37. Platt LD, Koch R, Hanley WB et al. The international study of 
pregnancy outcome in women with maternal phenylketonuria: 
report of a 12-year study. Am J Obstet Gynecol 2000; 182(2): 
326-33. 

38. Rothman KJ, Moore LL, Singer MR, Nguyen US, Mannino S, 
Milunsky A. Teratogenicity of high vitamin A intake. N Engl J 
Med 1995; 333(21): 1369-73. 

39. Shiono PH, Klebanoff MA, Nugent RP et al. The impact of 
cocaine and marijuana use on low birth weight and preterm 
birth: a multicenter study. Am J Obstet Gynecol 1995; 172(1): 
19-27. 

40. Shiono PH, Klebanoff MA, Rhoads GG. Smoking and drinking 
during pregnancy: their effects on preterm birth. Jama 1986; 
255(1): 82-4. 

41. Sibai BM, Ewell M, Levine RJ etal. Risk factors associated with 
preeclampsia in healthy nulliparous women. The Calcium for 
Preeclampsia Prevention Study Group. Am J Obstet Gynecol 
1997; 177(5): 1003-10. 

42. Sibai BM, Gordon T, Thom E et al. Risk factors for preeclampsia 
in healthy nulliparous women: a prospective multicenter study. 
The National Institute of Child Health and Human Development 
Network of Maternal-Fetal Medicine Units. Am J Obstet Gynecol 
1995; 172(2 Pt 1): 642-8. 

43. Simpson NE, Dallaire L, Miller JR et al. Antenatal diagnosis of 
neural tube defects in Canada: extension of a collaborative study. 
Can Med Assoc J 1979; 120(6): 653-7. 

44. Smith WJ, Jackson LA, Watts DH, Koepsell TD. Prevention of 
chickenpox in reproductive-age women: cost-effectiveness of 
routine prenatal screening with postpartum vaccination of 
susceptibles. Obstet Gynecol 1998; 92(4 Pt 1): 535-45. 

45. Sood B, Delaney-Black V, Covington C et al. Prenatal alcohol 
exposure and childhood behavior at age 6 to 7 years: dose- 
response effect (part I). Pediatrics 2001; 108(2): E34. 

46. Spading L, Fallenstein F, Huch A Huch R, Rooth G. The variability 
of cardiopulmonary adaptation to pregnancy at rest and during 
exercise. Br J Obstet Gynecol 1992; 99(8): 1-40. 

47. Spinillo A, Capuzzo E, Nicola SE et al. Factors potentiating the 
smoking-related risk of fetal growth retardation. Br J Obstet 
Gynecol 1994; 101(11): 954-8. 

48. Stanton CK, Gray RH. Effects of caffeine consumption on delayed 
conception. Am J Epidemiol 1995; 142(12): 1322-9. 


195 


ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQAQ3 PRE-NATAL 


49. Watkins MU Rasmussen SA ; Honein MA, Botto LD ; Moore CA. 
Maternal obesity and risk for birth defects. Pediatrics 2003; 11 
(5 Pt 2): 1152-8. 

50. Watkins ML, Scanlon KS, Mulinare J, Khoury MJ. Is maternal 
obesity a risk factor for anencephaly and spina bifida? Epide¬ 
miology 1996; 7(5): 507-12. 

51. Zaman K, Roy E, Arifeen SE et al. Effectiveness of maternal 
influenza immunization in mothers and infants. N Engl J Med 
2008; 359: 1555. 

Diretrizes 

52. American College of Obstetricians and Gynecologists. Clinical 
management guidelines for obstetrician-gynecologists. ACOG 
Practice Bulletin. Obstet Gynecol 2003; 102(1): 203-13. 

53. American College of Obstetricians and Gynecologists. Precon- 
ceptional care. ACOG Technical Bulletin. Int J Gynecol Obstet 
1995; 50(2): 201-7. 

54. Johnson K, Posner SF, Biermann J et al. United States recommen¬ 
dations to improve preconception health and health care: a 
report of the CDC/ATSDR Preconception Care Work Group and 
the Select Panel on Preconception Care. MMWR Recomm Rep 
2006; 55(RR-6): 1-23. 

Editorial/carta ao editor 

55. Cnattingius S, Ekbom A, Granath F, Rane A. Caffeine intake and 
the risk of spontaneous abortion. Food Chem Toxicol 2003; 41 (8): 
1202-3. 

Livros 

56. Bunduki VSA. Cuidados pre-concepdonais visando promo^ao 
da saude do embriao. In: Zugaib M, Ruocco R, editores. Pre¬ 
natal. 3.ed. Sao Paulo: Atheneu; 2005. p. 396. 

57. Hase E. Imunizagao na gravidez. In: Zugaib M, Ruocco R, editores. 
Pre-natal. 3.ed. Sao Paulo: Atheneu; 2005. p. 396. 


58. Peixoto S, Mendes ETR, Pellini EAJ. Orientagao preconcepdonal. 
In: Peixoto S, editor. Pre-natal. 3.ed. Sao Paulo: Roca; 2004. p. 1290. 

Revisoes s i ste mat icas/meta nalises 

59. Garland SM, Ault KA, Gall SA et al. Pregnancy and infant outcomes 
in the clinical trials of a human papillomavirus type 6/11/16/18 
vacdne: a combined analysis of five randomized controlled trials. 
Obstet Gynecol 2009; 114: 1179. 

60. Hayslett JP. The effect of systemic lupus erythematosus on 
pregnancy and pregnancy outcome. Am J Reprod Immunol 1992; 
28(3-4): 199-204. 

61. Korenbrot CC, Steinberg A, Bender C, Newberry S. Preconception 
care: a systematic review. Matem Child Health J 2002; 6(2): 75-88. 

62. Lumley J, Chamberlaim C, Dowswell T, Oliver S, Oakley L, Watson 
L. Interventions for promoting smoking cessation during 
pregnancy. Cochrane Database Syst Rev 2009; 8(3): CD001055. 

63. National Institutes of Health Consensus Development Conference 
Statement. Phenylketonuria: screening and management. 
Pediatrics 2001; 108(4): 972-82. 

64. Ray JG, O'Brien TE, Chan WS. Preconception care and the risk 
of congenital anomalies in the offspring of women with diabetes 
mellitus: a meta-analysis. QJM 2001; 94(8): 435-44. 

Tese 

65. Schupp TR. Gravidez ap6s os 40 anos de idade: an&lise dos fatores 
prognostics para resultados matemos e perinatais adversos. Tese 
(Doutorado). Sao Paulo: Universidade de Sao Paulo, 2006. 

Websites 

66. Brasil. Minist£rio da Saude. DataSUS: informa<;6es de saude 
(Tabnet). Dispomvel em: http://tabnet.datasus.gov.br. 

67. Brasil. Minist£rio da Saude. Calend£rio nacional de vadnagao. 
Dispomvel em: http://http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o- 
ministerio/prindpal/leia-rnais-o-ministerio/197-seaetaria-svs/13600- 
•fllendario-nadonal-de-vadnacao. Acessado em: 14/09/2015. 


196 


Capftulo 11 


Assistencia 

pre-natal 


INTRODUCAO 198 

CONSULTA PRE-NATAL 198 

Anamnese 199 
Exame fisico 201 
Periodicidade das consultas 202 

EXAMES LABORATORIES 203 

Tipo sanguineo e pesquesia de anticorpos irregulares 203 
Hemograma 203 
Sorologias 204 

Glicemia em jejum e teste de tolerancia a glicose 
oral de 75 g 205 

Hormonio estimulante da tireoide 205 

Urina tipo I e urocultura 205 

Protoparasitologico de fezes 206 

Colpocitologia oncotica 206 

Cu Itura pa ra Streptococcus agalactiae (g ru po B) 206 

ULTRASSONOGRAFIA 206 

NUTRICAO 206 

Importancia 206 
Controle ponderal 207 
Necessidades diarias 208 
Restrigoes alimentares 208 

VITAMINAS E SUPLEMENTOS DIETETICOS 208 


PRINCIPAL QUEIXASNAGESTAgAO 210 

Nauseas e vomitos 210 
Lombalgia 211 
Varizes 211 

Doenga hemorroidaria 211 
Pi rose 211 
Pica 211 
Sialorreia 211 
Obstipagao 211 
Fadiga e sonolencia 212 
Cefaleia 212 
Leucorreia 212 
Candidiase vaginal 212 

OUTROSASPECTOS 212 

Exercicio fisico 212 
Trabalho 212 
Atividade sexual 212 

Diregao de veiculo e cinto de seguranga 213 

Viagem de aviao 213 

Uso de cosmeticos na gestagao 213 


ALEITAMENTO 214 
REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 215 


ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA03 PRE-NATAL 


» INTRODUCAO 


O objetivo da assistenda pre-natal e assegurar o nastimen- 
to de uma crianga saudavel, reduzindo-se tanto quanto 
possivel os riscos para a mae. Toda a assistenda deve se 
embasar na prevengao, na identificagao precoce ou no tra- 
tamento especifico das gestantes dassificadas como de 
alto risco, ou seja, aquelas cuja gravidez, por problemas 
previos de saude ou pelo desenvolvimento de intercor- 
rencias durante a gesta<;ao, apresenta alta probabilidade 
de ter evolugao complicada. 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) definiu que 
a protegao a matemidade tern por objetivo salvaguardar 
a saude das mulheres durante a gesta^ao e o aleitamento, 
ensinar a elas os cuidados a serem dispensados as crian- 
gas, permitir o parto vaginal e dar a luz filho sadio. 91 

Sendo assim, esta entre os objetivos da assistenda pre- 
-natal atender aos interesses matemos e fetais. Para que 
isso ocorra, e importante que o pre-natal seja de inicio 
precoce, assiduo, com a participa^ao de pessoal adequa- 
damente treinado e especializado e haja retaguarda para 
intemagoes. 91 

Alguns pontos sao cruciais para que o pre-natal pos- 
sa atingir seus objetivos: 

• Estimativa precoce e acurada da idade gestacional. 

• Identifica^ao de pacientes de risco para complicates. 

• Avaliagao constante do estado de saude da mae e do 
feto. 

• Diagnostico e terapeutica precoces, se possivel, para pre- 
vengao e redugao da morbidade e da mortalidade. 

• Educagao e comunicagao com os pais. 

O numero de gestantes que iniciam o pre-natal no 
primeiro trimestre de gesta^ao e um dos parametros uti- 
lizados para avaliar a qualidade da assistenda matemo- 
-fetal. Nos Estados Unidos da America (EUA), em 2006, 
foram registrados mais de 4,2 milhoes de nascimentos e 
50 milhoes de consultas de pre-natal, resultando em uma 
media de de 12,3 consultas por gestagao. No entanto, 12% 
das gestantes ainda recebem um pre-natal deficiente e me- 
tade delas comega o pre-natal tardiamente. As principais 
causas identificadas para o inicio tardio foram fatores so- 
daijv dtnicos (negras e hispanic.is iniciam o prtf-natal mais 
tardc)> id.ide matem.i e incapaddade de pagar pda con¬ 
suls. Diversos estudos mos»tram resuhados conlroversas 
em rdaqJo ik eficacia do p^natah 4 * 1 * 1 Em ievisao sistemi- 
tica de cstudos obseivacionais e randomizadm, n3o hou* 
ve evidenda de que a reallzato do pne-natal melhorou 
us rettiliados obst^tricus. Esiudo'i randomizados tambi^m 
demonsiraram que a melhoria da tpialidade da a^ist^nda 
[cotmiltas extras, eduou^o em satide, visitas domidliares, 
contains tdefonicos e suporte psicologico) nao acarreiou 


melhores resultados quando comparada ao pre-natal de 
rotina. 32 ' 63 Outros estudos, no entanto, demonstram que 
a influencia do pre-natal nos resultados obstetricos esta 
relacionada a fatores socioeconomicos e outros que difi- 
cultam o acesso ao pre-natal. Nota-se que as gestantes de 
baixo padrao socioeconomico tern menor acesso ao pre¬ 
natal e, por conseguinte, e nessa classe social que se ob- 
servam as maiores taxas de complicates perinatais. Do 
mesmo modo, sao as gestantes de classes sociais menos 
favorecidas que mais necessitam das politicas sociais ofe- 
recidas no pre-natal na maioria dos paises em desenvol¬ 
vimento. 26 Entre os beneficios observados com a assisten- 
cia pre-natal estao: redugao da mortalidade matema; 
redugao pela metade das taxas de prematuridade; e redu- 
<;ao das taxas de obito fetal e da mortalidade neonatal, 
principalmente para os casos de placenta previa, restrigao 
do crescimento fetal e gesta^ao prolongada. 87 

Assim, e possivel afirmar que a assistenda pre-natal 
nao e uma interven^ao simples, mas representa um con- 
junto de medidas e interventes durante a gestagao, que, 
em geral, nao sao uniformemente adotadas pelos diver- 
sos obstetras. A diversidade de rotinas pre-natais leva a 
uma dificuldade na avaliagao da qualidade da assisten- 
cia prestada. A observagao do numero de consultas e um 
metodo objetivo de avalia^ao de qualidade, no entanto, 
nao esdarece o mvel de assistenda oferecida. O pre-na¬ 
tal, para ser considerado de qualidade, deve estar organi- 
zado de forma a permitir acesso facil das gestantes a pro- 
fissionais capacitados, oferecer espa^o fisico adequado e 
disponibilizar servi^o de apoio diagnostico e terapeuti- 
co, induindo medicamentos basicos (vitaminas, analge- 
sicos, cremes vaginais etc.). Em estudo realizado no Hos¬ 
pital Universitario da USP, envolvendo 11.442 gestantes, 
foi observado que 73,6% delas tiveram algum tipo de as- 
sistencia pre-natal. A incidencia de obito fetal entre as 
gestantes sem pre-natal foi maior do que no grupo que 
recebeu os cuidados. 90 

E importante identificar, durante o pre-natal, as mu¬ 
lheres que apresentam risco aumentado para complica¬ 
tes dmicas ou gestacionais e anomalias fetais. A identi- 
ficagao precoce dessas mulheres propicia a oportunidade 
de discussao acerca do planejamento do acompanhamen- 
to prt-naial. Esse procmo deve ser iniriado antes do pre¬ 
natal# na consulu de .iconsdhamento preconcepdonal 
(ver Gipftulo 10, Consulta preconcepcionar# da Sergio 3, 
"Pre-natal'). 

CONSULTA PRENATAL 


A concilia pre-iutnl como uma consulia dfnica. e 

composu de anaitinese, exame lisico c avalia^ao dos exa- 
mes complementares. As consultas sao divididas em pri 
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meira consulta e acompanhamento. A primeira consulta 
e o contato inicial da paciente gestante com seu obstetra, 
momento em que serao estabelecidas as relates de con- 
fianga e empatia, e tem como objetivos principals: 

• Definir a condigao de saiide da mae e do concepto. 

• Estimar a idade gestacional. 

• Iniciar o planejamento do acompanhamento pre-natal. 

Nessa primeira consulta, devem ainda ser discutidos: 

• Niimero e ffequencia das consultas pre-natais. 

• A rotina da consulta pre-natal (aferi^ao do peso mater- 
no e da pressao arterial, medida da altura uterina, aus- 
culta dos batimentos cardiacos fetais, niimero de ultras- 
sonografias e necessidade de exames vaginais). 

• Orientagao sobre como localizar o medico fora do ho- 
rario comercial. 

• Orientagao sobre quando procurar a emergencia/pron- 
to-socorro. 

• Responsabilidades da gestante e expectativas em rela- 
$ao ao desenvolvimento gestacional e ao momento do 
parto. 

Essa discussao devera ser mais profunda nas gestagoes 
de alto risco. A partir dai serao agendadas as consultas de 
retomo ou acompanhamento. Para padronizar e facilitar 
a rotina das consultas, podem ser utilizados modelos de 
prontuarios em papel ou eletronicos, que estao dispom- 
veis comercialmente (Figura 1). 

ANAMNESE 

Durante a anamnese, obtem-se informa^oes detalhadas 
de aspecto social e clfnico e de antecedentes familiares. A 
utiliza^ao de fichas padronizadas de atendimento e/ou 
prontuarios informatizados auxilia na coleta das informa- 
<;6es que serao uteis na avalia^ao dos riscos gestacionais. 
A historia clfnica da paciente indui: 

• Informagoes demograficas e pessoais. 

• Antecedentes clinicos pessoais e familiares. 

• Antecedentes ginecologicos e menstruais. 

• Antecedentes obstetricos. 

• Historia obstetrica atual. 

• Informagoes e riscos psicossociais. 

Informal >esdemograficas e pessoais 

Nesta fase, obtem-se as seguintes informa^oes: nome, idade 
matema, etnia, estado civil, profissao, religiao, nadonalida- 
de, naturalidade e procedencia. Esses dados sao importan- 
tes para a avalia^ao dos riscos gestadonais. A idade mater- 
na ideal para a gesta^ao e dos 20 aos 29 anos, pois e a 
epoca de maior fertilidade da mulher. Nos extremos da vida 


reprodutiva (adolescenda e apos os 35 anos), as complica¬ 
tes obstetricas e a mortalidade perinatal sao maiores. 88 

A adolescenda e definida pela OMS como a fase da 
vida compreendida entre 10 e 19 anos. As gestantes ado- 
lescentes tem maior incidencia de anemias, doen^a hiper- 
tensiva especffica da gestagao, prematuridade, baixo peso 
ao nascer e desproporgio cefalopelvica. A idade matema 
acima dos 35 anos esta associada a maior incidencia de 
malformat es fetais e aneuploidias. 58,59 

Antecedentes clfnicos pessoais e familiares 

Deve-se obter uma historia detalhada de doen^as familia¬ 
res e pessoais, como hipertensao, endocrinopatias, ane¬ 
mias, cardiopatias, pneumopatias, colagenoses, doengas 
gastrointestinais, oncologicas, psiquiatricas etc. 

Antecedentes ginecologicos e menstruais 

A historia ginecologica e menstmal inclui menarca, carac- 
teristicas dos ultimos cidos menstruais, como periodici- 
dade e dura^ao, tratamentos ginecologicos clinicos e ci- 
nirgicos, metodos de anticoncepgao e data do ultimo 
exame colpocitologico. 

Historia obstetrica atual e pregressa 

A historia obstetrica atual inclui idade gestacional, data 
provavel do parto e intercorrencias na gesta^ao. O calcu- 
lo da data provavel do parto e feito com base no conhe- 
cimento da data da ultima menstmagao (DllM). Adicio- 
nam-se 7 dias ao primeiro dia da ultima menstruagao e 
subtraem-se 3 meses do mes, segundo a regra de Naegele. 
Por exemplo, se a data da ultima menstrua^ao foi 16 de 
julho, a data provavel do parto sera 23 de abril; a data da 
ultima menstruagao de 5 de novembro da uma data pro¬ 
vavel do parto em 12 de agosto do ano seguinte. 

A datagao acurada da gesta^ao e cmcial no acompa¬ 
nhamento do pre-natal, especialmente para determina^ao 
do inido da monitoriza^ao fetal. A idade gestacional mens¬ 
trual deve ser confirmada por meio da ultrassonografia no 
primeiro trimestre. Alguns fatores podem contribuir para 
erro de data, como incerteza da DUM, ciclos menstruais 
irregulares, gesta^ao em uso de anticoncepcionais hormo- 
nais ou com intervalo menor que 3 meses da sua suspen- 
sao, ou gesta^ao no curso do aleitamento matemo. Nes¬ 
ses casos, deve ser seguida a data^ao ultrassonografica, 
conforme explicado em "Data^ao da gesta^ao", no Capi- 
tulo 13, "Ultrassonografia" da Segio 3, "Pre-natal". 

Em rela^ao aos antecedentes obstetricos, deve-se elen- 
car o niimero de gestagoes, a via de parto (abdominal ou 
vaginal), a idade gestacional no parto, o peso do recem- 
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FIGURA1. Modelos de prontuario utilizados na assistencia pre-natal da Clinica Obstetrica do HC-FMUSP. 
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-nascido, o ano de ocorrencia dos eventos obstetricos, a 
idade do(s) filho(s) e as intercorrencias dmicas e obste- 
tricas em gestagoes e partos anteriores. Quando houver 
antecedente de abortamento, deve-se avaliar se o evento 
foi precoce ou tardio, espontaneo ou intencional, e se hou- 
ve necessidade de intervengao (curetagem uterina ou as- 
piragao manual intrauterina). No caso de gestagao ecto¬ 
pica, e importante analisar quais tratamentos foram 
instituidos (laparotomia, laparoscopia com salpingecto- 
mia ou salpingostomia, medicamentoso ou expectante). 
Em pacientes com antecedente de mola hidatiforme, 
deve-se obter as informagoes quanto ao tipo de mola (par- 
cial ou completa) e se houve necessidade de quimiotera- 
pia para neoplasia trofoblastica. 

A paridade de uma paciente consiste na caracteriza- 
gao numerica discriminada de seus antecedentes gestacio- 
nais, ou seja, o numero total de gestagoes e a discriminate 
dentre elas de quais evoluiram alem da fase de aborta¬ 
mento, ou seja, para alem de 20 semanas gestacionais. 

Assim, denomina-se nuligesta a mulher que nunca 
engravidou e tambem nao esta gravida no momento da 
consulta. Primigesta e a mulher que se encontra atualmen- 
te na primeira gestagao, ou apresenta apenas uma gesta- 
gao pregressa em sua vida. A partir da segunda gestagao, 
seja ela atual ou ja pregressa, a paciente e considerada 
multigesta e habitualmente discrimina-se, na terminologia, 
o numero total de gestagoes da paciente, por exemplo se- 
cundigesta para quern ja engravidou duas vezes ou quar- 
tigesta para quern ja engravidou quatro vezes, seja a ulti¬ 
ma gestagao atual ou pregressa. 

A paciente e considerada nulipara quando nenhuma 
de suas gravidezes ultrapassou 20 semanas. Esse conceito 
e aplicavel tanto a paciente nuligesta, que nunca en¬ 
gravidou, quanto a qualquer paciente que ja tenha engra- 
vidado, tenha essa gravidez resultado em abortamento 
precoce, abortamento tardio, doenga trofoblastica gesta- 
cional ou gestagao ectopica. Assim, por definito, toda 
paciente nuligesta e tambem nulipara, e uma paciente que 
tenha apresentado uma gesta<;ao ectopica e um aborta¬ 
mento tardio sera secundigesta nulipara. 

A paciente que apresentou apenas uma gravidez alem 
de 20 semanas sera primipara e aquelas com duas ou mais 
gravidezes alem desse marco serao multiparas. A grande 
multipara e a mulher que apresentou mais de cinco ges- 
ta^oes com mais de 20 semanas de evolu<;ao. E importan¬ 
te ressaltar que a contagem da paridade nao depende do 
numero de fetos da gestagao, da idade gestacional de re- 
solu<;ao ou da ocorrencia de feto vivo ou morto ao termi- 
no da gestagao. Assim, uma paciente que engravidou uma 
vez e deu a luz gemeos com 35 semanas e uma paciente 
que engravidou uma vez e apresentou um obito fetal de 
27 semanas sao ambas primigestas primiparas. 


Por fim, todas as gestagoes que nao evoluem alem 
de 20 semanas sao coletivamente agrupadas para fins de 
antecedentes obstetricos, como abortamentos, indepen- 
dentemente da etiologia. Retomando o exemplo ante¬ 
rior, a paciente que engravidou e apresentou uma gesta- 
$ao ectopica e um abortamento tardio sera secundigesta, 
nulipara, com dois abortos. Em termos de anotagao de 
prontuario medico, esses antecedentes costumam ser 
anotados com abrevia<;6es das primeiras letras, assim 
essa paciente seria 2G OP 2A. A primigesta com gestagao 
atual (1G OP 0A) e aquela que ja deu a luz como 1G IP 
0A), e assim por diante. 

Informag »es e riscos psicossociais 

O American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 
e a American Medical Association recomendam em suas di- 
retrizes que os medicos interroguem rotineiramente to¬ 
das as gestantes sobre violencia domestica. 70 ' 73 75 Os clini- 
cos devem estar preparados para reconhecer as marcas e 
caracteristicas do abuso, como hematomas, lesoes nao 
usuais, depressao, inicio tardio do pre-natal, absenteismo 
elevado no pre-natal e cancelamento de visitas em cima 
da hora com justificativas curtas. 

Outros aspectos psicologicos que podem ser avalia- 
dos induem: gestagao programada ou nao, barreiras po- 
tenciais para o pre-natal (dificuldade de comunicagao, 
transporte inacessivel, dificuldades de deixar os filhos, 
constrangimentos financeiros e ausencia de licengas pro- 
fissionais), ambiente familiar estavel, saude mental do ca- 
sal, rnvel de estresse, tabagismo, etilismo ou uso de dro- 
gas ilicitas. 

Apos a coleta de toda a historia clinica, e gerada uma 
lista completa de problemas. Essa relagao sera util para o 
planejamento do pre-natal e a prevengao de complicates 
matemas e fetais. 

EXAME FISICO 

O exame fisico completo deve ser realizado na primeira 
consulta da gestagao. Esse exame indui inspegao geral da 
pele, verificagao de mucosas, temperatura, peso, estatura, 
ausculta cardiaca e respiratoria, palpagao do pescogo e ab¬ 
dominal e exame das extremidades. 

O exame obstetrico indui medida da altura uterina 
e ausculta dos batimentos cardiacos fetais com o sonar 
Doppler, que passam a ser possiveis entre 9 e 12 semanas de 
gestagao (Figura 2). A ausculta com o estetoscopio de Pinard 
e possivel a partir de 16 semanas gestadonais (Figura 3). 

A avaliagao do crescimento fetal e feita pela medida 
da altura uterina. A paciente deve estar em decubito dor¬ 
sal, com os membros em extensao e a bexiga, vazia. A me- 
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FIGURA 2. Sonar Doppler utilizado no ambulatorio de obstetricia 
do HC-FMUSP para ausculta dos batimentos cardia- 
cos fetais durante consultas de pre-natal. 



FIGURA3. Estetoscopio de Pinard utilizado para ausculta dos ba¬ 
timentos cardiacos fetais. 

dida e realizada com fita metrica entre a sinfise pubica e 
o fundo uterino. A medida encontrada e colocada na cur- 
va de altura uterina de acordo com a idade gestacional. 
Em seguida, deve-se realizar uma avaliagao para verificar 
se essa medida esta normal (Figura 4). Na Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP, utiliza-se a curva de Martinelli, de- 
senvolvida e testada entre as pacientes do ambulatorio de 
obstetricia (Figura 5). 43,44 A altura uterina auxilia no ras- 
treamento das alteragoes do crescimento fetal, das altera¬ 
goes no volume de liquido amniotico e de gestagao mul- 
tipla, quando nao esta disponivel a ultrassonografia. A 
sensibilidade da medida da altura uterina abaixo do per- 
centil 10 para o diagnostico da restrigao do crescimento 
fetal e de 78% e a especificidade, de 77% 43 

O exame de vulva e vagina indui inspegao, exame es- 
pecular com visualizagao do colo uterino e toque vaginal. 
No exame ginecologico, deve-se avaliar possfveis lesoes 



FIGURA4. Ilustragao da medida da altura uterina da sinfise pubica 
(esquerda) ao fundo uterino (direita). 



FIGURA 5. Curva da evolugao da altura uterina durante a gestagao. 
P: percentil. (Figura adaptada de Martinelli et al. 44 ) 

sexualmente transmissiveis e secregoes patologicas; no to¬ 
que, avaliam-se comprimento, consistencia e dilatagao do 
colo uterino. O exame das mamas tambem e obrigatorio 
no pre-natal, tanto em busca de alteragoes patologicas ma- 
marias quanto para avaliagao e preparo do mamilo para 
a amamentagao (ver Capftulo 27, "Amamentagao", da Se- 
gao 4, "Parto e puerperio"). 

Nas consultas de acompanhamento, o exame dmico 
completo nao precisa ser repetido nas gestantes de baixo 
risco. Rotineiramente, nas consultas de acompanhamen¬ 
to avaliam-se peso matemo, pressao arterial e altura ute¬ 
rina e realiza-se ausculta dos batimentos cardiacos fetais. 
O exame dos demais sistemas e realizado diante de algu- 
ma queixa clinica, assim como o exame especular e toque 
digital, que devem ser realizados sempre que houver quei¬ 
xa de perdas vaginais ou contragoes, respectivamente. 

PERIODICIDADE DAS CONSULTAS 

O numero de consultas preconizado pela OMS para uma 
boa assistencia pre-natal e de seis ou mais. E sabido que 
o numero, por si so, nao pode representar um indicador 
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de qualidade do pre-natal. E necessario que as consultas 
sejam organizadas, com equipe treinada, e que o sistema 
de saude disponha de inffaestrutura de apoio adequada 
para acompanhamento da gravidez. 

Nas gestantes de baixo risco, apos a realizagao da pri- 
meira consulta, o retomo e agendado para 15 dias de- 
pois para avaliagao dos exames complementares solici- 
tados. 89 A partir de entao, as consultas tem periodicidade 
mensal ate 28 semanas, e a cada 2 a 3 semanas ate 36 se- 
manas. A partir de 36 semanas gestacionais ate a ocor- 
rencia do parto, o retomo ao pre-natal e semanal. Ges¬ 
tantes de alto risco necessitam de retomos mais ffequentes 
de acordo com a doen^a de base. 

ft EXAMES LABORATORIAIS 


Os exames laboratoriais tem importante papel na assis- 
tencia pre-natal, como forma de rastreamento e preven- 
<;ao de possfveis doengas. Solicita-se na primeira consul¬ 
ta o perfil pre-natal, que inclui: 

• Tipo sangumeo ABO e fator RhD. 

• Pesquisa de anticorpos irregulares (inclusive para pa- 

cientes RhD-positivo). 

• Hemograma. 

• Sorologia para rubeola. 

• Sorologia para toxoplasmose. 

• Sorologia para hepatites B e C. 

• Sorologia para sifilis. 

• Sorologia para virus da imunodeficiencia humana (HIV). 

• Glicemia em jejum. 

• Hormonio estimulante da tireoide (TSH). 

• Urina tipo I. 

• llrocultura. 

• Protoparasitologico de fezes (tres amostras). 

• Colpocitologia oncotica (Papanicolaou). 

• Ultrassonografia. 

No acompanhamento do pre-natal, sao solicitados os 
seguintes exames: 

• Mensalmente: 

- Pesquisa de anticorpos irregulares (ou Coombs indi- 
reto): e repetida mensalmente para as gestantes Rh- 
D-negativo com parceiro RhD-positivo. 

- Sorologia para toxoplasmose no caso de a gestante apre- 
sentar imunoglobulinas M (IgM) e G (IgG) negativas. 

• Entre 24 e 28 semanas de gesta^ao: 

- Teste de tolerancia oral a glicose de 75 g se a glice¬ 
mia em jejum na primeira consulta for inferior a 
92 mg/dL. 

- Ecocardiografia fetal nas pacientes com indicagao 
(detalhada em "Ecocardiografia fetal", no Capftu- 
lo 13, "Ultrassonografia", da Segao 3, "Pre-natal"). 


• No terceiro trimestre: 

- Sorologia para sifilis e para HIV. 

- No caso de a gestante apresentar fatores de risco para 
hepatite, a sorologia de hepatites BeCe repetida. 

- Pesquisa de colonizagao vaginal e perianal por Strep¬ 
tococcus agalactiae entre 35 e 37 semanas. 

A seguir, serao descritos alguns aspectos relativos aos 
exames laboratoriais de rotina. No entanto, os detalhes 
sobre as doengas relacionadas sao encontrados em capi- 
tulos espedficos. 

TIPO SANGUINEO E PESQUISA DE 
ANTICORPOS IRREGULARES 

A caracteriza^ao do tipo sangumeo e do fator RhD faz 
parte do rastreamento da doen^a hemolftica perinatal. A 
incompatibilidade ABO nao tem repercussao na vida in- 
trauterina, podendo ser causa de ictericia neonatal de re- 
solugao, em geral, rapida. 

Se a gestante for RhD-negativo, e impresdndfvel iden- 
tificar o tipo sangumeo do parceiro. Se o parceiro tambem 
for RhD-negativo, a pesquisa e encerrada, se RhD-positi¬ 
vo, e imprescindivel a realiza^ao da pesquisa de anticorpos 
irregulares matemos para avaliar possfvel sensibiliza^ao 
da gestante. Diante do resultado negativo, o exame e re- 
petido mensalmente. Se a pesquisa desses anticorpos se 
mostrar positiva, e seguido o protocolo de aloimunizagao 
RhD (ver Capitulo 41, "Doenga hemolftica perinatal", da 
Se^ao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 

Quando o tipo sangumeo do parceiro e desconheci- 
do, a propedeutica e a mesma realizada em caso de par¬ 
ceiro RhD-positivo. 

Sabe-se atualmente que e possfvel ocorrer sensibili- 
zagao matema a antfgenos eritrocitarios outros que nao 
os do sistema RhD. Embora a maioria desses casos se cor- 
relacione com o antecedente de transfusao sangufnea ou 
uso de hemoderivados, e possfvel ocorrer sensibiliza<;ao 
espontanea em gestagao pregressa. Por isso, recomenda- 
-se a realizagao da pesquisa de anticorpos irregulares na 
primeira consulta pre-natal ate para pacientes sabidamen- 
te RhD-positivo. Para essas mulheres, diferentemente das 
pacientes RhD-negativo, quando nao sensibilizadas a es- 
tes outros antfgenos, nao e necessario repetir o exame na 
gestagao em curso, reservando-o novamente para o infcio 
de uma eventual futura gravidez. 68 

HEMOGRAMA 

O hemograma fomece a concentragao de hemoglobina, o 
hematocrito, as caracterfsticas de volume e forma das he- 
macias, os numeros absoluto e diferencial dos leucodtos e 
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o numero total de plaquetas. Na gravidez, valores menores 
que 11 g/dL de hemoglobina sao considerados indicatives 
de anemia, que devera ser pesquisada e tratada de acordo 
com sua etiologia (ver Capitulo 44, "Doengas hematologi- 
cas", da Segao 6, "Intercorrendas dfnico-tirurgicas"). 95 

A contagem leucocitaria deve ser interpretada de acor¬ 
do com os dados clmicos da gestante. Leucogramas seria- 
dos sao necessarios para avaliar corretamente quaisquer 
achados laboratoriais de leucocitose ou leucopenia, sem 
correspondence dfnica. Na gestagao, e esperada leucoci¬ 
tose a custa do aumento dos neutrofilos, com a contagem 
total de leucocitos nao excedendo 14.000/mm 3 . 

O numero absoluto de plaquetas e utilizado para o 
rastreamento de alteragoes plaquetarias subdfnicas ou que 
ainda nao tiveram diagnostico. E esperada uma queda dis- 
creta no numero de plaquetas como consequencia da he- 
modiluigio da gestagao. 

SOROLOGIAS 

Sifilis 

Na gestagao, a identificagao da infec^ao sifilitica em geral 
e feita pelos testes sorologicos, uma vez que a maioria das 
gestantes nao apresenta sinais e sintomas. Na sifilis pri- 
maria, os testes diretos, como a microscopia direta de cam- 
po escuro para visualizagio da motilidade das espiroque- 
tas, tern alta sensibilidade. 5 Nos testes sorologicos, existem 
os testes treponemicos - fluorescent treponemal antibody ab¬ 
sorption test (FTA-Abs), ensaio imunoenzimatico (Elisa) e 
microhemaglutination assay for treponemal pallidum antibody 
(MHA-TP) - e nao treponemicos - VDRL e rapid plasma 
reagin (RPR). 

Idealmente, o rastreamento deveria ser sempre inicia- 
do por um teste do tipo treponemico, por conta da alta 
especificidade dos mesmos, ou seja, o resultado negativo 
e capaz de exduir em definitivo a presengi da doengi. Tes¬ 
tes treponemicos sao realizados com antfgenos trepone¬ 
micos especfficos, permitindo a deteegao de anticorpos 
contra o Treponema pallidum. Os testes tern alta sensibili¬ 
dade e especificidade, no entanto, tendem a permanecer 
positivos por toda a vida apos contato com o agente. Quan- 
do o teste treponemico e positivo, realiza-se assim um tes¬ 
te nao treponemico, como o VDRL, que identifica anti¬ 
corpos contra antfgeno nao treponemico (reagina), 
dirigido contra uma estrutura fosfolipfdica do Treponema 
pallidum. Tftulos superiores a 25% sao sugestivos de in- 
fec^ao recente pelo treponema. O VDRL tambem pode ser 
utilizado para acompanhamento da resposta ao tratamen- 
to. O VDRL pode apresentar rea^oes cruzadas (falso-po- 
sitivos) em indivfduos com doen^as infecciosas ou doen- 
<;as autoimunes, mas as taxas relatadas na literatura sao 


baixas, inferiores a 1%. Em geral, toma-se positivo a par- 
tir da segunda semana, apos a cura da lesao primaria (can- 
cro duro), tomando-se mais elevado na fase secundaria. 12,15 

No HC-FMUSP, o rastreamento e inicialmente feito 
pelo teste treponemico com metodologia Elisa e, se posi¬ 
tivo, e realizado o VDRL. O Ministerio da Saude preconi- 
za o rastreamento pelo VDRL e, se positivo, realizar o FTA- 
-ABs para confirmagio. Se o FIA-ABs for negativo, deve-se 
investigar colagenoses. 77 O VDRL e um teste que disponi- 
biliza o resultado em 60 minutos e tern baixo custo (ver 
Capitulo 59, "Doengas sexualmente transmissiveis", da 
Segao 6, "Intercorrendas clmico-cirurgicas"). 

Toxoplasmose 

A investigagao laboratorial deve come^ar pela deteegao dos 
anticorpos IgG e IgM por meio do metodo Elisa. Para ges¬ 
tantes suscetfveis (IgG e IgM negativas), o acompanhamen¬ 
to sorologico deve ser mensal ate 36 semanas de idade ges- 
tacional. As pacientes suscetfveis devem ser orientadas com 
medidas higienodieteticas preventivas da infec<;ao. 

Gestantes com pesquisa de IgG positiva e IgM nega- 
tiva sao consideradas imunes e nao necessitam da repeti- 
<;ao do exame. 

A infeegio aguda e caracterizada pela soroconversao 
das imunoglobulinas em pacientes suscetfveis, sendo ne- 
cessario encaminhamento das pacientes para tratamento 
e acompanhamento em servigo especializado. No HC- 
-FMllSP, quando a IgM for positiva por metodo Elisa, rea¬ 
liza-se a confirmagao do resultado na mesma amostra por 
imunofluorescencia indireta (IFI). Nos casos de infeegao 
aguda, a IgG costuma apresentar tftulos crescentes nas pri- 
meiras semanas apos exposi^ao, sendo que os de IgM po- 
dem ou nao decrescer. Em paciente com resultado de IgG 
e IgM positivas no primeiro trimestre, deve ser realizado 
o teste de avidez para determinar se a infeegio ocorreu an¬ 
tes (alta avidez) ou durante a gestagio (baixa avidez) (ver 
Capitulo 66, "Infecgoes congenitas", da Segio 7, "Medi- 
cina fetal"). 

Rubeola 

O rastreamento da rubeola e realizado pela pesquisa de IgG 
e IgM especfficas por meio do metodo Elisa. Se a pesquisa 
da IgM for positiva, a paciente deve ser encaminhada para 
avaliagao de medicina fetal para correta orientagao e acom¬ 
panhamento. Se a sorologia e negativa, ela e considerada 
suscetfvel e deve ser orientada para que, mediante qualquer 
exposigio suspeita, repita a sorologia quantitativa o mais 
precocemente possfvel e seja vacinada no puerperio caso 
mantenha-se suscetfvel. Os anticorpos IgM surgem, duran¬ 
te a fase aguda da primoinfeegao - em geral em um perfo- 
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do que varia de 3 a 5 dias apos o rash cutaneo persistin- 
do por ate 4 semanas. Quanto mais sensivel for o metodo 
laboratorial utilizado, por mais tempo a IgM podera per- 
manecer positiva. 95 Padentes com pesquisa de IgG positi- 
va e de IgM negativa sao consideradas imunes. 

Hepatite B 

A pesquisa de hepatite B e feita para todas as gestantes (ex- 
ceto as previamente vacinadas) na primeira consulta do 
pre-natal. O laboratorio inicialmente pesquisa o anticor- 
po contra antigenos do nudeocapsidio (core) do virus da 
hepatite B (anti-HBc) (IgG e IgM). O anticorpo anti-HBc 
surge no inicio do quadro dmico, nos primeiros 4 meses, 
sendo de inicio IgM e posteriormente IgG. E marcador de 
infecgio presente, cobrindo a janela imunologica entre a 
negativagao do antigeno de superficie do virus da hepati¬ 
te B (AgHBs) e a positivagio do anticorpo contra o AgHBs 
(anti-HBs). A pesquisa positiva e complementada pela 
pesquisa de AgHBs, anti-HBs, antigeno e do virus da he¬ 
patite B (AgHBe) e anticorpo contra o AgHBe (anti-HBe) 
(ver Capitulo 55, "Doengis hepaticas, biliares e pancrea- 
ticas", da Se^ao 6, "Intercorrencias clmico-cirurgicas"). 

A sorologia de hepatite B e repetida na gesta^ao quan- 
do ha exposigao a risco de infecgao. 

Hepatite C 

Para o diagnostico de hepatite C, pode ser realizado teste 
para detec^ao dos anticorpos totais antivirus da hepatite 
C (VHC) ou dois testes por Elisa (de diferentes kits) para 
o VHC. Se a pesquisa for positiva, e recomendada a reali- 
za^ao de um teste confirmatorio pela tecnica de Imuno blot 
(recombinant immunoblot assay de terceira geragao: 3,0) ou 
pela pesquisa do virus por tecnica de reagio em cadeia da 
polimerase (PCR). 85 

A sorologia de hepatite C e repetida na gesta^ao quan- 
do ha exposigio a risco de infec^ao. 

HIV 

O rastreamento do HIV e realizado pelo metodo Elisa, 
que detecta anticorpos para HIV 1 e 2. 93 Segundo o Mi- 
nisterio da Saude, o resultado positivo no Elisa exige co- 
leta de segunda amostra. Somente quando novamente po¬ 
sitivo na segunda amostra, e realizado o exame de Western 
Blot para confirmagio diagnostica (ver Capitulo 59, "Doen- 
gis sexualmente transmissiveis", da Segao 6, "Intercorren- 
cias clmico-cirurgicas"). 

Diante do resultado positivo, a gestante sera acompa- 
nhada pelo especialista conforme protocolo. O rastrea¬ 
mento por esse fluxograma apresenta especificidade de 


99,4% com falso-positivo de 0,001%. 11 Diante de resulta¬ 
do negativo, o exame e repetido obrigatoriamente no ter- 
ceiro trimestre, independentemente de qualquer situa^ao 
de risco, visando aos cuidados pre e pos-parto. 

GLICEMIA EM JEJUM E TESTE DE TOLERANCIA A 
GLICOSE ORAL DE 75 g 

Valores de glicemia em jejum abaixo de 92 mg/dL sao con- 
siderados normais. Nesse caso, recomenda-se a aplicagao 
universal do teste de tolerancia & glicose oral de 75 g en¬ 
tre 24 e 28 semanas. Os valores de normalidade da curva 
glicemica sao: 

• Jejum: < 92 mg/dL. 

• 1 hora apos sobrecarga: <180 mg/dL. 

• 2 horas apos sobrecarga: <153 mg/dL. 

Se a gestante apresentar altera^ao em pelo menos um 
valor da curva, e considerada diabetica gestacional. 

Valores de glicemia em jejum entre 92 e 125 mg/dL 
definem o diagnostico de diabetes mellitus gestacional, en- 
quanto valores de 126 mg/dL ou maiores sao considera- 
dos alterados e determinam o diagnostico de diabetes nao 
diagnosticado previamente a gravidez (overt diabetes), sen¬ 
do as gestantes abordadas de maneira semelhante &que- 
las com diabetes previo a gestagao. Nessa situagao, solici- 
ta-se a hemoglobina glicada (HbAlC) com os objetivos 
de avaliar o risco de malformagio fetal e confirmar o diag¬ 
nostico de diabetes mellitus. Caso a HbAlC apresente va¬ 
lores superiores a 6,5%, confirma-se o diagnostico. Na 
discordancia entre esses exames (glicemia em jejum e 
HbAlC), apos o parto, a paciente devera realizar o teste 
de tolerancia oral a glicose para estabelecimento de diag¬ 
nostico definitivo 6976 (ver Capitulo 50, “Diabetes mellitus', 
da Segao 6, "Intercorrencias cl^nico-cirurgicas ,, ). 

HORMONIO ESTIMULANTE DA TIREOIDE 

O rastreamento para tireoidopatias na gesta^ao e realizado 
com dosagem de hormonio estimulante da tireoide (TSH). 
Caso haja alteragio, a pesquisa e complementada com do¬ 
sagem de tiroxina (T4) 45 (ver Capitulo 51, "Doengis endo- 
crinas", da Segao 6, "Intercorrencia clmico-cirurgicas"). 

URINA TIPOIE UROCULTURA 

Sao avaliadas as caracteristicas gerais, a presen<;a de ele- 
mentos anormais e a microscopia do sedimento. A prefe- 
rencia e que seja a urina da manha, pois e concentrada 
(densidade > 1,025), acida (pH < 6,5) e a proteinuria e 
negativa (ou inferior a 0,05 g/L), assim como a glicose, os 
corpos cetonicos e as bilirrubinas. 
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A urocultura solicitada na primeira consulta tem por 
objetivo o rastreamento da bacteriuria assintomatica, con- 
digao que deve ser tratada em gestantes. 

PROTOPARASITOLOGICO DE FEZES 

O protoparasitologico de fezes identificara os protozoa- 
rios e parasitas para que se proceda ao tratamento ade- 
quado, se possfvel ainda na gravidez, segundo o permiti- 
do pelo protocolo especffico (ver Capftulo 60, "Doengas 
infecciosas parasitarias", da Segao 6, "Intercorrencias clf- 
nico-cinirgicas"). E importante lembrar que muitos diag¬ 
nostics dfnicos e/ou laboratoriais de anemias na gesta¬ 
gao podem ter como unica causa parasitoses intestinais. 

COLPOCITOLOGIA ONCOTICA 

A colpocitologia oncotica pode ser colhida rotineiramen- 
te na primeira consulta, independentemente de outras quei- 
xas e sem riscos para a gestagao. Essa coleta permite tam- 
bem que o obstetra observe se ha ectopia ou outras lesoes 
cervicais, vaginais ou vulvares. No caso de serem observa- 
das quaisquer alteragoes macroscopicas e/ou na presenga 
de alteragoes celulares a dtologia, o estudo colpodtologi- 
co e complementado por colposcopia e vulvoscopia, com 
a realizagao de biopsia dirigida quando necessario. 

CULTURA PARA STREPTOCOCCUSAGALACTIAE 
(GRUPOB) 

O estreptococo do grupo B faz parte da flora gastrointesti¬ 
nal e esta presente na vagina ou no anus de 10 a 30% das 
gestantes de forma transitoria, intermitente ou cronica. Sua 
importancia na perinatologia se deve a alta taxa de compli¬ 
cates no recem-nasddo relacionadas as gestantes coloni- 
zadas. A transmissao vertical chega a 50% nos recem-nasd- 
dos, na primeira hora de vida, quando a gestante apresenta 
cultura vaginal ou anal positiva durante o pre-natal, e mais 
da metade dos casos de sepse neonatal grave em recem-nas- 
ddos a termo tem o estreptococo do grupo B como respon- 
savel. 57 A pesquisa e feita com material coletado por swab 
no introito vaginal e perianal. Segundo o Centers for Disea¬ 
se Control and Prevention (CDC), o exame deveria ser reali- 
zado para todas as gestantes entre 35 e 37 semanas de ges¬ 
tagao para que seja realizada profilaxia da infecgao neonatal 
antes do parto 37,79,81 (ver Capftulo 36, "Prematuridade", da 
Segao 5, "Intercorrendas obstetricas"). 

» ULTRASSONOGRAFIA 


A ultrassonografia na gestagao e uma ferramenta indis- 
pensavel na assistencia pre-natal. Na maioria dos pafses 


desenvolvidos, esse exame faz parte do acompanhamen- 
to pre-natal, porem existe questionamento sobre a influen- 
cia da ultrassonografia nos resultados perinatais. 1 

Entre os principals benefidos da ultrassonografia obs- 
tetrica estao a data^ao correta da gesta^ao, o diagnostico da 
gesta^ao nao evolutiva, o diagnostico precoce da gesta^ao 
multipla, a detec^ao de malformat^s fetais, o diagnosti¬ 
co das altera<;6es placentarias, do cordao umbilical e do 
crescimento fetal, alem de ser um reforgo psicologico aos 
pais com a visualizagao das imagens fetais 20 ' 36 ' 64,83,84 (ver 
Capftulo 13, "Ultrassonografia", da Segao 3, "Pre-natal"). 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, sao preconiza- 
dos quatro exames de ultrassonografia para as pacientes 
de baixo risco (Tabela 1). 


TABELA 1. Exames ultrassonograficos e epoca de realizagao em 

gestagoes de baixo risco da Clfnica Obstetrica do 
HC-FMUSP 

Tipo de exame 

Epoca de realizagao 

Ultrassonografia obstetrica 
transvaginal 

Ate 10 semanas 

Ultrassonografia morfologica do 
prime iro trimestre (medida da 
translucencia nucal) 

De 11 semanas e 3 dias a 13 
semanas e 6 dias 

Ultrassonografia morfologica do 
segundo trimestre 

De 20 a 24 semanas 

Ultrassonografia obstetrica 

Apos 34 semanas 

» NUTRICAO 


IMPORTANCIA 

O estado nutridonal da mulher deve ser avaliado preferen- 
cialmente no perfodo preconcepcional e as modificagoes 
alimentares necessarias tambem devem ser iniciadas antes 
da gestagao. O estado nutridonal matemo adequado e con- 
siderado um fator importante na redugao da morbidade e 
da mortalidade matemo-infantil. A maioria dos estudos 
em gestagao tem relatado historias de povos que, por al- 
guma razao, passaram por restrigoes alimentares, como no 
caso da privagao de alimentos que ocorreu durante a 
Segunda Guerra Mundial. Um estudo realizado sobre a 
Holanda ocupada pela Alemanha demonstrou que as ges¬ 
tantes com restrigao calorica prolongada, com ingestao de 
450 kcal/dia, apresentaram em media 250 g de redugao de 
peso nos recem-nascidos. A media de peso ao nascer vol- 
tou a crescer com a normalizagao da alimentagao. 87 

A inddenda de complicagoes na gestagao e maior nos 
extremos do ganho de peso. O ganho inferior ao ideal 
para a faixa de fndice de massa corporal (IMC) esta asso- 
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dado a restrigao do cresdmento fetal e ao parto pre- 
maturo; 22 ' 55 os ganhos superiores estao assodados a ma- 
crossomia fetal e a aumento de duas vezes na taxa de 
cesareas. 60 ' 61,80 

CONTROLE PONDERAL 

Existem evidencias de que o ganho de peso matemo na 
gravidez influenda o peso ao nascer. Dessa forma, a ava- 
liagao ponderal faz parte da rotina da assistenda pre-na¬ 
tal. O peso matemo e examinado de forma absoluta, as- 
sim como o ganho mensal e a relagao peso/estatura. A 
relagao peso/estatura e o metodo mais padronizado de 
avaliagao ponderal, utilizando o IMC. O Ministerio da 
Saude adota a curva do IMC de acordo com a idade ges- 
tacional (curva de Atalah): ele e calculado em cada con- 
sulta e colocado no grafico de acordo com a idade gesta- 
cional. O grafico e dividido em quatro faixas: baixo peso, 
peso adequado, sobrepeso e obesidade (Figura 6). 77 Na 
Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, nao se utilizam mais o 
nomograma e o grafico de curva de peso/idade gestacio- 
nal de Rosso, em que a faixa A e classificada como baixo 
peso; a B, peso ideal; e a C, sobrepeso (Figuras 7 e 8). 

O ganho ponderal medio ideal da gravida e de apro- 
ximadamente 12,5 kg. O feto, a placenta e o aumento ute- 
rino e das mamas representam aproximadamente 9 kg, 
sendo o restante tecido gorduroso matemo. Segundo o 
Institute of Medicine dos EUA, o ganho ponderal pode va- 



BP baixo peso A adequado S sobrepeso 0 obesidade 

FIGURA 6 . Grafico de acompanhamento nutricional da gestante 
de acordo com o indice de massa corporal (IMC) e a 
idade gestacional. (Figura adaptada de Atalah et al. w ) 


riar na gestagao de acordo com o IMC no inicio da gesta- 
gao (Tabela 2). O ganho ponderal maximo recomendado 
para as obesas e de ate 9,1 kg. 1618 23 

O ganho semanal para a gestante com peso ideal e de 
aproximadamente 400 g no segundo e terceiro trimestres. 
Ganho menor que 1 kg ou maior que 3 kg em 1 mes e su- 
gestivo de mudan<;as nos habitos alimentares ou de ou- 
tros fatores que possam contribuir para alteragoes no peso, 
como a retengio hfdrica na pre-eclampsia. As gestantes 
com ganho de peso inadequado se beneficiam de acom¬ 
panhamento nutricional espedalizado e individualizado. 

O ganho de peso excessivo durante a gestagao e a ma- 
nutengao no pos-parto sao fatores predisponentes para 
obesidade no futuro e recorrencia do ganho acentuado 



FIGURA 7. Nomograma de Rosso para calculo da porcentagem 
do peso materno em relagao ao peso ideal/altura. (Fi¬ 
gure adaptada de Rosso. 53 ) 
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TABELA 2. Ganho de peso ideal de acordo com o indice de mas- 

sa corporal no im'cio da gestagao ou pre-gravidico 


Indice de massa lassificagao Ganho ponderal 

corporal (IMC) ideal 

< 19,8 kg/m 2 Baixo peso 12,5-18 kg 

19,9-26 kg/m 2 Peso normal 11,5-16 kg 

26-29 kg/m 2 Sobrepeso 7-11,5 kg 

> 29 kg/m 2 Obesidade 7-9,1 kg 

Tabela adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists . 72 



FIGURA 8. Curva de ganho ponderal segundo valores do nomo- 
grama de Rosso por idade gestacional. A: peso baixo; 
B: peso normal; C: sobrepeso. (Figura adaptada de Mar- 
dones et al. 39 ) 


em uma fiitura gestagao. Por sua vez, as gestantes que re- 
tomaram ao seu peso pre-gravidico ate o sexto mes pos- 
-parto tern menor risco de obesidade quando compara- 
das as mulheres que nao recuperaram seu peso. 52 

NECESSIDADES DlARIAS 

As recomendagoes das necessidades diarias foram cons- 
truidas arbitrariamente, com dois desvios-padrao acima 


da ingestao normal da populagao geral. Recomenda-se um 
aumento de 300 kcal/dia na ingestao sobre os niveis pre- 
-gestacionais. A quantidade de calorias representa o prin¬ 
cipal fator nutricional determinante do peso ao nascer. 34 

A placenta e o feto consomem aproximadamente 1 kg 
de protema durante a gestagao, e a maioria desse consu- 
mo ocorre nos ultimos 6 meses da gestagao. Dessa forma, 
a gravida necessita ingerir de 5 a 6 g/dia adicionais de pro¬ 
tema, em relagao a sua dieta pre-gestacional. A principal 
diferenga em relagao a fonte proteica animal ou vegetal e 
a concentragao de aminoacidos essenciais ou indispensa- 
veis. Os alimentos animais sao considerados mais com¬ 
pletes e com qualidade proteica superior, pois contem to- 
dos os nove aminoacidos essenciais de que o organismo 
necessita para crescer e regenerar os tecidos. 87 A dieta ve- 
getariana e usualmente incompleta, por ser deficiente em 
um ou mais aminoacidos essenciais; em razao disso, e ne- 
cessaria uma suplementagao com produtos de soja e com- 
plementos alimentares. 

RESTRICOES ALIMENTARES 

Alguns alimentos devem ser limitados ou mesmo evita- 
dos durante a gestagao por conta de seu potencial toxico. 
Entre eles, estao peixes, cafema, cames cruas, ffutas e ve- 
getais nao lavados e produtos nao pasteurizados. 

A exposigao ao metilmercurio pela ingestao de peixes 
contaminados pode causar alteragoes no desenvolvimen- 
to do sistema nervoso central do feto, as quais podem pro- 
vocar prejuizos no desenvolvimento intelectual e psi- 
comotor. 7 46 Na gestagao, deve-se evitar alimentos a base 
de tubarao, peixe-espada e cavala. A ingestao de crusta- 
ceos, salmao, linguado, atum e bacalhau deve ser limita- 
da para nao mais de 340 g/semana. Nao se deve ingerir 
esses peixes mais de uma vez na mesma semana. Nao de¬ 
vem ser ingeridos mais de 170 g/semana de peixes cozi- 
dos, originarios de aguas doces. Deve-se limitar o consu- 
mo de atum a 120 g/semana. 46 67 

I VITAMINAS E SUPLEMENTOS DIETETICOS 


Os componentes especificos ingeridos como suplementos 
dieteticos nao parecem ter efeito significativo sobre o peso 
ao nascer e a placenta 45,97 A suplementagao de protemas 
nao apresentou associagao com o aumento do peso ao nas¬ 
cer, porem foi observada uma menor incidencia de recem- 
-nascidos de baixo peso e morte neonatal. 97 As dietas hi- 
percaloricas estao assodadas a aumento do peso ao nascer 
em mulheres com desnutrigao. 35,66 A suplementagao de 
micronutrientes nao tern efeito significativo sobre o peso 
ao nascer ou a duragao da gestagao em mulheres bem nu- 
tridas. 27,51 No entanto, dois estudos realizados com gestan- 
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tes desnutridas, no Nepal, 49 e contaminadas com HIV, na 
Tanzania, 25 mostraram que a suplementagao com micro- 
nutrientes aumenta o peso ao nascer dos recem-nascidos 
e prolonga a evolugao da gestagao. lima revisao sistema- 
tica demonstrou que a suplementagao com ferro e acido 
folico em pacientes com baixa e media renda em pafses 
em desenvolvimento esta associada a menores taxas de 
baixo peso ao nascer e pequenos para a idade gestacional. 96 

A deficiencia de ferro e a principal causa de anemia. 
No decorrer da gestagao, ocorre aumento das necessida- 
des de ferro, por causa da captagao de 15 a 20% do ferro 
total do plasma matemo pela placenta e pelo feto, alem 
da expansao da volemia. Os sais de ferro, provenientes 
apenas da dieta, passam a ser insuficientes apos 20 sema- 
nas para a maioria das gestantes. Nesse caso, recomenda- 
-se sua suplementagao desde 16 semanas de gestagao ate 
8 semanas apos o parto. 94 A partir do segundo trimestre, 
e recomendada a suplementagao de 60 mg/dia de ferro 
elementar, que corresponde a 300 mg de sulfato ferroso 
ou do ferro quelato glicinato. 

Na gestagao, observa-se tambem um aumento das ne- 
cessidades de acido folico, o que pode estar relacionado 
aos seguintes fatores: diminuigao da absorgao, inadequa- 
da utilizagao ou maior demanda desse nutriente pelo or- 
ganismo. Para prevengao dos defeitos abertos do tubo neu¬ 
ral em pacientes sem antecedentes, recomenda-se 
suplementagao de 400 pg/dia e, em pacientes com ante¬ 
cedentes, 4 mg/dia. Para esse fim, a suplementagao deve 
ser iniciada 3 meses antes da gestagao e continuar nos 2 
primeiros meses. Entretanto, como a deficiencia de acido 
folico esta associada a maior incidencia de anemia mega- 
loblastica, 30 na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, reco¬ 
menda-se suplementagao de 5 mg/dia de folato durante 
toda a gestagao. 

A ingestao de polivitammicos contendo vitamina A 
deve ser evitada, pois a alimentagao ja supre a necessi- 
dade diaria da gestante. A ingestao de vitamina A em do¬ 
ses superiores a 10.000 Ul/dia e teratogenica. 50 A suple¬ 
mentagao de calcio e recomendada na dose de 600 mg/ 
dia apenas para gestantes que nao consumam produtos 
lacteos. As gestantes veganas necessitam de maiores do¬ 
ses de suplementagao de vitaminas B12 e D. A vitamina 
B6 e recomendada para gestantes com nutri^ao inade- 
quada (usuarias de drogas, adolescentes e nos casos de 
gestagao multipla). A necessidade de vitamina C na ges- 
ta^ao e de 80 a 85 mg/dia e pode ser obtida pela alimen- 
tagao (Tabela 3). 

» IMUNIZACOES 


Preferencialmente, as mulheres deveriam ser imunizadas 
antes da gestagao, no entanto, muitas vezes a vacinagao e 


TABELA 3. Necessidades diarias de vitaminas e minerais na ges- 
tagao 


Vitaminas e minerais 

Necessidade di£ria 

Ferro 

30 mg 

Zinco 

15 mg 

Cobre 

2 mg 

Calcio 

250 mg 

Vitamina B6 

2 mg 

Folato 

0,4 mg 

Vitamina C 

50 mg 

Vitamina D 

5 ng (200 Ul) 


feita durante a assistencia pre-natal. Em geral, as vacinas 
produzidas com virus vivos atenuados (Tabela 4) sao con- 
traindicadas na gestagao. As pacientes nao imunizadas de- 
vem ser orientadas a tomar a vacina de rubeola, caxumba 
e sarampo (triplice viral) no puerperio. Mulheres nao gra¬ 
vidas que receberam alguma dessas vacinas devem espe- 
rar um intervalo de 28 dias para uma gestagao. Essa reco- 
mendagao e mais uma precaugao, uma vez que nao foram 
observadas ate o momento malformagdes fetais em ges- 
tagoes nas quais as mulheres receberam essas vacinas sem 
saberem estar gravidas. 

A imunizagao para poliomielite somente e recomenda¬ 
da para casos de risco de exposigao aumentado, como via- 
gem da gestante nao imunizada para areas de alta prevalen¬ 
ce da doenga ou quando profissionais estabelecem algum 
contato com o poliovirus. Em adultos, a preferenda e pela 
vadna com virus vivos inativos (Salk), duas doses subcuta- 
neas com intervalo de 4 a 8 semanas e a terceira dose em 
um perfodo de 6 a 12 meses apos a segunda dose. 87 

A vacinagao do tetano e rotineiramente recomenda¬ 
da na gestagao como forma de diminuir as taxas de mor- 
talidade neonatal e infantil. 38 O tetano adquirido duran¬ 
te a gestagao esta associado a altos indices de morbidade 


TABELA 4. Vacinas com vi'rus vivo atenuado contraindicadas na 
gestagao 


Sarampo 

Caxumba 

Rubeola 

Poliomielite 

Varicela 
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e mortalidade matema (30 a 70%) e neonatal (60%). A 
vacina de eleigao e a dupla bacteriana (dX composta de 
toxoides contra o tetano e a difteria) no segundo trimes- 
tre; ou a triplice bacteriana (dTpa, contendo toxoides con¬ 
tra o tetano e a difteria e componente pertussis acelular) 
no terceiro trimestre (preferencialmente entre 27 e 36 se- 
manas) para oferecer imunidade passiva ao lactente con¬ 
tra a coqueluche. Deve-se realizar vacinagao com interva- 
lo de pelo menos 1 mes antes da data provavel do parto, 
evitando-se a aplicagao no primeiro trimestre. Os esque- 
mas de vacinagao preconizados pelo Ministerio da Saude 
estao resumidos na Tabela 5. 78 As gestantes com historia 
vacinal previa desconhecida ou com vacinagao incomple- 
ta, apos sofrerem ferimentos grandes ou contaminados, 
devem receber, alem da vacina contra tetano e difteria, a 
imunoglobulina hiperimune na dose de 250 UI por via 
intramuscular (Tabela 5). 

As vacinas com bacterias inativadas para pneumoco¬ 
co e meningococo nao tern suas indicates alteradas pela 
gestagao. A vacina do pneumococo e constituida por po- 
lissacarideo polivalente e considerada segura e imunoge- 
nica na gestante. A vacina e administrada em dose unica 
e recomendada para mulheres com cardiopatia, asplenia. 


TABELA 5. Esquema vacinal para tetano, difteria e coqueluche 
na gestagao 

Situagao vacinal 

Conduta 

Esquema desconhecido 
ou nao vacinadas 

Tres doses de vacina dT (intervalo de 

60 dias entre as doses) 

OU 

Duas doses de dT e uma dose de dTpa 
entre 27 e 36 semanas (intervalo de 

60 dias entre as doses) 

Esquema incompleto 
(uma dose previa) 

Duas doses de dT (intervalo de 60 dias 
entre as doses 

OU 

Uma dose de dT seguida de uma dose 
de dTpa entre 27 e 36 semanas 
(intervalo de 60 dias entre as doses) 

Esquema incompleto 
(duas doses previas) 

Uma dose de dT 

OU 

Uma dose de dTpa entre 27 e 

36 semanas 

Esquema completo com 
reforgo ha mais de 

5 anos 

Uma dose de dT 

OU 

Uma dose de dTpa entre 27 e 

36 semanas 

Esquema completo com 
reforgo ha menos de 

5 anos 

Uma dose de dTpa entre 27 e 

36 semanas 


dT: dupla bacteriana - difteria e tetano; dTpa: triplice bacteriana - difteria, tetano e 
coqueluche acelular. 


doenga metabolica renal, pneumopatas, tabagistas e imu- 
nodeprimidas. A vacina para o meningococo e um polis- 
sacarideo quadrivalente, aplicada em dose unica e reco¬ 
mendada, principalmente, nos surtos epidemicos. 87 

Diante da necessidade apos exposigao ao agente, nao 
ha contraindicagao para a gestante receber imunoglobu- 
linas para hepatite B e raiva. Detalhes sobre as rotinas para 
prevengao da hepatite B estao descritos no Capitulo 55, 
"Doengas hepaticas, biliares e pancreaticas", da Segao 6, 
"Intercorrencias clinico-cirurgicas". A profilaxia da raiva 
deve ser feita somente apos avaliagao das autoridades de 
saude publica. A vacina e composta de virus mortos e, em 
geral, aplicada com a imunoglobulina. 

A vacinagao da gripe (influenza) nao e contraindica- 
da na gestagao. Composta de virus vivo inativo, esta indi- 
cada na epoca de maior incidencia de gripe, quando a ges¬ 
tante estiver no segundo ou terceiro trimestre da gestagao. 
Em situates de epidemia, pode ser aplicada mesmo no 
primeiro trimestre da gestagao para redu^ao dos riscos 
matemos. 87 

A vacina da febre amarela e composta de virus vivo 
atenuado e nao deve ser aplicada de rotina em gestantes, 
no entanto, caso a paciente viaje para area endemica de 
febre amarela, o beneficio da aplica^ao da vacina deve ser 
considerado em detrimento do risco. 

A Tabela 6 resume as imunizacoes que podem ser rea- 
lizadas na gesta<;ao. 


TABELA 6. Imunizacoes sem contraindicates na gestagao 


Tetano, dT e dTpa 

Influenza 

Hepatites A e B 

Pneumococo 

Meningococo 

Raiva 

dT: dupla bacteriana - difteria e tetano; dTpa: triplice bacteriana - difteria, tetano e 
coqueluche acelular. 

I PRINCIPAL QUEIXASNAGESTACAO 
NAUSEAS EVOMITOS 

Nauseas e vomitos sao queixas comuns na primeira me- 
tade da gesta^ao, usualmente permanecendo ate 16 se- 
manas gestacionais. Estima-se que ate 75% das gestantes 
apresentem esses sintomas em algum grau de intensida- 
de. 33 Apesar de a etiologia desses sintomas ainda ser des¬ 
conhecida, acredita-se que esteja relacionada a eleva^ao 


210 


















ft CAPITULO 11 ASSISTENCIA PRE-NATAL 


subita dos niveis de gonadotrofina corionica humana 
(hCG) e estrogeno. O tratamento nao traz alfvio comple- 
to dos sintomas na maioria das vezes, sendo, em geral, 
paliativo. Recomendam-se refeigoes em pequenas quan- 
tidades e ffacionadas. O odor de alimentos estimulantes 
agrava os sintomas e deve ser evitado. O agravamento do 
quadro pode provocar desidrata^ao, disturbio hidroele- 
trolitico e cetose, o que e chamado hiperemese gravidica 
(ver Capitulo 32, "Hiperemese", da Se^ao 5, "Intercorren- 
cias obstetricas"). 

LOMBALGIA 

A lombalgia e relatada por aproximadamente 70% das 
gestantes, 65 podendo piorar de intensidade um com o de- 
correr da gesta^ao. A presen^a de obesidade e um fator de 
risco. Para reduzir a inddencia e a intensidade da lombal¬ 
gia, e importante orientar as gestantes a utilizarem traves- 
seiros no dorso ao sentar e evitarem o uso de sapatos de 
salto alto e atividades fisicas extenuantes. Nos casos de 
lombalgia de forte intensidade, e imperioso afastar cau- 
sas organicas (hernia de disco, osteoartrite vertebral, os- 
teoporose e artrite septica) antes de atribui-la apenas a 
gestagao. 47,48 O tratamento e feito com calor local, anal- 
gesicos simples e fisioterapia, alem das orientates pos- 
turais. 

VARIZES 

As varizes de membros inferiores estao associadas a pre- 
disposigao genetica, posigao supina prolongada, gestagao 
e idade avangada. Em geral, a varicosidade se toma mais 
proeminente com o cresdmento uterino, o ganho ponde- 
ral matemo e o maior tempo de permanencia na posi^ao 
ortostatica, como decorrencia do aumento da compres- 
sao das veias cava inferior, femorais e pelvicas pelo utero. 
Os sintomas podem variar de alteragoes esteticas, como 
aparecimento acentuado das veias nos membros inferio¬ 
res, ate desconforto grave e dor. O tratamento das varizes 
limitadas ao membro inferior e feito com repouso com 
membros elevados e meias elasticas. O tratamento cirur- 
gico durante a gesta<;ao nao e recomendado, a nao ser em 
casos muito graves que necessitam de esderose ou mes- 
mo ligadura das veias. As varicosidades da vulva nao re- 
querem tratamento e raramente apresentam ruptura es- 
pontanea com sangramento profuso. 87 

DOENCA HEMORROIDARIA 

A doen<;a hemorroidaria pode ter sua primeira manifes- 
tagao na gesta^ao ou ser exacerbada e agravada durante a 
gravidez. Esta relacionada ao aumento da pressao nas veias 


retais pela obstrugao do retomo venoso causada pelo au¬ 
mento uterino e pela constipagao, que tambem e comum. 
O tratamento consiste em corregao da constipagao intes¬ 
tinal, alivio dos sintomas com anestesicos topicos e com- 
pressas momas. Raramente, ha necessidade de abordagem 
cinirgica da trombose hemorroidaria. 87 

PIROSE 

A pirose e um dos sintomas mais comuns na gestagao. De- 
corre do refluxo de conteudo gastrico na porgao baixa do 
esofago, resultado da compressao uterina sobre o estoma- 
go e do relaxamento do esfmcter inferior esofagico. Em 
geral, sao sintomas leves que melhoram com fraciona- 
mento das refeigoes, evitando a posi^ao muito plana ao 
deitar e com uso de antiacidos, como hidroxido de alu- 
minio ou magnesio isolados ou em combinagao. Deve-se 
evitar a ingestao de alimentos gordurosos e contendo ca- 
fema que relaxam o esfmcter esofagico inferior. 

PICA 

Gestantes podem experimentar desvios de apetite para ali¬ 
mentos estranhos, como gelo (5%), lixo (14%) e terra 
(64%), sintoma denominado pica. Apesar de ser comu- 
mente associado a anemia ferropriva na gesta^ao, pode 
ocorrer sem alteragoes previas compatrveis com a deficien- 
cia de ferro, porem, a permanencia prolongada do sinto¬ 
ma pode desencadear anemia, dificultando a distingao en- 
tre causa e efeito. A prevalencia observada de anemia em 
gestantes com pica foi de 15%, comparada a 6% nas ges¬ 
tantes sem o sintoma. 47 

SIALORREIA 

A hipersalivagao na gestagao pode ser secundaria a esti- 
mula<;ao das glandulas salivares pela ingestao de amido. 
No entanto, na maioria dos casos a etiologia e incerta e 
pode ter componente psicossomatico. 

OBSTIPACAO 

A obstipagao e muito comum e piora a medida que a ges- 
ta^ao evolui, podendo surgir apenas no terceiro trimestre. 
Sua etiopatogenia e desconhecida, e a progesterona pode 
exercer efeito inibidor sobre a musculatura colonica. Como 
tratamento, orienta-se o aumento do consumo de legu¬ 
mes, verduras e ffutas para hidratagao; se isso nao for su- 
ficiente, prescrevem-se formadores de bolo fecal que con- 
tenham psilio hidrofilico muciloide ou farelo de trigo. 
Nao se deve prescrever oleos minerals porque eles redu- 
zem a absor^ao de vitaminas lipossoluveis. 85 
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FADIGAESONOLENCIA 

Esses sintomas sao mais comuns no infcio da gestagao e, 
em geral, regridem espontaneamente por volta do quar¬ 
to mes. Sua etiologia e atribuida ao efeito da progestero- 
na sobre o sistema nervoso central. 

CEFALEIA 

A cefaleia e mais comum no imcio da gesta^ao e pode es- 
tar associada a condi^oes patologicas, como sinusite, er- 
ros de refragao, enxaquecas e doengas hipertensivas (no 
segundo e no terceiro trimestres). No entanto, a grande 
maioria dos casos nao tern causa e melhora a partir da 
metade da gesta^ao. 87 

LEUCORREIA 

Comumente, as gestantes desenvolvem aumento do flu- 
xo vaginal nao patologico. O aumento da secre^ao de 
muco pelas glandulas endocervicais em resposta ao hipe- 
restrogenismo e o aumento da vascularizagao levando a 
um aumento na transuda^ao pela mucosa sao, sem duvi- 
da, fatores contribuintes para o fluxo vaginal aumentado. 
E importante o exame ginecologico para afastar infecgoes 
como tricomonfase, vaginose bacteriana e candidiase (ver 
Capitulo 59, "Doengas sexualmente transmissfveis", da 
Se^ao 6, "Intercorrencias clinico-cirurgicas"). 

CANDIDIASE VAGINAL 

E possivel encontrar Candida albicans em culturas de con- 
teudo vaginal, em cerca de 25% das gestantes proximo ao 
termo. Entre as gestantes do pre-natal da Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP, a incidencia em culturas vaginais foi 
de aproximadamente 20%. 17,98 A gravidez propicia a pro¬ 
liferate desse patogeno em decorrencia da umidade au- 
mentada no meio vaginal, associada a redugao do pH va¬ 
ginal e a alteragao da imunidade celular. A progesterona 
facilita a aderencia do fimgo as paredes vaginais e propi¬ 
cia seu crescimento. Outros fatores de risco para candi¬ 
diase sao: obesidade, uso de roupas justas de material sin- 
tetico (por exemplo, lycra), diabetes, imunodepressao e 
outras infecgoes vaginais. A coloniza^ao assintomatica nao 
requer tratamento. Quando apresenta sintomas de corri- 
mento acentuado, branco em flocos ou grumoso, pruri- 
ginoso, com irritate vulvar, o tratamento medicamento- 
so e preconizado. Para confirma^ao etiologica, pode-se 
realizar exame bacterioscopico direto pela coloragao do 
Gram e cultura vaginal para fungos, que e mais especifi- 
ca. Os cremes vaginais a base de nistatina, miconazol e 


dotrimazol sao eficazes no tratamento da candidiase na 
gestagao, devendo o uso ser estendido em comparagao a 
nao gestantes. A recorrencia da infec^ao e possivel, sendo 
necessario repetir o tratamento. O miconazol e o clotri- 
mazol pertencem a categoria C de riscos durante a gesta- 
gao, podendo ser usados por via oral quando ha nitido 
beneficio. A Candida albicans e o agente mais comum da 
candidiase vaginal, chegando a ate 90% dos casos, sendo 
menos ffequentes a Candida glabrata e outras. 19 29 

I OUTROS ASPECTOS 


EXERCICIO FISICO 

Em geral, nao e necessario que a gestante limite o exerci- 
cio fisico, desde que nao corra o risco de acidentes ou de 
fadiga. E recomendada avalia^ao medica antes do inicio 
das atividades. Na ausenda de contraindicates, a gestan¬ 
te deve ser orientada a manter atividades regulares com 
intensidade moderada por 30 minutos ou mais diaria- 
mente. As atividades de risco para queda e acidentes no 
abdome devem ser evitadas. A gesta<;ao nao e o momen- 
to para iniciar novos exercicios aerobios ou intensificar o 
treinamento (Tabela 7). 71 

TRABALHO 

As gestantes de baixo risco que trabalham em atividades 
sem risco potencial podem continuar com suas ativida¬ 
des ate o momento do parto. No entanto, as atividades 
que demandam esforgo fisico devem ser reduzidas, espe- 
cialmente nas gestagoes de alto risco. 

As atividades que demandam maior esforgo fisico e 
maior permanencia em pe, como aquelas exercidas por 
caixas, dentistas, medicas, empregadas domesticas, entre 
outras, estao associadas a maior taxa de partos prematu- 
ros. Os aspectos legais relacionados a gestagao e ao traba- 
lho sao discutidos no Capitulo 71, "Direitos da mulher 
no ciclo gravfdico-puerperal", da Segao 8, "Aspectos eti- 
cos e jurfdicos da obstetricia" 

ATIVIDADE SEXUAL 

Teoricamente, a atividade sexual pode estimular o parto 
por estimulagao ffsica do segmento inferior do utero, li- 
bera^ao endogena de ocitocina como resultado do orgas- 
mo, agao da prostaglandina do semen e exposigio aumen- 
tada a agentes infecciosos. Na ausencia de complicates 
gestacionais (sangramento, placenta previa, rotura prema¬ 
tura de membranas ovulares, entre outras), a atividade se¬ 
xual na gestagao nao e contraindicada. 87 
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TABELA 7. Orientagdes sobre exercfcios durante a gestagao e o perfodo pos-parto 


As gravidas podem continuar a se exercitar com atividades leves a moderadas. O exercicio regular por, pelo menos, 3 vezes por semana e 
preferido a atividade intermitente 


As mulheres devem evitar realizar exercfcios na posigao supina. Essa posigao esta associada ao debito cardfaco diminufdo na maioria das 
gravidas. Ficar em pe durante perfodos prolongados e sem se movimentar tambem e desaconselhado 


As gravidas devem estar atentas a diminuigao do oxigenio disponfvel durante um exercicio aerobio. Devem ser orientadas a modificar a 
intensidade dos exercfcios de acordo com os sintomas. As gestantes devem parar as atividades quando se sentirem fatigadas e nao devem se 
exercitar ate a exaustao. Os exercfcios com peso podem, sob determinadas circunstancias, ser continuados em intensidades similares aquelas 
anteriores £ gestagao. Os exercfcios sem peso, como o ciclismo e a natagao, minimizam o risco de lesoes e facilitam a continuagao das 
atividades 


As alteragoes posturais da gestagao devem servir como contraindicagoes relativas para os tipos de exercicio nos quais a perda de equilfbrio 
pode ser prejudicial ao bem-estar materno e fetal, especialmente no terceiro trimestre. Oualquer tipo de exercicio envolvendo risco potencial 
para trauma abdominal (mesmo leve) deve ser evitado 

A gestagao requer um adicional de 300 kcal/dia para manter a homeostase metabolica. Assim, as mulheres que se exercitam durante a 
gestagao devem ser particularmente cuidadosas a fim de garantir uma dieta adequada 

As mulheres gravidas que se exercitam no primeiro trimestre devem aumentar a dissipagao de calor, garantindo hidratagao adequada, uso de 
roupas leves e a realizagao do exercicio em condigoes ambientais otimas 

Muitas alteragoes fisiologicas e morfologicas da gestagao persistem por 4 a 6 semanas apos o parto. Assim, as rotinas de exercicio pre-parto 
devem ser retomadas gradualmente e baseadas na capacidade ffsica 

Tabela adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists^ 


DIRECAO DE VEICULO E CINTO DE SEGURANQA 

As gestantes devem continuar a utilizar cintos de segu- 
ranga de tres pontos. A parte inferior do cinto deve ser 
colocada abaixo do utero e a superior, entre as mamas e 
lateralmente ao utero. A Associagao Brasileira de Medici- 
na do Trafego nao recomenda que as gestantes dirijam 
nas seguintes circunstancias: a partir de 36 semanas de 
gestagao, em condigoes de calor demasiado, quando os 
pes estao muito edemaciados, na presenga de nauseas, 
vomitos, ameaga de abortamento, hipertensao e hemor- 
ragias. 92 

VIAGEMDEAVIAO 

Os avioes comerciais sao seguros para mulheres com ges¬ 
tagao nao complicada. Os batimentos cardfacos fetais nao 
sao afetados durante o voo, desde que a mae e o feto este- 
jam sadios. 2131 A quantidade de radiagao cosmica recebi- 
da durante o voo e inferior a faixa de risco (2 mrem). A 
International Commission on Radiological Protection recomen¬ 
da a exposigao anual maxima a radiagao de 100 mrem. 9 ' 54 
Pilotos e comissarios de bordo podem exceder esse limite. 

A adaptagao matema a alta altitude inclui hemocon- 
centragao, aumento da frequencia cardfaca e da pressao 
arterial e diminuigao da capacidade aerobica pela redu- 
gao da pressao parcial de oxigenio. 14,31 Por essas razoes e 
pela impossibilidade de dar assistencia adequada diante 
de uma urgencia, algumas precaugoes sao recomendadas: 


• As gestantes com complicagoes clinicas ou obstetricas 
devem evitar voos. 

• Durante o voo, a gestante deve se manter hidratada, 
mover os membros regularmente e manter os cintos afi- 
velados abaixo do abdome para se proteger de turbu- 
lencias inesperadas. 

• Recomenda-se o uso de meias elasticas. 

• A suplementagao com oxigenio deve ser administrada 
para gestantes que nao tolerem a cabine, mesmo pres- 
surizada. 

As cabines de passageiros estao pressurizadas para cor- 
responderem a altitudes de 5.000 a 8.000 pes (de 1.524 
a 2.438 m). A pressao de oxigenio nessas altitudes varia 
de 132 a 118 mmHg, respectivamente. 13 As gestantes po¬ 
dem ser expostas a essas altitudes em outras situagoes, 
como em montanhas e voos de balao. 

USO DE COSMETICOS NA GESTACAO 

A gravidez e o puerperio representam perfodos de mudan- 
gas para a pele e suas estruturas anexas, como cabelos, 
unhas e mucosa. Essas alteragoes induem as fisiologicas, 
assim como a modificagao de dermatoses preexistentes e 
o surgimento de dermatoses espedficas da gestagao (ver 
Capitulo 58, "Doengas dermatologicas", da Segao 6, "In- 
tercorrencias clmico-cirurgicas"). 8 Todas essas situagoes 
podem trazer potenciais prejuizos esteticos para a gestan¬ 
te, com repercussoes emocionais e somaticas. 
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Consequentemente, emerge um compromisso do obs- 
tetra com a paciente de ter o conhecimento dos cosmeti- 
cos que sao disponibilizados para as gestantes, com olhar 
atento ao beneficio real e a eficacia do produto, alem da 
seguran^a oferecida para o feto. E relevante sempre con- 
siderar que a exposigao aos agentes teratogenicos geral- 
mente e mais lesiva durante o primeiro trimestre da ges- 
tagao, alem de que durante a gravidez ha aumento do 
fluxo sanguineo em diferentes regioes da pele (principal- 
mente nas maos e pes), levando ao aumento da absorgao 
de substancias topicas aplicadas. 

O uso de hidratantes pode ser liberado quando os 
produtos nao contiverem cafema, ureia ou canfora. O uso 
de protetores solares deve ser recomendado por conta da 
maior chance de hiperpigmenta^ao durante a gesta^ao, 
sendo que devem ser evitados aqueles que apresentarem 
em sua formulagao 4-metilbenzilideno canfora (4-MBC), 
3-benzilideno canfora (3-BC) ou octocrileno (OC). 56 

Os xampus e condicionadores capilares sao seguros 
para o uso durante toda a gravidez, com a ressalva da pos- 
sibilidade de dermatite de contato. Na literatura, as supo- 
sigoes de associa^ao entre tinturas de cabelo, o surgimen- 
to de tumores fetais e o aumento da taxa de abortamento 
espontaneo (especialmente nas profissionais, como cabe- 
lereiras) nao se confirmaram. 28 Nao ha estudos randomi- 
zados em gestantes, mas e aconselhavel a liberacao desses 
produtos apos o segundo trimestre, evitando sempre aque¬ 
les que contenham amonia, chumbo ou outros metais pe- 
sados em sua composi^ao e dando preferenda as tinturas 
temporarias (tonalizantes) longe da raiz capilar. Nao ha 
dados sobre a seguran^a dos produtos integrantes nas tec- 
nicas de alisamento e permanente capilar durante a gesta- 
<;ao e puerperio - a realiza^ao desses procedimentos deve 
ser evitada. O uso de formol e considerado inffagao sani¬ 
taria (adulteragao ou falsificagao) pela Agenda Nacional 
de Vigilancia Sanitaria (Anvisa) e pela legisla^ao brasilei- 
ra, sendo proscrito inclusive fora do periodo gestacional. 

Como nao ha estudos sobre o efeito da agua oxige- 
nada na gesta^ao, o uso dessa substancia para o darea- 
mento de pelos deve ser evitado nesse periodo, princi- 
palmente nos primeiros 3 meses. Os cremes depilatorios 
contem tioglicolato de calcio e sulfato de bario, que nao 
tern seguran^a comprovada, e por isso tambem devem 
ser evitados na gravidez. 62 A aplica^ao de laser para de- 
pilagao tambem nao tern suporte cientifico durante a 
gesta^ao, alem disso, existe risco potencial maior de hi- 
percromia pos-inflamatoria e edema, dessa forma, nao 
e recomendado. 

A maioria dos produtos de maquiagem pode ser usa- 
da pelas gestantes, porem, existem algumas ressalvas. As 
mulheres predispostas a acne devem evitar o uso de cos- 
meticos com base oleosa. Os produtos de beleza que con¬ 


tenham substancias proibidas na gesta^ao, como os reti- 
noides, mercurio e chumbo, tambem nao devem ser 
utilizados. 3 

A cada dia, esses e outros produtos sao expostos na 
pratica clinica para o uso em gestantes. As orientates pu- 
ramente proibitivas ja nao sao mais aceitas, e atualizates 
frequentes sobre o uso de cosmeticos devem ser feitas pe¬ 
los obstetras para o beneficio assistencial da gestante, nao 
somente sob o prisma fisico, mas tambem emocional e 
social. 

» ALEITAMENTO 


Entre os prindpios da assistencia pre-natal, estao o incen¬ 
tive e a orientate* * ao aleitamento matemo. Durante as 
consultas, o obstetra deve identificar os conceitos mater- 
nos sobre a amamentato e se a mulher ja se decidiu so¬ 
bre o assunto. Nas pacientes com filhos anteriores, deve 
avaliar o aleitamento dos seus filhos e os motivos da in- 
terrupto. Como visto, o exame das mamas e obrigatorio 
no pre-natal. 

O pre-natal e o momento de informar as gestantes so¬ 
bre eventuais dificuldades, maneiras de supera-las e pre- 
parato das mamas e suas variates anatomicas. Deve-se 
tentar remover as ideias contrarias a amamenta^ao, por 
meio da conscientizacao dos familiares sobre a necessida- 
de de aderir ao aleitamento matemo, mostrando seu im- 
pacto na saude matemo-infantil. Os aspectos relacionados 
ao aleitamento sao discutidos em detalhes no Capitulo 27, 
"Amamentagao", da Se^ao 4, "Parto e puerperio". 


PONTOS-CHAVE 


• A assistencia pre-natal tern por objetivo assegurar o nascimento de uma 
crianga saudavel e a redugao dos riscos matemos. 

• O pre-natal deve ser oferecido a todas as gestantes. 

• E recomendado que o numero de consultas pre-natais seja de no mi- 
nimo seis. 

• O pre-natal e dividido em primeira consulta e consultas de acompa- 
nhamento. Na primeira consulta, deve-se definir a condigao de saude 
da mae e do feto, estimar a idade gestacional do feto e iniciar o plane- 
jamento do acompanhamento pre-natal. 

• O exame fisico deve ser geral, com avaliagao de todos os aparelhos e 
sistemas e exame obstetrico-ginecologico. 

• Sao exames de rotina pre-natal: hemograma, tipo sanguineo ABO e 
dofator RhD, pesquisa de anticorpos irregulares, hormonio estimulan- 
te da tireoide, glicemia em jejum, sorologia para toxoplasmose, rubeo¬ 
la, virus da imunodeficiencia humana, sifilis, hepatites B e C, urina tipo I, 
urocultura, protoparasitologico de fezes e colpocitologia oncotica, tes¬ 
te de tolerancia & glicose oral, cultura para estreptococos do grupo B. 

• Para as gestagoes de baixo risco, sao preconizados quatro exames de 
ultrassonografia na gestagao. 

• O adequado estado nutricional materno e considerado fator importan- 
te na redugao da morbidade e da mortalidade matemo-infantil. 
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• O ganho ponderal medio ideal na gestagao e de 12,5 kg, sendo o ga- 
nho medio de 400 g/semana no segundo e terceiro trimestres da ges¬ 
tagao. 

• Recomenda-se a suplementagao de 30 mg/dia de ferro elementar 
(a partir do segundo trimestre) e 5 mg/dia de folato, para prevenir ane¬ 
mias (desde o primeiro trimestre). 

• A vacinagao de tetano e coqueluche e rotineiramente recomendada na 
gestagao a fim de diminuir as taxas de mortalidade neonatal e infantil. 
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A teratologia e o ramo da ciencia que estuda todos os as- 
pectos do desenvolvimento pre-natal anormal, induindo 
o estudo das causas e a patogenese dos defeitos congeni- 
tos. 95 Um conceito fundamental em teratologia e que cer- 
tos estagios do desenvolvimento embrionario sao mais 
vulneraveis que outros. Estima-se que cerca de 7 a 10% 
dos defeitos sejam resultantes de agoes disruptivas de dro¬ 
gas, virus ou fatores ambientais, 97,98 as quais podem ser 
prevenidas. 

Anomalia congenita e qualquer anormalidade estru- 
tural presente no nascimento, a qual pode ser macrosco- 
pica, microscopica, na superficie externa ou interna do 
corpo. 88 Existem quatro tipos dinicamente significativos 
de anomalias: malformagao, disrupgao, deformagao e dis- 
plasia. 

Malformagao e o defeito morfologico que resulta de 
processo de desenvolvimento intrfnseco anormal, ou seja, 
o desenvolvimento potencial da estrutura era anormal na 
concepgao ou em fases precoces da embriogenese. Muitas 
malformagoes sao consideradas defeitos de uma regiao 
em desenvolvimento. Toda a regiao responde como uma 
unidade coordenada durante a embriogenese. Portanto, 
o desenvolvimento anormal de uma regiao em desenvol¬ 
vimento pode resultar em malformagoes complexas ou 
multiplas. Por exemplo, defeitos associados a uma ano¬ 
malia cromossomica podem incluir anormalidades de va- 
rios orgaos - sistema nervoso central (SNC), face, esque- 
leto etc. O impacto desse processo de desenvolvimento 
intrinseco anormal e manifestado em multiplas regioes 
de desenvolvimento. 

Disrupgao e o defeito no desenvolvimento que resul¬ 
ta de fatores extrfnsecos ou intrfnsecos, produzindo que- 
bra ou interferencia do processo de desenvolvimento ori- 
ginalmente normal. Na ausencia do fator extrmseco ou 
intrinseco (estado de deficiencia ffsica, quimica ou biolo- 
gica, exposigao a agentes teratogenicos), o desenvolvimen¬ 
to seria normal. A disrupgao nao e hereditaria; entretan- 
to, a composigao genetica matema ou fetal pode predispor 
ou influenciar o desenvolvimento da disrupgao. Por exem¬ 
plo, em alguns casos o desenvolvimento da sindrome da 
hidantoma fetal depende do genotipo fetal. 

Deformagao e a forma ou posigao anormal de deter- 
minada parte do corpo, causada por forgas mecanicas que 
atuam naquela parte do corpo durante o desenvolvimen¬ 
to. Exemplos de deformagoes sao gestagoes complicadas 
por oligoamnio, em que a compressao intrauterina pode 
levar a alteragoes no posicionamento dos pes (pe torto). 
Outro exemplo e a hipoplasia pulmonar decorrente de 
hemiagao do intestino no to rax, durante o desenvolvi¬ 
mento fetal. 
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Displasia e o processo e a consequencia da desistoge- 
nese, ou seja, da formagao anormal do tecido. Todas as 
anormalidades relacionadas k histogenese sao dassifica- 
das como displasias. A displasia nao tern causa espedfica 
e frequentemente afeta varios orgaos por causa da natu- 
reza do disturbio celular subjacente. 

As causas de malformagoes congenitas podem ser di- 
vididas em tres categorias, como indica aTabela l. 6 


TABELA 1. Causas das malforma^des congenitas e contribuigao 

em relagao ao percentual do total das malformagoes 

Causas das malformagdes congenitas 

Total de 
malformagdes 

Descon hecida 

• Poligenica 

• Multifatorial (interagoes geneticas edo meio) 

• Erros espontaneos do desenvolvimento 

• Interagoes sinergisticas de teratogenos 

65-75% 

Genetica 

• Doengas geneticas autossomicas e ligadas 
ao sexo 

• Anomalias cromossomicas 

• Mutagoes novas 

15-25% 

Ambientais 

10% 

• Condigoes maternas: alcoolismo, diabetes, 
endocrinopatias, fenilcetonuria, tabagismo, 
desnutrigao 

4% 

• Agentes infecciosos: rubeola, toxoplasmose, 
sifilis, herpes simples, citomegalovirus, 
varicela-zoster, encefalite equina venezuelana, 
parvovirus B19 

3% 

• Problemas mecanicos (deformagoes): 
constrigao de banda amniotica e constrigao de 
cordao umbilical 

1-2% 

• Agentes quimicos, drogas, altas doses de 
radiagao ionizante, hipertermia 

<1% 


MECANISMOS 

Certos agentes, denominados teratogenos, podem causar 
disrupgoes apos sua exposigao. Teratogeno e qualquer 
agente que provoque uma anomalia congenita ou aumen- 
te a incidencia de anomalias numa populagao. 97 O em- 
briao e mais sensfvel aos agentes teratogenicos durante o 
periodo de diferenciagao rapida. 

O mecanismo exato pelo qual drogas, agentes qui- 
micos ou outros fatores ambientais interferem no desen- 
volvimento embrionario e provocam anomalias e ainda 
obscuro. Muitos estudos mostram que certas influences 
hereditarias e ambientais podem afetar adversamente o 
desenvolvimento embrionario, alterando processos fun- 


damentais no compartimento intracelular, na superficie 
da celula, na matriz extracelular e no ambiente embrio¬ 
nario e fetal. 98 Sugere-se que a resposta celular inicial pode 
ocorrer de varias formas (genetica, molecular, bioquimi- 
ca, biofisica), resultando em diferentes sequencias de 
mudangas celulares (morte celular, falha da interagao-in- 
dugao celular, redugao da biossmtese de substratos, im- 
pedimento dos movimentos morfogeneticos e disrupgao 
mecanica). Eventualmente, esses tipos diferentes de lesoes 
patologicas poderiam levar ao defeito final (obito intrau- 
terino, anomalias do desenvolvimento, restri<;ao do cres- 
cimento fetal ou disturbio funcional). 4 

Conforme demonstrado na Tabela 1, as etiologias 
conhecidas da teratogenese induem fatores geneticos e 
ambientais que afetam o embriao durante o desenvolvi¬ 
mento (por exemplo, drogas, agentes quimicos, radia^ao, 
hipertermia, infec^oes, metabolismo matemo anormal 
ou fatores mecanicos). Esses fatores apresentam diferentes 
processos patologicos que resultam no desenvolvimento 
anormal. 91 As malformagoes congenitas de etiologia ge¬ 
netica apresentam espectro de processos patologicos re- 
sultantes da deficiencia ou anormalidade de determinado 
gene, dele<;ao cromossomica ou excesso de cromossomos. 
As altera^oes provenientes desse processo sao determina- 
das antes da concepgao ou, pelo menos, antes da diferen- 
ciacao, pois as alteragoes herdadas ou adquiridas estao 
presentes em todas ou quase todas as celulas do embriao. 
Embora fatores relacionados ao meio possam modificar 
o desenvolvimento do embriao geneticamente anormal, 
a anomalia genetica e o fator que mais contribui para o 
processo patologico. Ja os fatores relacionados ao meio, 
e que podem causar malformagoes congenitas, contri- 
buem para menos de 1% das malforma^oes; entretanto, 
sao importantes porque a exposi^ao a esses agentes pode 
ser prevenida. 91 

AVAUACAO DO POTENCIAL TERATOGENICO 

A teratogenese de um agente (por exemplo, droga ou agen¬ 
te quimico) deve ser avaliada em tres importantes prind- 
pios: periodo critico do desenvolvimento, dose ou mag¬ 
nitude da exposi<;ao e genotipo do embriao. 

Periodo critico do desenvolvimento 

O estagio de desenvolvimento do embriao determina a 
sua suscetibilidade ao teratogeno. O periodo mais critico 
e quando a divisao celular, a diferencia^ao celular e a mor- 
fogenese estao nos seus picos. As altera^oes graves, que le- 
vam a malformagoes maiores, ocorrem mais ffequente- 
mente durante o periodo embrionario, ate oito semanas 
pos-concep^ao ou dez semanas pos-menstrual, pois se tra- 
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ta do perfodo de formagao dos tecidos e orgaos. E impor- 
tante lembrar que, durante as duas primeiras semanas do 
desenvolvimento embrionario, os teratogenos danificam 
todas ou quase todas as celulas, resultando em morte ce¬ 
lular, ou danificam poucas celulas, o que permite que o 
embriao se recupere e se desenvolva sem defeitos ("feno- 
meno do tudo ou nada"). 4,91 O perfodo da organogenese 
(do 18 c ao 60 c dias de gestagao) e aquele em que os tera¬ 
togenos provocam maior dano, ja que as malformagoes 
mais graves ocorrem quando a exposigao se da antes do 
36 s * dia, exceto para as malformagoes do aparelho geni- 
tourinario, do palato, do SNC ou deformagoes decorren- 
tes de constrigao, dismpgao ou destruigao. 

O perfodo fetal e caracterizado pela histogenese que 
envolve o crescimento, a diferenciagao celular e a migra- 
gao neuronal. Os agentes teratogenicos, nessa fase, po- 
dem reduzir a populagao celular por causarem morte ce¬ 
lular e inibigao da divisao ou da diferenciagao celular 4,91 
A atuagao dos agentes teratogenicos no perfodo fetal e 
menor, mas dependendo do agente ou da exposigao, tam- 


bem pode levar a defeitos funcionais (retardo mental) ou 
anomalias congenitas menores (hipoplasia de dfgitos e 
defeito da orelha externa). Alguns microrganismos (por 
exemplo, Toxoplasma gondii ) causam graves anomalias 
congenitas, principalmente do sistema nervoso central e 
dos olhos, quando ocorre a infecgao fetal. Quando a in- 
fecgao ocorre no perfodo embrionario, frequentemente 
provoca obito do embriao. O tipo de anomalia congeni¬ 
ta depende de que orgao esta mais suscetfvel no momen- 
to da agao do teratogeno (Figura 1). O conhecimento do 
perfodo do desenvolvimento embrionario, conforme de- 
monstrado na Figura 1, e importante quando se quer des- 
cobrir a causa do defeito congenito. Entretanto, nao se 
pode considerar que todas as anomalias sao resultantes 
de um unico evento que ocorreu no perfodo crftico. Da 
mesma forma nao se pode determinar exatamente o dia 
em que a anomalia foi causada, tudo o que se pode di- 
zer e que o agente teratogenico teria que ter afetado o de¬ 
senvolvimento antes do final do perfodo crftico para a 
formagao do determinado orgao. 
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FIGURA 1. Ilustragao esquematica das fases embrionaria e fetal do desenvolvimento demonstrando os orgaos suscetiveis a teratogenos nos 
diferentes periodos. Em vermelho, verifica-se o perfodo mais sensfvel aos agentes, no qual as malformagoes maiores ocorrem (au- 
sencia de membros, por exemplo). Em amarelo, o perfodo menos sensfvel, em que os defeitos menores sao induzidos (hipoplasia 
dos dfgitos, por exemplo). (Figura adaptada de Moore et al. 94 ) 
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Dose ou magnitude da exposigao 

Estudos em animais mostram que existe relagao dose-res- 
posta aos agentes teratogenicos, ou seja, quanto maior for 
a exposi<;ao durante a gesta^ao, mais grave sera o efeito 
fenotipico. Deve-se considerar que doses necessarias para 
provocar anomalias em animais sao muito maiores do 
que em humanos. Por isso, os conhecimentos obtidos 
com estudos em animais nao podem ser diretamente apli- 
cados em humanos. A interpreta^ao da dose-resposta pode 
ser afetada e, portanto, alguns aspectos devem ser consi- 
derados, como: 

• A concentra^ao do metabolito ativo pode ser mais im- 
portante do que a dosagem do produto quimico ori¬ 
ginal. 

• A exposigao cronica em baixas doses pode contribuir 
para o risco teratogenico. 

• A gestagao pode alterar a distribuigao e o metabolismo 
da droga. 

• Pode ser dificil determinar se a condigao (doen^a) ma- 
tema contribui para a etiologia da malformagao assoda- 
da ao tratamento da condigao (por exemplo, fatores 
etiologicos que levam a epilepsia associada a exposigao 
de difenilidantoma podem contribuir para o mau de- 
senvolvimento fetal). 

• Meia-vida longa do agente teratogenico, que pode pro¬ 
vocar alteragoes fetais, mesmo apos alguns meses de 
interrup^ao do uso ou da exposigao (por exemplo, subs- 
tancias lipossoluveis como os polidorados e etreti- 
natos). 4,91 

A dose limiar e a dosagem abaixo da qual a inciden- 
cia de morte, malformagao, restrigao de crescimento ou o 
deficit funcional nao e maior do que aquela que ocorre 
nos controles. O limiar de exposi^ao e geralmente uma a 
duas vezes abaixo da dose teratogenica capaz de provocar 
morte ou malforma^ao do embriao. 4 ' 91 Portanto, um agen¬ 
te teratogenico exogeno apresenta uma dose em que nao 
ha efeito teratogenico, isto e, quando baixa nao tern ris¬ 
co, diferentemente de agentes carcinogenicos ou mutage- 
nicos que apresentam riscos em todas as dosagens. 101 

As alteragoes fisiologicas na gestagao e a bioconver- 
sao dos componentes das drogas e agentes quimicos po¬ 
dem influenciar nos seus efeitos teratogenicos, por afeta- 
rem a farmacocinetica (absor^ao, distribui^ao corporal, 
forma ativa e excre^ao) desses componentes. 4 ' 91 

O feto e a placenta tambem contribuem para a alte- 
ragao da farmacocinetica das drogas. A maioria das dro¬ 
gas atravessa a placenta, mas a transferencia depende do 
tamanho molecular, da dose, da idade gestacional e do 
efeito farmacogenetico modificador da disposi^ao da dro¬ 
ga. 33 Um aspecto muito importante que deve ser enfatiza- 


do em relagao a passagem transplacentaria e que o agen¬ 
te teratogenico pode afetar o embriao ou o feto, de forma 
direta ou indireta, por ser capaz de produzir efeitos no 
embriao ou nas membranas extraembrionarias expostas 
ao organismo matemo, e nao apenas por atravessar a bar- 
reira placentaria. 

Alem disso, o uso de drogas durante a gesta^ao tern 
como particularidade o aumento progressive da exposi- 
q:ao fetal as drogas e seus metabolitos. Um mecanismo 
fundamental para o entendimento e o fato de que as dro¬ 
gas atravessam a barreira placentaria, atingem o concep- 
to que, de alguma maneira, metaboliza e as excreta no li- 
quido amniotico. Apos esse primeiro ciclo, o feto pode 
vir a deglutir novamente os metabolitos ativos ou nao des- 
sas drogas e novamente processa-los em nivel hepatico, 
excretando-os mais uma vez no liquido amniotico. Esses 
ciclos sucessivos aumentariam a exposi<;ao fetal, bem como 
o potencial teratogenico. 34 

Genotipo do embriao 

A suscetibilidade aos teratogenos depende do genotipo 
do produto conceptual e da maneira como ele interage 
com os fatores do meio. 101 Diferen^as geneticas podem in- 
terferir na resposta aos agentes teratogenicos, de forma 
que o genotipo do embriao determine quando um agen¬ 
te vai afetar seu desenvolvimento. 

» DROGAS 


As drogas apresentam capacidades teratogenicas variaveis 
quando comparadas umas &s outras. Algumas causam gra¬ 
ves disrupgoes do desenvolvimento se administradas du¬ 
rante o periodo da organogenese, como a talidomida. Ou¬ 
tras produzem retardo mental, restrigao do crescimento ou 
outras anomalias quando usadas excessivamente durante 
o desenvolvimento do produto conceptual, como o alcool. 

A utilizagao de drogas, prescritas ou nao, durante a 
gestagao e muito grande. Em tomo de 40 a 90% das ges- 
tantes consomem pelo menos uma droga na gesta^ao, e 
algumas utilizam ate quatro drogas, exduindo-se os poli- 
vitaminicos; a metade destas ingere-as no primeiro trimes- 
tre da gravidez. Apesar disso, menos de 1% das anoma¬ 
lias congenitas e causado por drogas e agentes quimicos, 6 
porque apenas algumas possuem efeitos teratogenicos 
comprovados. 

O Food and Drug Administration (FDA) dassifica as dro¬ 
gas em rela^ao ao seu risco durante a gesta^ao. 86 Essa das- 
sifica^ao e utilizada intemacionalmente, conforme de- 
monstrado na Tabela 2. 

Muitas das informa^oes sobre a seguran^a do uso das 
drogas na gestagao sao provenientes de relatos de casos 
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TABELA 2. Classif icagao das drogas quanto ao risco durante a gestagao, segundo o Food and Drug Administration (FDA) 

Categoria da droga (porcentual 
de drogas nesta categoria) 

Interpretagao 

A (0,7%) 

Estudos adequados e controlados nao demonstraram risco para o feto no primeiro trimestre da gestagao e 
nao existe evidencia de risco no restante da gestagao 

B (19%) 

Estudos em animais nao demonstraram dano fetal; entretanto, nao existem estudos bem controlados em 
gestagoes humanas; ou estudos em animais demonstraram efeito adverso, mas estudos adequados em 
gestagoes humanas nao demonstraram risco fetal 

C (66%) 

Risco nao descartado. Estudos em animais demonstraram efeitos adversos e nao existem estudos 
adequados em gestagoes humanas; ou nao existem estudos em animais e em gestagoes humanas; 
entretanto, o beneficio potencial do uso da droga pode justificar o risco potencial 

D (7%) 

Evidencia positiva de risco. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em gestagoes humanas 
demonstraram risco para o feto; entretanto, o beneficio potencial pode superar o risco 

X(7%) 

Contraindicagao na gestagao. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em animais ou 
gestagoes humanas demonstraram risco fetal que claramente supera qualquer beneficio possivel a paciente 


Tabela adaptada de Food and Drug Administration e Weinen et al . 100 


ou de estudos retrospectivos nao controlados; portanto, 
e melhor a gravida evitar o uso de medicagoes no primei- 
ro trimestre, especialmente durante as primeiras 8 sema- 
nas apos a concepgao - 10 semanas da data da ultima 
menstruagao (DUM) -, a menos que exista forte indica- 
gao para o uso da droga, e, nesse caso, apenas se apresen- 
tar razoavel seguranga para o feto. Isso porque, eventual- 
mente, mesmo as drogas com estudos bem controlados e 
nos quais nao se identificou riscos teratogenicos para o 
embriao humano podem causar outros agravos, como re- 
dugao do peso ao nascimento (a maconha, por exemplo). 

No aconselhamento, e importante esdarecer que mes¬ 
mo as drogas sabidamente teratogenicas (por exemplo, 
talidomida e isotretinoma, que aumentam o risco mais 
de duas vezes) nao afetam a grande maioria dos indivf- 
duos expostos. O risco de malformagoes congenitas e de 
aproximadamente 3% e a exposigao a uma droga terato- 
genica aumenta esse risco em cerca de 2% ou no maximo 
duplica-o ou triplica-o. 17,60 

Em relagao k seguranga da utilizagao da droga para a 
crianga, durante a amamentagao, utiliza-se a classificagao 
proposta por Weiner et al.: 100 S para segura; NS para nao 
segura; U para sem estudos (unknown); S? para drogas 
cujos resultados dos estudos sao conflitantes e nao per- 
mitem uma condusao. 

TERAT6GENOS conhecidos 

# 

Alcool 

O alcoolismo grave e um problema comum, observado 
em cerca de 1 a 2% das mulheres na fase reprodutiva e 
tern aumentado a sua prevalencia a partir dos anos 1990. 106 


O alcool e um dos teratogenos mais ffequentes, com a pre¬ 
valencia de criangas afetadas, pelo consumo matemo, na 
ordem de 0,5 a 2:1.000 nascimentos. As criangas nascidas 
de maes alcoolatras apresentam alteragoes bem espedfi- 
cas, como restrigao de crescimento, retardo mental e ano- 
malias como microcefalia, fissura palpebral pequena, pre- 
ga epicantal, hipoplasia maxilar, nariz pequeno com filtro 
hipoplasico, labio superior fino, prega palmar anormal, 
anomalias de articulagoes e cardiopatias. 54,62 96 Essas alte¬ 
ragoes sao conhecidas como sindrome fetal do alcoolis¬ 
mo matemo, condigao extremamente grave com risco de 
morte fetal em ate 17% das vezes, descrita em 1973 por 
Jones et al. 22,54 Em 1980, o Research Society on Alcoholism 
Fetal Alcohol Study Group definiu os criterios para diagnos¬ 
tic da sindrome (Figura 2), que englobam retardo no 
crescimento antes ou depois do parto, alteragoes do SNC 
e facies caracteristica (Figura 3). 82,106 Mesmo na ausencia 
desses achados classics da sindrome, a exposigao ao al¬ 
cool pode produzir outras alteragoes funcionais, neurolo- 
gicas e comportamentais (hiperatividade, deficit de aten- 
gao, deficit na coordenagao motora, fungao psicossocial 
pobre e alteragoes cognitivas nas habilidades matemati- 
cas, na fluencia verbal e na memoria espacial). Essa gama 
de alteragoes que podem ocorrer nos filhos de usuarias 
ffequentes de alcool e definida como espectro de altera¬ 
goes do alcoolismo fetal. 13 Na vida adulta, fetos expostos 
tendem a ter mais comprometimento de habilidades de 
convivio social relacionados a leis, sexualidade e abuso 
de alcool e drogas. 19,21 

Os danos provocados pelo uso excessivo de alcool es- 
tao relacionados k agao especffica nas moleculas que re- 
gulam os processos-chave do desenvolvimento (por exem¬ 
plo, celulas LI de adesao molecular, alcool desidrogenase 
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FIGURA 2. 


Criterios diagnosticos da sindrome fetal do alcoolismo materno, estabelecidos e padronizados pelo Research Society on Alcohol¬ 
ism Fetal Alcohol Study Group. (Figura adaptada de National Institute of Alcohol Abuse and Alcoholism } 06 ) 
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FIGURA 3. Alteragoes faciais observadas na sindrome fetal do al¬ 
coolismo materno. (Figura adaptada de National Insti¬ 
tute of Alcohol Abuse and AlcoholismP 6 ) 


e catalase). Esses danos interferem no desenvolvimento 
precoce dos neuronios serotoninergicos da linha media, 
interrompem a regulagao da sinalizagao para outras es- 
truturas do SNC, alteram os fatores troficos que regulam 
a neurogenese e a sobrevida celular ou provocam morte 
celular excessiva pelo estresse oxidativo ou ativagao de 
proteases. 13 Alem disso, o alcool parece ter efeitos especf- 
ficos no material genetico fetal, promovendo alteragoes 
epigeneticas com manifestagoes ao longo de toda a vida. 
O mecanismo mais comum dessas alteragoes seria a me- 
tilagao de DNA por interference principalmente com o 


metabolismo da metionina, fundamental para esse pro- 
cesso. Essas altergoes acontecem nao so no DNA fetal, mas 
tambem no DNA do ovulo e do esperma. 20,28 

Muito se fala a respeito dos efeitos danosos do alcool 
para o desenvolvimento fetal, porem deve-se lembrar que 
existem efeitos nocivos tambem ao organismo materno 
na vigenda do abuso dessa substanda. O alcool pode pro- 
duzir, na mae, alteragoes hemodinamicas sistemicas (au- 
mento da pressao arterial, ffequencia cardiaca, hipoxia, 
acidose), alteragoes no sistema endocrino (aumento de 
cortisol, hormonio adrenocorticotrofico, vasopressina), 
aumento da reatividade vascular e, ainda, alteragoes na 
circulagao placentaria, como alteragao do fluxo uteropla- 
centario, angiogenese e remodelagao vascular. 27 

A dose limiar diaria de ingesta de alcool em que a ges- 
tante nao expoe o feto a risco nao esta bem estabelecida. 
Entretanto, estudos demonstram que doses abaixo de 15 
mL/dia (um drinque) de alcool absoluto nao levariam a 
riscos teratogenicos. 42 Alteragoes leves foram descritas com 
doses de dois drinques diarios (30 mL de alcool absoluto) 
em fases iniciais da gestagao. A sindrome fetal do alcoolis¬ 
mo materno geralmente ocorre em mulheres que ingerem 
de quatro a dnco (de 60 a 70 mL de alcool absoluto) ou 
mais drinques por dia. 92 As mulheres alcoolatras com in- 
gestao de oito ou mais drinques por dia durante a gestagao 
apresentam um risco de 30 a 50% de ter filho com a sm- 
drome fetal do alcoolismo materno. 53 Autores alertam que 
o consumo de alcool pelo pai tambem pode atingir o feto, 
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seja por danos ao material genetico espermatico, ou por 
incentivar o consumo de alcool pela mae. 92 

O alcool e excretado no leite matemo, mas a quanti- 
dade que passa para o neonato e muito pequena para cau- 
sar grandes impactos. O alcool e considerado droga de 
categoria X se usado em grande quantidade na gesta^ao. 
Durante a amamentagio, e dassificado como droga S. En- 
tretanto, a recomendagio da American Council on Science 
and Health e a nao ingestao de alcool durante todo o pe- 
rfodo da gestagao e puerperio. 82106 

Anticonvulsivantes 

Aproximadamente 0,3 a 0,5% das gravidas utilizam dro- 
gas anticonvulsivantes. O risco de malforma^oes maio- 
res em filhos de maes usuarias dessas drogas e de 4 a 8%, 
comparado a 2 a 4% na populagio geral. Os fatores de 
risco induem doses diarias elevadas e a politerapia. Por- 
tanto, o risco dessas drogas pode ser minimizado com 
a monoterapia e a utiliza^ao de menor quantidade efe- 
tiva, o que significa que elas podem ser administradas 
em doses divididas para minimizar os seus picos sanguf- 
neos. 

As malforma^oes mais comuns sao os defeitos faciais 
e cardfacos. O mecanismo de teratogenese dessas drogas 
parece estar relacionado ao efeito direto na membrana ce- 
lular, no acumulo de radicais livres (que possuem efeito 
carcinogenico, mutagenico e outros efeitos toxicos), no 
metabolismo do folato e no metabolismo da vitamina K. 

A seguir, descrevem-se as drogas anticonvulsivantes 
mais utilizadas e as malformagoes mais associadas a cada 
tipo de droga. 

Fenitoma 

As malforma^oes associadas a utilizagk) dessa droga cons¬ 
tituent a smdrome da fenitoma fetal, caracterizada por: 
restri<;ao de crescimento, atraso no desenvolvimento, de¬ 
feitos cardfacos, alteragoes craniofaciais (microcefalia, hi- 
pertelorismo, ptose palpebral, fenda labiopalatina), dis- 
morfismo facial (nariz pequeno com filtro largo, prega 
epicantica), hipoplasia de unhas ou falanges distais. E con- 
siderada droga das categorias D na gestagao e S na lacta- 
gao. Deve ser usada na gestagio e na lacta^ao somente se 
o beneficio justificar o risco fetal. 100 

Carbamazepina 

O padrao das altera^oes da carbamazepina e o mesmo da 
smdrome da hidantofna fetal (descritas anteriormente 
para a fenitoma), podendo apresentar tambem anoftal- 
mia, espinha bifida e pe torto. 

E considerada droga das categorias D na gestagao e S 
na lacta^ao. Deve ser usada na gestagao somente se o be¬ 


neficio justificar o risco fetal. Outros anticonvulsivantes 
sao preferidos. 100 

Acido valproico 

Esse acido e utilizado no tratamento de convulsoes. Ele 
esta assodado a defeito aberto do tubo neural, anomalias 
cardfacas, defeitos da face e dismorfismo facial, microce¬ 
falia, hidrocefalia, anomalias genitourinarias e esqueleti- 
cas, atresia duodenal, retardo mental e autismo. 6 O risco 
dos defeitos e potencializado pela deficiencia de folato. 

E considerada droga das categorias D na gesta^ao e S 
na lactagio. Deve ser usada na gesta<;ao e na lactagio so¬ 
mente se o beneficio justificar o risco perinatal. 100 

Fenobarbital 

O fenobarbital e largamente utilizado como sedativo e an- 
ticonvulsivante. Ele esta assodado a fenda labiopalatina, 
malformagtes cardfacas e do sistema urinario, alem de mal- 
forma^oes menores, hemorragia e dependencia no recem- 
nascido e alteragSes no desenvolvimento e no comporta- 
mento. 92 E considerada droga das categorias D na gesta^ao 
e S? na lacta^ao. Deve ser usada na gestagio e na lacta^ao 
somente se o beneficio justificar o risco perinatal. 100 

Trimetadiona e parametadiona 

Essas drogas sao utilizadas para o tratamento de epilepsia 
do tipo pequeno mal. O uso dessas drogas esta associado 
a microcefalia, dismorfismo facial, implantagao baixa de 
orelhas, palato em ogiva, dentes irregulares, malforma^oes 
cardfacas, malforma^oes do aparelho genitourinario, atre¬ 
sia esofagica, malforma^ao do sistema nervoso central, re¬ 
tardo mental e atraso grave no desenvolvimento. Sao con- 
sideradas drogas da categoria D e contraindicadas no 
primeiro trimestre da gesta^ao. Recomenda-se a substitui- 
<;ao por outras drogas. 92 

Lamotrigina 

A lamotrigina e um anticonvulsivante utilizado como te- 
rapia adjuvante no tratamento de convulsoes parciais. Essa 
droga diminui os nfveis de folato pela inibigio da di-hi- 
drofolato redutase (enzima necessaria para a sfntese de aci- 
dos nucleicos e protefnas). Estudos em humanos e animais, 
utilizando dosagens baixas, sugerem baixo risco. E consi¬ 
derada droga das categorias C na gesta^ao e S na lacta^ao. 100 

Topiramato 

O topiramato e um agente antiepileptico, indicado na te- 
rapia adjuvante em pacientes com convulsoes parciais, con¬ 
vulsoes tonico-donicas e convulsoes assodadas com a sm¬ 
drome de Lennox-Gastaut. Em animais, foram observadas 
alteragoes dose-dependentes como malformagoes cranio- 
fadais e de extremidades e restrigio do crescimento. A ex- 
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periencia e muito limitada em gesta^oes humanas. E con- 
siderada droga das categorias C na gestagao e S na lactagao. 
Deve ser usada na gesta^ao somente se nao existir outra 
medicagao altemativa para controle das convulsoes. 100 

Anticoagulantes cumar nicos (varfarina) 

Os anticoagulantes podem ser necessarios durante a ges- 
ta<;ao para o controle de doen<;as tromboembolicas e em 
gestantes com proteses valvares cardiacas nao biologicas. 
Os anticoagulantes cumarinicos apresentam baixo peso 
molecular e, portanto, atravessam a barreira placentaria. 
A heparina de baixo peso molecular e segura para o feto, 
pois e composta por moleculas grandes que nao atraves¬ 
sam a placenta e pode ser administrada ambulatorialmen- 
te. A varfarina e administrada por via oral a pacientes cro- 
nicas; entretanto, e teratogenica e, quando utilizada no 
primeiro trimestre, esta assodada a 6 a 8% de risco de em- 
briopatia caracterizada por hipoplasia nasal grave, calcifi- 
cagao anormal nas cartilagens e ossificagao prematura dos 
ossos (pontilhado osseo na radiografia). 76 104 Essas altera- 
goes nas vertebras e nos ossos longos sao semelhantes k 
condrodisplasia punctata, que e um grupo de altera^oes 
genicas decorrentes de defeitos hereditarios na osteocal- 
cina. A embriopatia e dose-dependente, e doses diarias 
acima de 5 mg no primeiro trimestre estao associadas a 
indices elevados de abortamento, alem das malformagoes 
descritas anteriormente. 76 

A utiliza^ao dessa droga no segundo trimestre tam- 
bem esta associada a malformagoes decorrentes principal- 
mente de hemorragias com altera^ao do crescimento e 
desenvolvimento dos locais afetados, podendo causar age¬ 
nesia do corpo caloso, atrofia cerebelar e displasia ventral 
da linha media com microftalmia, atrofia optica e ceguei- 
ra, alem de atraso no desenvolvimento e retardo mental. 
Seu uso e contraindicado no primeiro trimestre e deve ser 
evitado na gesta^ao, a nao ser que o beneffcio matemo re- 
comende ou que nao haja altemativa terapeutica. 100 

Retinoides 

Os retinoides, especialmente a vitamina A, sao essenciais 
para o crescimento normal, a diferencia^ao dos tecidos, a 
reprodu<;ao e a visao. Os congeneres da vitamina A, in- 
cluindo retinol, retinal, acido trans-retinoico (tretinoma) 
e acido 13-cis-retinoico (isotretinoma), sao todos terato- 
genicos. 

Vitamina A 

Existem duas formas de vitamina A na natureza: o betaca- 
roteno, que e precursor da provitamina A (e encontrado 
em ffutas e vegetais e nunca demonstrou causar malfor- 


magoes), e o retinol, que e a vitamina A pre-fabricada. Al- 
tas doses de suplementagao com vitamina A foram asso¬ 
ciadas a malformagoes. As doses para produzir defeitos 
congenitos seriam acima de 25.000 UI /dia. O American 
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) recomen- 
da que durante a gestagao nao se exceda a dosagem de 
5.000 UI /dia. 81 E considerada droga das categorias A na 
gestagao e S na lactagao. 

Isotretinoins 

A isotretinoma e um isomero da vitamina A (o addo reti- 
noico 13-cis) e e efetiva no tratamento da acne, por estimu- 
lar a diferendagao celular das celulas epiteliais. A utilizagao 
dessa droga no primeiro trimestre esta assodada a alta taxa 
de abortamento e malforma^ao fetal. Por causa da meia-vi- 
da curta (12 horas), as anomalias nao estao aumentadas 
quando ocorre a parada do uso da droga antes da concep- 
gao. 46 As malformagoes mais comumente assodadas sao 
anomalias do SNC (hidrocefalia, cegueira por acometimen- 
to do nervo optico, defeitos na retina, microftalmia, defei¬ 
tos na fossa posterior e no cerebelo), defeitos craniofaciais 
(microtia ou anotia, implantagao baixa de orelhas, hiper- 
telorismo, ponte nasal baixa, microcefalia, micrognatia e 
agenesia ou estenose do canal auricular extemo), defeitos 
cardiovasculares (transposi^ao dos grandes vasos, tetralo- 
gia de Fallot, defeito do septo interventricular ou intera¬ 
trial), defeitos no timo (ectopia, hipoplasia ou aplasia) e 
outros (redugao de membros, diminuigao do tonus mus¬ 
cular e anomalias de comportamento). 17 E considerada dro¬ 
ga das categorias X na gestagao e NS na lacta^ao. Seu uso, 
mesmo topico, e contraindicado na gestagao e na lactagao. 100 

Etretinato 

O etretinato e uma droga utilizada para tratar psoriase. E 
um potente teratogeno causador de malformagoes dos 
membros e digitos, defeitos do tubo neural, microcefalia, 
dismorfismo facial e defeitos esqueleticos. E considerada 
droga das categorias X na gestagao e U na lactagao. Seu 
uso e contraindicado na gestagao. 100 

Tretinoma 

A tretinoma e indicada para o tratamento de acne vulgar 
e leucemia promielocitica aguda. O uso oral no primeiro 
trimestre e teratogenico e as malformagoes mais en- 
contradas sao do sistema nervoso central, craniofacias, 
cardiovasculares, do timo e deficienda dos hormonios pa- 
ratireoidianos. Na gestagao, e considerada droga das ca¬ 
tegorias D quando a apresenta^ao e oral e C quando to- 
pica. Na lartagao, pertence a categoria U. Seu uso e con¬ 
traindicado no primeiro trimestre e deve ser evitado na 
gestagao, a nao ser que o beneficio matemo recomende 
ou que nao haja altemativa terapeutica. 100 
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Hormonios 

Nas primeiras 9 semanas de gestagao, as estruturas pri- 
mordiais que darao origem a genitalia externa sao bipo- 
tentes. Entre 9 e 14 semanas, os testiculos secretam an¬ 
drogenos, e o feto do sexo masculino desenvolve o 
fenotipo da genitalia externa masculina. Os ovarios nao 
secretam androgenos e, portanto, o feto do sexo femini- 
no continua desenvolvendo o fenotipo feminino, que se 
completa ate 20 semanas." A exposi<;ao exogena a hor¬ 
monios sexuais antes de 7 semanas completas geralmen- 
te nao tern efeito nas estruturas extemas. Entretanto, entre 
7 e 12 semanas, os tecidos genitais femininos respondem 
a exposi<;ao exogena de androgenos e podem levar a mas- 
culinizacao. Os tecidos continuam a responder a exposi- 
<;ao hormonal ate 20 semanas, podendo levar a masculi- 
niza<;ao parcial ou genitalia ambigua. 

As areas do cerebro com altas concentrates de recep- 
tores de estrogeno e androgeno tambem sao influenciadas 
pela exposi^ao hormonal. Os hormonios programam o 
sistema nervoso central para a identidade do genero, o 
comportamento sexual, os nrveis de agressividade e o corn- 
portamento espedfico. O periodo critico para a influencia 
no comportamento e mais tardio do que para a genitalia 
externa, com o grau de altera<;ao comportamental propor¬ 
tional a dose e ao tempo de exposicao. 78 

Androgenos 

A hiperplasia congenita das adrenais e um exemplo de ex- 
posi<;ao fetal a androgenos, em razao da deficiencia con¬ 
genita de 21-hidroflilase, que impede a forma<;ao dos pre- 
cursores do cortisol. O acumulo de androgenos provoca 
a masculiniza<;ao da genitalia externa feminina e o cres- 
cimento anormal da genitalia masculina. 

A exposi<;ao intrauterina a androgenos (testosterona e 
derivados, acetato de medroxiprogesterona, noretindrona, 
danazol) no primeiro trimestre leva a hipertrofia do clito¬ 
ris, fusao completa ou parcial dos labios e agenesia de va¬ 
gina. A exposi^ao em qualquer idade gestacional provoca 
hipertrofia do clitoris. Os androgenos sao considerados 
drogas das categorias X na gesta^ao e NS na lacta^ao. Seu 
uso e contraindicado na gesta^ao e lacta^ao. 100 

Estrogenos 

A maioria dos compostos estrogenicos nao afeta o desen- 
volvimento embrionario. Como exemplo, ha os anticon- 
cepcionais orais hormonais que nao estao associados a 
malforma<;6es congenitas. 

• Dietilestilbestrol: estrogeno sintetico utilizado no passa- 
do para preven<;ao de problemas reprodutivos, como 
abortamento, parto prematuro, obito intrauterino e pre- 
-eclampsia. As altera^oes descritas em filhas de gestantes 


expostas a essa droga foram malforma<;6es de corpo e do 
colo uterino (hipoplasia da cavidade do corpo e do colo 
uterino; constri<;ao da cavidade uterina), adenose vagi¬ 
nal, adenocarcinoma de celulas claras da vagina e do colo 
uterino, anomalias estruturais do colo uterino e vagina, 
defeito das tubas uterinas. Foi descrito que em filhos as 
altera^oes poderiam ser de hipospadia, criptorquidia, 
microfalo e hipoplasia testicular. E considerada droga 
das categorias X na gesta^ao e NS na lacta^ao. Seu uso e 
contraindicado na gesta^ao e lacta^ao. 92 

Progestagenos 

Os progestagenos formalmente contraindicados na gesta- 
gao (categoria X) e lacta<;ao (categoria NS) sao: noretin¬ 
drona, norgestrel, noretinodrel, levonorgestrel e medro¬ 
xiprogesterona. Embora a progesterona e muitos de seus 
analogos nao tenham o potencial de masculinizar ou fe- 
minilizar o feto, alguns progestagenos sao derivados da 
testosterona e sua propriedade androgenica pode levar a 
masculiniza^ao da genitalia feminina. Genitalia ambigua 
de fetos do sexo masculino e do sexo feminino e mudan- 
$a no comportamento psicossexual de meninos expostos 
a essas drogas foram descritas. Outras malforma<;6es (car- 
dfacas e de membros) foram relatadas em associa^ao com 
essas drogas; entretanto, os dados sao controversos e nao 
foram confirmados. Nao foram descritas malformagoes 
associadas a progesterona primaria e a 17-hidroxiproges- 
terona. 92 

Antineoplasicos 

Muitos agentes quimioterapicos apresentam risco teorico 
de teratogenese. 

iclofosfamida 

A cidofosfamida e um agente antineoplasico alquelante. 
As malforma^oes descritas em fetos expostos no primei¬ 
ro trimestre sao: hipoplasia de digitos de maos e pes, fen- 
da palatina, arteria coronaria unica, anus imperfurado, 
restri<;ao de crescimento e microcefalia. Essas alteratives 
sao decorrentes de alteratives no DNA das celulas sobre- 
viventes. E considerada droga das categorias D na gesta- 
<;ao e NS na lacta<;ao. Seu uso e contraindicado no primei¬ 
ro trimestre da gesta^ao e na lacta^ao. 92 

Metotrexato 

O metotrexato e um antagonista do acido folico. Sua uti- 
liza<;ao no primeiro trimestre da gesta<;ao esta associada 
a varias malforma<;6es denominadas sindrome do meto- 
trexato-amnopterina fetal. O periodo critico da exposi<;ao 
e entre 6 e 8 semanas pos-concep^ao (de 8 a 10 semanas 
apos a ultima menstrua<;ao), e a dose critica e de 10 mg 
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ou mais por semana. As caracterfsticas da smdrome sao: 
restrigao de crescimento, diminuigao da ossificagao do 
cranio, implantagio baixa de orelhas, micrognatia, ano- 
malia de membros e retardo mental. A exposigao no se- 
gundo e terceiro trimestres pode estar associada a toxici- 
dade e obito fetal. Embora essa droga possa permanecer 
nos tecidos, a gestagio apos tratamento com metotrexato 
nao demonstrou maior risco para malformagoes. O me¬ 
totrexato e considerado droga das categorias X na gestagao 
e NS na lactagao. Seu uso e contraindicado na gesta^ao e 
lactagao. 92 

Antibioticos 

Tetraciclinas 

As tetraciclinas atravessam a barreira placentaria e se de- 
positam nos ossos e dentes, nos locais de ativa^ao da cal- 
cificagao. Essa categoria de drogas indui: tetracidina, do- 
xiciclina, oxitetraciclina e minociclina. O uso de 1 g de 
tetracidina ao dia no segundo e terceiro trimestres pode 
provocar descoloragao marrom-amarelada dos dentes e 
diminuigio do crescimento dos ossos longos. Essas alte- 
ra^oes sao decorrentes da agao quelante da droga, que for¬ 
ma um complexo com o ortofosfato de calcio e se incor¬ 
pora nos ossos e dentes que se encontram no processo de 
calcifica^ao. Nos dentes, esse complexo causa descolora- 
$ao, uma vez que a remodela^ao e a troca de calcio nao 
ocorrem apos se completar a calcifica^ao. Os dentes deci- 
duais comegam a se calcificar por volta do quinto e do 
sexto mes de gestagao e o uso das tetraciclinas apos esse 
periodo provoca descolora^ao. As tetraciclinas sao consi- 
deradas drogas das categorias D durante a gesta^ao e S na 
lacta^ao. O uso oral ou parenteral deve ser contraindica¬ 
do no segundo e terceiro trimestres ou evitado sempre que 
possivel. 92 

Aminoglicos deos 

A ototoxicidade e nefrotoxicidade descritas em prematu- 
ros e adultos que utilizaram essas drogas nao foram des¬ 
critas em fetos expostos. A gentamicina e considerada dro¬ 
ga das categorias C durante a gesta^ao e S na lactagao. Sao 
drogas amplamente utilizadas durante a gesta^ao e lacta- 
<gio, sem evidencias de toxicidade para mae ou feto. 100 A 
estreptomicina e considerada droga da categoria D na ges- 
tagao; entretanto, em geral, a incidencia de ototoxicidade 
congenita e baixa, especialmente com dosagens cuidado- 
sas e na exposigao limitada. 92 

Sulfonamidas 

As sulfonamidas fazem parte de uma ampla classe de agen- 
tes antibacterianos, com diferengas na biodisponibilida- 


de, mas com mecanismo de a$ao similar no periodo fetal 
e neonatal, e sao consideradas um grupo unico. Podem 
provocar hiperbilirrubinemia se forem utilizadas proxi¬ 
mo ao termo. As sulfonamidas sao consideradas drogas 
das categorias C durante a gesta^ao e U na lactagao. Reco- 
menda-se nao utilizar proximo ao parto, por causa do po- 
tencial de toxicidade no neonato. Quanto ao trimetoprim, 
deve-se evitar seu uso no primeiro trimestre em razao da 
possibilidade de teratogenese (malformagoes cardiovas- 
culares, do sistema urinario e do tubo neural). 92 

Antifungicos 

Griseofulvina 

A griseofulvina e um antifungico oral indicado para o tra¬ 
tamento de micoses da pele, unhas e couro cabeludo. Sao 
descritos casos controversos de gemelidade imperfeita com 
o uso da droga. Estudos em animais relatam anomalias do 
SNC e do sistema esqueletico. E considerada droga das ca¬ 
tegorias C durante a gestagao e U na lactagao. Como exis- 
te uma preocupagao do seu uso durante a gesta^ao, outras 
opgoes devem ser escolhidas nesse periodo. 100 

Fluconazol 

O fluconazol e um antifungico usado para candidiase e 
meningite criptococica. Os dados sao limitados e demons- 
traram teratogenese associada ao uso continuo de 400 mg 
ou mais diariamente no primeiro trimestre. As malforma- 
<;6es observadas sao similares as descritas na smdrome de 
Antley-Bixler: anomalias do cranio (braquicefalia, trigo- 
nocefalia, craniossinostose, desproporgao craniofacial e 
fontanela anterior alargada), altera^oes faciais (hipopla- 
sia maxilar, exotropia, lobos da orelha pequenos e microg- 
natia), esqueleticas (femur curvo ou fraturado, claviculas, 
costelas e ossos longos finos com osteopenia difiisa) e car- 
diacas (tetralogia de Fallot, hipoplasia de arteria pulmo- 
nar, forame oval patente e ducto arterioso patente). O flu¬ 
conazol e considerado droga das categorias C durante a 
gesta^ao e NS na lacta^ao. Deve ser usado durante a ges- 
ta^ao ou lactagao somente se o beneffcio justificar o risco 
fetal. 92 

Itraconazol 

Os dados disponfveis nao apontam que essa droga seja 
teratogenica para malforma^oes maiores; entretanto, mal- 
formagoes menores nao foram adequadamente investiga- 
das. Existem relatos de defeitos de membros com o uso 
dessa droga na gravidez. Como a teratogenese do fluco¬ 
nazol demonstrou ser dose-dependente, recomenda-se 
nao utilizar o itraconazol durante a organogenese. Caso 
tenha ocorrido exposigao inadvertida a droga no primei- 
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ro trimestre ou se ela precisar ser utilizada nesse periodo 
da gesta^ao, a gestante deve ser tranquilizada de que o ris- 
co para o embriao ou feto, se e que existe, e provavelmen- 
te muito baixo. E considerada droga das categorias C du¬ 
rante a gesta^ao e U na lacta^ao. 100 

Antivirais 

A ribavirina e disponibilizada em apresenta<;ao oral, intra- 
venosa e inalatoria para tratar infectes respiratorias prin- 
cipalmente em crian^as e adolescentes. A droga e altamen- 
te teratogenica em todos os estudos em animais, com 
malforma^oes como hidrocefalia e de extremidades. E con¬ 
siderada droga da categoria X durante a gesta^ao e NS na 
lacta^ao, nao devendo ser utilizada nesses periodos. 100 

Antimalaricos 

Quinino 

O uso de quinino no primeiro trimestre, em tentativas de 
abortamento com doses altas (ate 30 g), foi associado a 
malformagoes do sistema nervoso central, de extremida¬ 
des, de face, do cora^ao, do sistema digestorio, do apare- 
lho genitourinario e vertebral e surdez relacionada a hi- 
poplasia do nervo auditivo. E considerada droga das 
categorias X durante a gesta^ao e S na lacta^ao. Como em 
doses terapeuticas nao foram descritas malforma^oes, seu 
uso somente deve ser recomendado na gesta^ao para o 
tratamento de malaria por Plasmodium falciparum resisten- 
te a doroquina. 92 

Tabaco 

Apesar das recomenda<;des de que o tabagismo e prejudi¬ 
cial ao feto, mais de 25% das mulheres continuam fuman- 
do durante a gesta^ao. O cigarro contem mais de 3 mil di- 
ferentes compostos; entre os teratogenos estao a nicotina, 
cotinina, cianida, tiocianato, monoxido de carbono, cad- 
mio, chumbo e varios hidrocarbonetos. Embora essas e 
outras substancias quimicas presentes no cigarro repre- 
sentem risco para a gesta^ao, a maior preocupagao esta 
relacionada a nicotina e ao monoxido de carbono. Essas 
substancias, alem de serem fetotoxicas, tern efeitos vasoa- 
tivos ou reduzem os niveis de oxigenio. A nicotina pro¬ 
move a liberate de adrenalina, que resulta em redu^ao 
marcante do fluxo sangumeo uterino e aumenta a resis- 
tencia vascular placentaria. 

O tabagismo na gesta^ao esta associado aos seguin- 
tes aspectos: gravidez ectopica, abortamento espontaneo, 
baixo peso ao nascimento, parto prematuro, placenta pre¬ 
via, descolamento prematuro de placenta e rotura prema¬ 


tura das membranas ovulares (RPMO). As altera^oes re- 
lacionadas sao dependentes da quantidade de cigarros 
consumidos por dia. Os estudos que avaliam a cessa^ao 
do tagabismo no inicio da gesta^ao relatam que, nesses 
casos, o peso ao nascimento foi normal. 44 

Alguns estudos demonstram tambem associa^ao do 
cigarro (20 dgarros/dia) com anomalias congenitas, como 
gastrosquise, onfalocele, atresia de intestino delgado, fen- 
da labial e palatina, hidrocefalia, microcefalia e anomalias 
de maos. 50 Algumas dessas malforma^oes sao provavelmente 
associadas ao efeito vasoativo do tabaco. O fumo e consi- 
derado droga das categorias X na gesta^ao e U na lacta^ao, 
e, portanto, e contraindicado nesses dois periodos. Efeitos 
na vida adulta ou na infancia tardia de fetos expostos ao 
tabaco intrautero tern sido relatados em trabalhos recen- 
tes. Esses efeitos induiriam doen^as respiratorias como 
asma e infec<;6es de repeti^ao apos 2 anos de vida, derma- 
tite atopica e ate mesmo artrite reumatoide juvenil. 49,52 Al- 
tera<;oes neurologicas dinicas como cefaleia cronica ou al- 
tera^oes de comportamento relacionadas a diminui^ao dos 
controles inibitorios tambem sao descritas. 39,40 

A cessagao do tabagismo diminui o risco de compli¬ 
cates obstetricas. As formas que podem ser utilizadas 
para cessar de fumar sao a nao farmacologica e a farma- 
cologica (bupropiona e varenidina). A primeira e a prefe- 
rida; entretanto, quando a paciente e altamente dependente 
pode ser necessaria a substitui^ao dos produtos da nico¬ 
tina e outros agentes. Para substituir os produtos da ni¬ 
cotina, podem ser utilizados gomas ou adesivos trans- 
dermicos; entretanto, a utiliza<;ao desses meios nao foi 
adequadamente estudada durante a gesta<;ao. Uma preo- 
cupa<;ao no uso dessas altemativas e sobre o potencial de 
redugao do fluxo sangumeo no utero e aumento da resis- 
tencia vascular uterina, que provocam restri^ao do cresci- 
mento e outras complicates. O sistema de adesivos parece 
mais efetivo do que as gomas de mascar. Por sua vez, os 
adesivos liberam continuamente nicotina no sangue ma- 
temo para atravessar a placenta. Portanto, a abordagem 
mais segura para o embriao/feto seria a nao farmacologi¬ 
ca, mas as optes de adesivos e gomas podem ser usadas 
quando outras medidas falharem. Pelo menos, esses pro¬ 
dutos evitam a exposi^ao ao monoxido de carbono e a 
outros componentes toxicos da fuma^a do cigarro. 92 O uso 
de patch deve ser descontinuado a noite para diminuir a 
exposito. 80 

Cocaina 

A cocaina e derivada das plantas Erythroxylon coca e Truxil- 
lo coca. Esse alcaloide tern efeito anestesico topico, vaso- 
constritor local e estimulante do SNC, por meio de a<;ao 
simpaticomimetica via dopamina. A vida media da cocaf- 
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na e de aproximadamente 40 a 60 minutos, apos adminis- 
tragio intxavenosa ou intranasal. O crack e a forma alcaloi- 
de, altamente purificada que, quando utilizada, produz 
rapido aumento na concentragio sangumea e tem meia- 
vida similar a administragio intxavenosa. A cocama e meta- 
bolizada primeiramente pelo plasma e pela colinesterase 
hepatica em metabolitos soluveis em agua (benzoilecogo- 
nina e ecogonina metil ester), que sao excxetados na uri- 
na. Os fetos e as gestantes tem baixos rnveis plasmaticos 
de atividade da colinesterase e, portanto, sao mais sensi- 
veis aos efeitos da cocama. A cocama apresenta baixo peso 
molecular, e lipossoluvel, apresenta uma base ffaca e, por¬ 
tanto, atravessa a placenta por difusao. 

O uso de cocama durante a gestagao foi associado ao 
descolamento prematuro de placenta, trabalho de parto 
prematuro, abortamento, restri^ao de crescimento fetal e 
malformag3es fetais (microcefalia, porencefalia, cistos 
subependimario e periventricular, atresia de lleo, anoma- 
lias cardiacas, malformagoes do sistema urinario, sindro- 
me prune-belly, anomalia de membros, alteragoes cogniti- 
vas e atraso no desenvolvimento). Muitas das anomalias 
fetais sao decorrentes das disrupgoes vasculares causadas 
pela droga (agio vasoconstritora que provoca a redugio no 
suprimento uterino com consequente hipoxia e infarto em 
orgaos fetais, alem do efeito vasoativo direto no feto). O 
uso ate o terceiro trimestre ocasiona na mae a inddencia 
de arritmia, crises hipertensivas e convulsoes, e o feto pode 
apresentar smdrome de abstinencia pela retirada da droga 
apos o nasdmento (ver o item "Drogas ilfdtas"). 1 As crian- 
gis que foram expostas intrautero apresentam alteragio do 
desenvolvimento cognitivo, demonstrando menor habili- 
dade: visual-espadal, para matematica, para conhecimen- 
tos gerais e menor probabilidade de terem um quociente 
de inteligencia (QI) acima da media. Outro aspecto e que, 
por se tratar de droga que pode ser administrada por via 
intxavenosa, tem uma alta prevalenda de usuarias soropo- 
sitivas para o virus HIV, o que confere um agravo as condi- 
(;oes da gestagao. E considerada droga das categorias X na 
gestagio e NS na lactagio. 92,102 

Talidomida 

A talidomida e um agente imunomodulador usado no 
tratamento do eritema nodoso hansenico, que e manifes- 
tac^ao da hansemase. No final da decada de 1959, essa dro¬ 
ga era usada para tratar ansiedade, insonia e nausea ma- 
tutina em gestantes. O desastre da talidomida demonstrou 
que a exposi<;ao fetal a droga durante um periodo critico 
do desenvolvimento resulta em graves defeitos de mem¬ 
bros e outros orgaos. As malformac^oes associadas a tali¬ 
domida foram primeiramente publicadas no inicio da de¬ 
cada de I960. 63,66 Induemredugio de membros (amelia, 


focomelia, aplasia ou hipoplasia de ossos longos), he¬ 
mangioma facial, atresia esofagica ou duodenal, anoma¬ 
lias da orelha externa, surdez, malformagio do aparelho 
genitourinario e malformagoes do sistema cardiovascular. 
O periodo critico de exposigao e de 20 a 36 dias apos a 
concepgio (34 a 50 dias apos a ultima menstruagio). A 
dose matema critica e de pelo menos 100 mg. 92 O risco 
de malformagoes apos a exposigio no periodo critico e de 
20 a 50%. O mecanismo da teratogenese da talidomida e 
desconheddo, mas ha indicios de que ha disrup^ao de ge¬ 
nes esperificos envolvidos no desenvolvimento normal 
dos membros. 

Essa droga e indicada no tratamento de varias condi- 
goes (com aprovagao do FDA); entretanto, seu uso e extre- 
mamente controlado para que nao seja realizado inadver- 
tidamente por mulheres que tenham risco de engravidar. E 
droga das categorias X na gestagao e U na lactagao. O uso 
da talidomida e contraindicado na gestagao e, em alguns 
pafses, a interrupgao da gestagio pode ser realizada quan¬ 
do a gravidez ocorreu apos exposigao inadvertida a droga. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina 

A enzima conversora da angiotensina e uma dipeptidil- 
carboxipeptidase que catalisa a conversao do decapepti- 
dio angiotensina I biologicamente inativo em octapepti- 
dio ativo angiotensina II. A angiotensina II e um dos 
vasoconstritores mais potentes. Os inibidores da enzima 
conversora da angiotensina (captopril, enalapril e lisi- 
nopril) sao utilizados no tratamento da hipertensao arte¬ 
rial. Esses agentes anti-hipertensivos, quando utilizados 
no segundo e terceiro trimestres, parecem ter tambem efei¬ 
to hipotensor e de hipoperfusao no feto, provocando hi- 
poperfusao renal com anuria, oligoamnio, hipoplasia pul- 
monar, restrigao de crescimento, membros relativamente 
curtos e mau desenvolvimento do cranio. Trabalhos mais 
recentes mostram aumento da inddencia de malforma- 
goes fetais tambem quando esses medicamentos sao uti¬ 
lizados no primeiro trimestre (risco relativo 2,71; interva- 
lo de confiangi 95%: 1,72-4,27), principalmente no 
sistema cardiovascular e no sistema nervoso central (de¬ 
feitos do septo atrioventricular, estenose pulmonar, per¬ 
sistence do canal arterial, espinha bifida, microftalmia). 26 
Sao classificadas como categoria D na gesta^ao e S duran¬ 
te a lactagao, sendo seu uso desaconselhado na gestagao. 92 

Antagonistas seletivos dos receptores da 
angiotensina II 

Esses agentes, como o valsartan e o losartan, bloqueiam 
seletivamente a liga^ao da angiotensina II nos receptores 
ATI, tendo como resultado final o mesmo efeito dos ini- 
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bidores da enzima conversora da angiotensina. Essas dro- 
gas sao dassificadas nas categorias C no primeiro trimes- 
tre da gestagao e D no segundo e terceiro trimestres. Levam 
as mesmas alteragoes fetais descritas para os inibidores da 
enzima conversora da angiotensina, e na lactagao sao das¬ 
sificadas como drogas U. Recomenda-se seu uso apenas 
quando o beneffcio justificar o risco potencial. 92 

Misoprostol 

O misoprostol e um analogo sintetico da prostaglandina 
El, utilizado para prevenir ulcera gastrica induzida por 
agentes anti-inflamatorios nao hormonais. E contraindica- 
do no primeiro trimestre da gestagao por induzir aborta- 
mento e provocar malforma^oes, e no segundo e terceiro 
trimestres por promover contra^oes uterinas. Entretanto, 
possui boa a<;ao quando administrado por via vaginal em 
baixas doses (25 jig), na matura^ao cervical e na indu<;ao 
do parto no segundo e terceiro trimestres. O uso no pri¬ 
meiro trimestre esta assodado a smdrome de Mobius (pa- 
ralisia facial congenita, com ou sem anomalia dos mem- 
bros) e a altera^oes do SNC (porencefalia ou hidrocefalia). 
O mecanismo envolvido nessas alteragoes pode estar rela- 
cionado a indu^ao das contra<;6es uterinas intensas, resul- 
tando em disrup^ao vascular, hemorragia e morte celular. 
O misoprostol e dassificado como droga das categorias X 
na gestagao e U na lactagao. 92 

DROGAS COMUMENTE UTILIZADAS NA 
GESTACAO 

Analgesicos 

Os analgesicos nao hormonais derivados do paracetamol 
sao seguros durante a gesta^ao, enquanto os derivados de 
salicilatos em doses baixas (40 a 150 mg) parecem ser se¬ 
guros nos dois primeiros trimestres da gestagao. O uso de 
addo acetilsalidlico no terceiro trimestre, proximo ao ter- 
mo, pode apresentar sangramento excessivo na mae e no 
feto. Doses altas no terceiro trimestre tambem podem le- 
var ao fechamento do ducto arterial. Alguns estudos suge- 
rem a associa^ao de acido acetilsalidlico (AAS) com gas- 
trosquise e atresia de intestino delgado, quando utilizada 
no primeiro trimestre. Os analgesicos sao dassificados nas 
categorias D, quando utilizados em dose completa no pri¬ 
meiro e terceiro trimestres, e S na lactagao. 100 Na necessi- 
dade de analgesico ou antipiretico, os salidlatos devem ser 
substitufdos pelo paracetamol, que e droga da categoria B. 

Os anti-inflamatorios nao hormonais, como ibupro- 
feno, naproxeno e cetoprofeno, nao sao considerados te- 
ratogenicos; entretanto, quando utilizados no terceiro tri¬ 
mestre, podem levar ao fechamento precoce do ducto 


arterioso pela a^ao de inibidores da prostaglandina sinte- 
tase; por isso, devem ser evitados apos 34 semanas de ges- 
tagao. Esses anti-inflamatorios sao dassificados como dro¬ 
gas das categorias B na gestagao e S na lactagao. 

Os inibidores da cidoxigenase ou oxigenase-2 sao in- 
dometacina e celecoxibe. A indometacina e considerada 
droga da categoria B; entretanto, deve ser evitada princi- 
palmente apos 34 semanas, pelo risco de fechamento pre¬ 
coce do ducto arterioso, hemorragia intraventricular, en- 
terocolite necrosante e efeitos no rim fetal. Os inibidores 
da cidoxigenase-2 sao das categorias C na gesta^ao e S na 
lacta^ao, devendo ser utilizados na gesta^ao somente se o 
beneffcio justificar o risco potencial. 100 

Os analgesicos opioides comumente usados sao me- 
peridina, morfina, codefna, propoxifeno, oxicodona e hi- 
drocodona. Esses agentes nao foram associados a anoma- 
lias congenitas; entretanto, a maioria dos neonatos nasddos 
de maes em uso cronico dessas drogas apresenta smdrome 
da abstinenda caracterizada por irritabilidade, tremor, dis- 
func^ao gastrintestinal, depressao respiratoria, febre, suc^ao 
pobre e convulsoes. Essas drogas sao das categorias B na 
gestagao e S na lactagao; o uso cronico e em altas doses no 
terceiro trimestre deve ser evitado. 

Os derivados da ergotamina sao vasoconstritores e 
apresentam atividade ocitocica; portanto, sao contraindi- 
cados durante a gesta^ao. A utilizagao de doses baixas e 
esporadicas para enxaqueca nao parece ser fetotoxica ou 
teratogenica. A utiliza^ao frequente ou em altas doses pode 
ser teratogenica por causa dos efeitos de disrup^ao vascu¬ 
lar (semelhantes aos da smdrome de Mobius). 100 E droga 
das categorias X na gesta^ao e NS na lacta^ao. 

Anestesicos 
Anestesia geral 

Todos os agentes utilizados para anestesia geral atraves- 
sam a barreira placentaria. Os agentes anestesicos dispo- 
nfveis ate o momento nao demonstraram teratogenese 
nas exposi<;6es durante a gestagao. Os agentes ja avalia- 
dos e que se apresentam seguros sao oxido nitroso, eto- 
midato, sevoflurano e tiopental, que pertencem a catego¬ 
ria C na classificagao das drogas durante a gestagao. Outros 
anestesicos, como halotano, enflurano, desflurano, iso- 
flurano e cetamina, pertencem a categoria B. 92 Tambem 
nao foi observado efeito teratogenico para os miorrela- 
xantes curare e sucdnilcolina. 12 Para a exposi(;ao aos agen¬ 
tes da categoria C, o mais recomendado seria postergar 
procedimentos cirurgicos eletivos ate apos a gesta^ao ou, 
pelo menos, apos o perfodo da organogenese. Apesar de 
nao haver estudos confirmatorios de riscos de abortamen- 
to e restrigao de crescimento ou malformagoes fetais me- 
diante exposi^ao aos gases anestesicos, recomenda-se que 
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mulheres que desejam engravidar e trabalham em centros 
cirurgicos onde ficam expostas aos gases anestesicos de- 
vam ser afastadas da exposi^ao ao oxido nitroso e a ou- 
tros gases anestesicos. 92 

Anestesia locorregional 

Varios agentes anestesicos sao usados para analgesia espi- 
nhal ou epidural. Nao foram descritas malforma^oes as- 
sociadas a exposi^ao de lidocaina ou outras aminoami- 
das. Fazem parte desse grupo de agentes a lidocaina, 
bupivacaina e ropivacama, que sao utilizadas para anes¬ 
tesia cirurgica locorregional e pertencem as categorias B 
na gesta^ao e S na lactaqio. 92 

Anticoagulantes 

A heparina e um anticoagulante nao teratogenico, por ter 
alto peso molecular e nao atravessar a barreira placenta- 
ria. Mesmo as heparinas de baixo peso molecular (eno- 
xaparina, dalteparina) nao atravessam a placenta. Portan- 
to, sao as drogas de escolha para a anticoagula^ao na 
gestagao. A heparina e droga das categorias C na gestagao 
e S na lacta^ao. A enoxaparina e droga das categorias B na 
gestagao e S na lacta^ao. 92 

Os agentes tromboliticos tambem podem ser utiliza- 
dos com seguran^a relativa na gesta^ao, no que diz res- 
peito ao feto. Esses agentes encontram-se nas categorias 
B (uroquinase) e C (estreptoquinase, alteplase, reteplase 
e tenecteplase). A utiliza^ao de todos esses agentes requer 
monitoriza^ao matema adequada, uma vez que nao se 
pode descartar a possibilidade de esses agentes tromboli¬ 
ticos interferirem na implanta^ao placentaria (levando a 
hematomas ou descolamentos e hemorragias). 92 

Antiemeticos 

Nauseas e vomitos ocorrem em aproximadamente 80% das 
mulheres no primeiro trimestre da gestagao. Apos o desas- 
tre da talidomida, muitos antiemeticos passaram a ser evi- 
tados durante a gestagao, apesar da evidencia de seguran- 
^a de muitas dessas drogas. A doxilamina combinada com 
piridoxina (vitamina B6) e didclomina (antiespasmodico) 
foi retirada do mercado ha mais de 20 anos, apos declara- 
<;ao de associa^ao com teratogenese, mesmo que a exposi- 
^ao a combina^ao dessa droga no primeiro trimestre nao 
tenha sido associada a aumento de malforma^oes maiores 
ou menores. Os anti-histammicos (antagonistas dos recep- 
tores HI - doxilamina, ciclizina, buclizina e prometazina) 
e a fenotiazina (clorpromazina e proclorperazina) nao de- 
monstram assoda^ao com malforma^oes congenitas. Da¬ 
dos seguros sao mais limitados quanto ao droperidol e a 
ondansetrona e, portanto, essas drogas nao devem ser usa- 


das como medica^ao de primeira escolha. O tratamento 
complementar indui antiacidos, antagonistas dos recepto- 
res de H2 (ranitidina, cimetidina) e inibidores da bomba 
de protons (por exemplo, o omeprazol, que e um antisse- 
cretor). Nao existem evidencias que assodem as malforma- 
goes congenitas com esses tres grupos de drogas. A expe- 
riencia com o uso de omeprazol em gesta^oes humanas e 
limitada e, inicialmente, os antagonistas dos receptores de 
H2 foram recomendados como primeira escolha, mas o 
uso de omeprazol vem aumentando por causa de sua efi- 
cacia no controle dos sintomas, sem ter demonstrado evi¬ 
dencias de risco no primeiro ou em outros trimestres da 
gesta^ao. As drogas antiemeticas sao categorizadas como A 
(doxilamina), B (dclizina, dimenidrinato, medizina, do- 
lasetrona, metodopramida, ondansetrona, alosetrona) e C 
(budizina, domperidona, droperidol, prometazina, pro- 
doperazina) na gesta^ao e S na lacta^ao. 92 

Metformina 

No passado, os hipoglicemiantes orais eram contraindi- 
cados para o controle do diabetes na gestagao. Mais re- 
centemente, a metformina tern sido usada em mulheres 
gestantes com sindrome dos ovarios policisticos que to- 
maram essa droga para auxiliar na fertilidade. Estudos nes- 
sas mulheres que utilizaram a metformina demonstram 
diminui^ao das taxas de abortamentos espontaneos, com 
resultados normais da gesta^ao, redugao do risco de de- 
senvolver diabetes mellitus gestacional durante a gesta^ao 
e crescimento normal sem evidencia de teratogenese. A 
metformina e considerada droga das categorias B na ges- 
ta$ao e S na lactagao. 100 

Drogas respiratorias 

A Tabela 3 apresenta a classificagao das drogas utilizadas 
no tratamento de afecgoes do sistema respiratorio. 92 

A maioria dos antiasmaticos pode ser utilizada com se- 
guranga durante a gestagao e pertence as categorias B e C. 

Anti-hipertensivos 

As doen^as hipertensivas sao as complica^oes clinicas mais 
comuns na gesta^ao e continuam sendo a principal cau¬ 
sa de mortalidade e morbidade matemas e perinatais. Ne- 
nhuma das medicares anti-hipertensivas descritas a se- 
guir e teratogenica; entretanto, estudos constataram que 
em animais normotensos altas doses podem provocar a 
hipotensao grave, com efeitos fetais adversos. 

• A metildopa (antiadrenergico) e o anti-hipertensivo 
mais utilizado para tratamento das sindromes hiper¬ 
tensivas na gesta^ao e seu uso ha muitos anos nao de- 
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TABELA 3. Relagao das drogas utilizadas em afecgdes respirato- 
rias e categoria, segundo o Food and Drug Administra¬ 
tion 

Drogas 

Categoria 

Antiasmaticos 


• Simpaticomimeticas 


(adrenergicas) 


- Adrenalina 

C 

- Fenoterol 

B 

- Terbutalina 

B 

- Salbutamol 

C 

- Albuterol 

C 

- Metaproterenol 

C 

- Efedrina 

C 

• Broncodilatadores 


- Teolilina 

C 

- Aminofilina 

C 

- Salmeterol 

C 

• Anti-inflamatorios (inalatorios)* 


- Cromoglicato de sodio 

B 

• Glicocorticoides 


- Beclometasona (inalatorios) 

C 

- Triancinolona (inalatorios) 

C 

- Prednisona 

C (no primeiro trimestre, D) 

- Metilprednisolona 

C (no primeiro trimestre, D) 

Expectorantes 


• Cloreto de amonio 

B 

• Guailenesina 

B 

• Os que contem iodo (iodeto de 

X (contraindicados) 

potassio, por exemplo) 


Antitussigenos 


• Codeina 

C (em uso prolongado ou 


altas doses no termo, D) 

• Dextrometorlano 

c 

• Hidrocodona 

C (em uso prolongado ou 


altas doses no termo, D) 

Mucoliticos 

B 

• N-acetilcisteina 



* Inibem a liberagao de histamina. 


monstrou nenhum prejuizo matemo ou fetal. A metil- 
dopa e considerada droga da categoria B. 

• A hidralazina e droga relativamente segura quando uti- 
lizada nas emergences hipertensivas por curto tempo 
(categoria C). 

• O nitroprusseto de s6dio, quando utilizado por pouco 
tempo, nao permitindo acumulo excessivo de cianeto 
no figado fetal, e considerado droga da categoria C. 

• A clonidina (antagonista alfa-adrenergico) e considera¬ 
da droga da categoria C. 92 

Antagonistas beta-adrenergicos 

Os betabloqueadores sao utilizados primeiramente para 

o tratamento das sindromes hipertensivas na gestagao. Al- 

guns deles sao tambem utilizados no tratamento de an¬ 


gina precordial cronica, arritmias cardiacas e hipertireoi- 
dismo. O uso dessas drogas e relativamente seguro, apesar 
de poucas informagoes no primeiro trimestre e de possi- 
vel associagao com restrigao de crescimento fetal (quan¬ 
do utilizadas no segundo e terceiro trimestres, sobretudo 
aquelas que nao possuem atividade simpaticomimetica 
intrinseca), talvez pela redugao da perfusao placentaria. 
Hipotensao leve e hipoglicemia neonatal tambem foram 
associadas ao uso de betabloqueadores antes do parto. As 
drogas sao propranolol, labetalol, metoprolol, nadolol, 
timolol (que pertencem as categorias C e D quando utili¬ 
zadas no segundo e terceiro trimestres, respectivamente), 
pindolol (que pertence a categoria B) e atenolol (perten- 
cente a categoria D). 92100 

Bloqueadores dos canais de calcio 

Esses bloqueadores sao utilizados para tratar as sindromes 
hipertensivas na gestagao. O uso desse grupo de drogas 
na gestagao humana e limitado. Essas drogas pertencem 
a categoria C e, portanto, devem ser utilizadas quando o 
beneficio justificar o risco potencial. Fazem parte desse 
grupo: nifedipino, verapamil, anlodipino, diltiazem e ni- 
cardipina. Reaches adversas graves (bloqueio neuromus¬ 
cular) foram descritas quando o nifedipino foi associado 
ao sulfato de magnesio. Como o nifedipino pode poten- 
cializar a agao bloqueante muscular do sulfato de magne¬ 
sio, essa associagao nao deve ser utilizada. 92 

Diureticos 

Os diureticos nao sao normalmente recomendados na 
gestagao, por poderem levar a hipovolemia, que pode ter 
repercussao no crescimento fetal. Entretanto, nas gestan- 
tes com hipertensao arterial cronica, a continuagao do uso 
pre-gestacional de diureticos tiazidicos (dorotiazida e hi- 
droclorotiazida) em baixas doses nao e prejudicial. Os 
diureticos tiazidicos nao foram associados a malforma- 
goes congenitas; entretanto, quando utilizados proximo 
ao parto, podem provocar trombodtopenia neonatal, san- 
gramento e disturbio eletrolitico. 

A hidrodorotiazida e droga da categoria B, e a doro- 
tiazida pertence a categoria C se for utilizada em gestan- 
te com hipertensao arterial na gestagao. 92 

A acetazolamida e um diuretico com agao na inibi- 
gao da anidrase carbonica. Essa droga e indicada para o 
tratamento do glaucoma e da epilepsia e para a preven- 
gao da nausea provocada pela altitude. E medicagao da 
categoria C, devendo ser utilizada na gestagao somente se 
o beneficio justificar o risco perinatal potencial. 92 

Outros diureticos, como espironolactona (catego¬ 
ria D), furosemida (categoria C) e acido etacrfnico (cate¬ 
goria B), devem ser utilizados na gestagao somente se o 
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beneffcio justificar o risco perinatal potencial, pelo risco 
ou pela pequena experiencia de uso na gestagao. 92 

Antimicrobianos 

Infecgoes bacterianas, virais, fungicas e parasitarias podem 
ocorrer durante a gestagao e necessitam de agentes anti¬ 
microbianos para o tratamento. Na pratica, todo agente 
antimicrobiano atravessa a barreira placentaria e pode pro- 
vocar efeitos adversos no feto. Muitos dos antimicrobia¬ 
nos nao foram adequadamente testados durante a gesta- 
gao; entretanto, outros foram utilizados durante muitos 
anos em gestantes, sem que fossem observados efeitos ad¬ 
versos, podendo ser utilizados durante a gestagao quan- 
do indicados. Os agentes antimicrobianos sao divididos 
em antibacterianos, antifungicos, antivirais e antiparasi- 
tarios. 

Agentes antibacterianos 

Pertencem a esse gmpo penicilinas, cefalosporinas, macroli- 
dios, aminoglicosideos, tetraciclinas, outros antibioticos 
antibacterianos e antituberculose. A classificagao desses 


agentes, segundo o FDA, durante a gestagao e no que se re- 
fere ao seu uso na lactagao esta demonstrada na Tabela 4. 

Os aminoglicosideos, as tetracidinas e as sulfonami- 
das apresentam risco teratogenico e foram discutidos an- 
teriormente neste capitulo. 

Agentes antifungicos 

A maioria das drogas pertencentes a esse grupo e da cate- 
goria C. A candidiase vaginal e ffequente na gestagao, e 
clotrimazol (B na gestagao e S na lactagao), miconazol (C 
na gestagao e U na lactagao) e nistatina (B na gestagao e 
S na lactagao) sao as drogas mais indicadas para o trata¬ 
mento topico. A anfotericina B (categorias B na gestagao 
e S na lactagao) e a droga sistemica de escolha para outras 
infecgoes micoticas. O econazol pertence as categorias C 
na gestagao e S? na lactagao. Para o cetoconazol, os estu- 
dos em animais apontam malformagoes e riscos para o 
feto; entretanto, nao ha estudos bem conduzidos e os re¬ 
lates sao conflitantes em relagao ao risco de malforma¬ 
goes ou abortamento. O cetoconazol e classificado nas ca¬ 
tegorias C na gestagao e S na lactagao, e somente deve ser 
usado se os beneficios justificarem o risco potencial. 


TABELA 4. Classificagao dos diferentes antibacterianos, drogas pertencentes aos grupos, categoria de 
ministration (FDA) e classificagao quanto ao uso na lactagao 

risco segundo o Food and Drug Ad - 

Agente antibacteriano 

Drogas 

FDA 

Lactagao 

Penicilinas 

Amoxacilina ( ampicilina ( carbenicilina, dicloxacilina, 
oxacilina, cloxacilina, penicilina G, penicilina G 
benzatina, penicilina G procaina, penicilina V 

Todas as drogas B 

Todas as drogas S 

Cefalosporinas 

Cefaclor, cefazolina, cefametazol, cefoxitina, ceftriaxona, 
cefalexina, cefalotina, cefadroxila, cefoperazona, 
cefonicida, cefotaxime 

Todas as drogas B 

Todas as drogas S 

Macroh'dios 

Estearato de eritromicina, azitromicina 

B 

S 


Claritromicina,* diritromicina* 

C 

U 

Outros antibioticos 

Bacitracina, cloroexidina, clavulanato de potassio, 
clindamicina, nitrofurantoina, hexacloropene, lincomicina, 
metronidazol ,** vancomicina 

B 

S 


Cloranfenicol,* novobiocina 

C 

U 

Quinolonas*** 

/ 

Acido nalidixico, moxifloxacina 

Todas as drogas C 

Todas as drogas S 

Fluoroquinolonas*** 

Ciprofloxacina, enoxacina, levofloxacina, lomefloxacina, 
norfloxacina, ofloxacina, esparfloxacina 

Todas as drogas C 

Todas as drogas S 

Antituberculose 

Etambutol 

B 

Todas as drogas S 


Acido paraminossalicilico, isoniazida 

C 

Todas as drogas S 


Apreomicina, cicloserina, etionamida, pirazinamida, 
rifampicina, rifapentina 

C* 

Todas as drogas S 


* Utilizar somente se o beneffcio justificar o risco potencial. 

** Contraindicado no primeiro trimestre. 

*** Devem ser utilizadas somente se o beneffcio justificar o risco e evitadas no primeiro trimestre. 
Tabela adaptada de Food and Drug Administration j 06 Briggs et al . 92 e Weinen et al . 100 
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• O uso de terbinafina (categorias B na gestagao e NS na 
lacta^ao) deve ser evitado pela falta de dados em gravi- 
dezes humanas. 

• O terconazol (categorias C na gestagao e U na lactagao) 
deve ser usado na gestagao somente se os benefidos jus- 
tificarem o risco potencial. 100 

Agentes antivirais 

Os agentes antivirais atuam inibindo a replica^ao intra- 
celular do virus por meio de sua agao no RNA e DNA. A 
experiencia com o uso desses agentes aumentou muito 
com a sindrome da imunodeficiencia adquirida (Aids). 
Fazem parte do grupo dos antirretrovirais: 

• Inibidores da transcriptase reversa nucleosideos e nao 
nudeosideos: zidovudina, nevirapina, estavudina, 
lamivudina, abacavir, adenofovir (categoria C durante 
a gestagao), didanosina e tenofovir (categoria B na ges- 
tagao). 

• Inibidores das proteases: efavirenz, amprenavir, indina¬ 
vir, lopinavir (categoria C durante a gesta^ao), nelfina- 
vir, ritonavir e saquinavir (categoria B na gestagao). 

• Inibidores da liga^ao ou fusao do virus da imunodefi¬ 
ciencia humana (HIV) as celulas hospedeiras: enfuvir- 
tida (categoria B na gestagao). 

A unica droga antiviral contraindicada formalmente 
na gestagao e o efavirenz (teratogenese em primatas). 92,100 
Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 
no qual foram descritas as altera^oes estruturais e/ou fun- 
cionais em fetos expostos a terapia antirretroviral, em pa- 
cientes HIV-positivo, tambem nao foi evidenciada asso- 
tia^ao desses agentes com malforma^oes congenitas. 105 

Os antivirais inibidores da produgao de ribonucleoti- 
deos, usados no tratamento de infecgoes pelos virus da fa- 
milia Herpesviridae, sao acidovir e valacidovir, que per- 
tencem as categorias B na gestagao e S na lactagao, e gan¬ 
ciclovir (categorias C na gestagao e S? na lactagao). Os an¬ 
tivirais indicados para preven^ao e tratamento de infecgio 
por influenza A e B sao a amantadina, zanamivir e osel- 
tamivir, que pertencem as categorias C na gestagao e U na 
lacta^ao, com a recomendagao de serem usados nessas fa- 
ses se o beneficio justificar o risco potencial. 92,100 

As interferonas sao protefnas e glicoprotemas com agao 
antiviral, antineoplasica e imunomoduladora. As alfain- 
terferonas (alfainterferona n3, alfainterferona NL, alfain- 
terferona 2a e alfainterferona 2b) pertencem as categorias 
C na gestagao e U na lactagao, e a recomenda^ao e que se- 
jam utilizadas se o benefido justificar o risco potential. 92,100 

Outros agentes antivirais, como vidarabina e iodoxu- 
ridina, pertencem as categorias C na gestagao e S? na lac- 
tagao, com recomendagao de uso se o beneficio justificar 
o potencial teratogenico. 92,100 


Agentes antiparasitarios 

As infec^oes parasitarias sao frequentes na gestagao, 
geralmente assintomaticas e podem nao necessitar de tra¬ 
tamento nessa fase. Nas infecgoes vaginais (tricomomase 
e vaginose bacteriana), pode ser utilizado o metronida- 
zol (categorias B na gestagao e S na lactagao). O lindano 
e indicado para tratar escabiose e pediculose e pertence 
as categorias B na gesta^ao e S? na lactagao, assim como 
a permetrina. A piretrina com piperonil butoxida (cate¬ 
gorias C na gestagao e S? na lacta^ao) e indicada no tra¬ 
tamento da pediculose. O mebendazol e o albendazol 
sao anti-helmfnticos pertencentes a categoria C na gesta- 
gao e S na lacta^ao. A ivermectina, que e indicada para 
tratamento de varias parasitoses, pertence as categorias C 
na gestagao e S? na lactagao e seu uso deve ser evitado 
nesses perfodos. 92,100 

Antiprotozoarios 

• A pentamidina pertence as categorias C na gestagao e 
NS na lacta^ao. 

• A espiramicina (categorias C na gestagao e S? na lacta- 
gao) e antimicrobiano macrolfdio indicado nas infec- 
^oes por toxoplasmose e criptosporidiose. 

• A nitazoxanida (categorias B na gestagao e S? na lacta- 
gao) e indicada no tratamento de diarreia por Cryptos¬ 
poridium parvum e Giardia lamblia. 

• O atovaquone pertence as categorias C na gestagao e U 
na lactagao; para a utilizagao dessa droga, devem-se con- 
siderar beneficio e risco. 92,100 

Anti-helminticos 

Albendazol, mebendazol, tiabendazol e pamoato de pi- 
rantel pertencem a categoria C na gestagao. O praziquan¬ 
tel e a piperazina pertencem as categorias B na gestagao e 
S? na lactagao. O tratamento das parasitoses intestinais, 
na gestagao, somente e recomendado quando o parasita 
esta causando doen^a clinica ou problema de saude pu- 
blica. Na ausencia de manifestagao clinica, o tratamento 
deve ser postergado para apos a gestagao. 92,100 

Antimalaricos 

A maioria desses agentes pertence a categoria C de drogas 
na gestagao, com excegao do quinino, que e X (contrain- 
dicado). Faz parte desse grupo a doroquina, medicamento 
de primeira linha para o tratamento e quimioprofilaxia 
da malaria e amebfase. Em altas doses, e tambem eficien- 
te para artrite reumatoide e lupus eritematoso sistemico. 
E considerada droga das categorias C durante a gesta^ao 
e S na lacta^ao. Essa droga so devera ser utilizada na ges- 
tagao se o beneficio justificar o risco fetal. 100 

A mefloquina e utilizada na profilaxia e no tratamen¬ 
to da malaria. E considerada droga das categorias C du- 
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rante a gestagao e S na lactagao. So deve ser usada na ges- 
ta^ao se o beneficio justificar o risco fetal. 100 

As demais drogas, como hidroxicloroquina, meflo- 
quina, primaquina e quinidina, tambem pertencem a ca- 
tegoria C na gestagao. 92,100 

Cafeina 

A cafeina e um estimulante do SNC. Trata-se da droga 
mais popular, pois e encontrada em varias bebidas de con- 
sumo (cafe, chas, achocolatados e bebidas com cola). Nao 
e produto teratogenico. Quando usada em quantidades 
moderadas, nao apresenta associagao com malformagoes 
congenitas, abortamento espontaneo, baixo peso no nas- 
cimento e parto prematuro. Duas xicaras regulares de cafe 
contem aproximadamente 454 mg de cafeina, e o consu- 
mo excessivo corresponde a doses diarias maiores do que 
estas que poderiam provocar restrigao de crescimento, 
abortamento espontaneo e aumento da infertilidade. Do¬ 
ses acima de 454 mg demonstraram aumento significati¬ 
ve dos niveis matemos de adrenalina, mas nao de nora- 
drenalina e dopamina. A exposi^ao fetal a altas doses pode 
provocar no recem-nascido sintomas da sindrome da abs- 
tinencia com taquiarritmia, contra^ao atrial prematura, 
tremores finos e taquipneia. 92 Em doses regulares e nor¬ 
mals, a cafeina pode ser usada durante a gesta^ao e a ama- 
mentagao, sem risco de danos. 

Medicamentos cardi'acos 

A maioria das medicares cardiacas utilizadas demonstrou 
relativa seguran^a em rela^ao ao risco de malforma^ao fe¬ 
tal e e classificada nas categorias B (encainida, lidocama) 
e C (acetidigitoxina, adenosina, bretfiio, deslanosideo, di¬ 
gitalicos, digitoxina, digoxina, flecainide, gitalin, lanatosi- 
deo C, procainamida, quinidina, propafenona), com ex- 
cegao da amiodarona, que pertence a categoria D. 92,100 

Os digitalicos (glicosideos cardiacos) sao prescritos na 
insufidenda cardiaca, fibrilagao atrial ou flutter e taquicar- 
dias supraventriculares. Os estudos nao demonstraram as- 
sociagao de malformagoes quando se utilizam digitalicos. A 
digoxina e indicada na insufidenda cardiaca e nas arritmias 
(fibrilagao atrial, taquicardia paroxistica). Trata-se do antiar- 
ritmico mais seguro para ser usado na gestagao. A digoxina 
e tambem indicada no tratamento de taquicardia supraven¬ 
tricular fetal (indiretamente via matema ou diretamente no 
feto, intramuscular ou no cordao umbilical) e na ausenda 
de hidropsia. Quando a hidropsia esta presente, da-se pre- 
ferenda a flecainida. A digoxina e droga da categoria C. 92,100 

A quinidina e um antiarritmico usado nas taquicar- 
dias supraventriculares e em algumas arritmias ventricu- 
lares. E droga de seguranga relativa para o feto, ja que em 
doses terapeuticas raramente apresenta efeito odtocico, 


mas em altas doses pode levar ao abortamento. A quini¬ 
dina pertence a categoria C. 

Os betabloqueadores tambem sao indicados para tra- 
tar taquicardia supraventricular e ventricular, e nao de¬ 
monstraram ser teratogenicos. 

A amiodarona e estruturalmente similar a tiroxina e 
pode provocar hipotireoidismo fetal e neonatal (com bo- 
cio); portanto, essa droga deve ser utilizada apenas nos 
casos de arritmias reffatarias a outros tratamentos. 92 

Antitireoidianos 

As drogas antitireoidianas sao as de escolha para o trata¬ 
mento da tireotoxicose na gravidez e interferem na srnte- 
se dos hormonios tireoidianos. Fazem parte desse grupo 
a propiltiouracila, o tiamazol (tambem denominado me- 
timazol) e carbamizol, que sao drogas das categorias D 
na gestagao e S na lacta^ao. Anomalias congenitas como 
aplasia cutis foram associadas a utiliza^ao de metimazol e 
carbamizol. Descreveram-se anomalias especificas em con- 
ceptos expostos ao metimazol durante as primeiras 7 se- 
manas embrionarias (9 semanas menstruais), as quais fo¬ 
ram caracterizadas como embriopatia do metimazol 
(cabelos ralos, atresia de coanas, atresia esofagica com fis¬ 
tula traqueoesofagica, anomalias faciais discretas, mami- 
los hipoplasicos ou ausentes, atraso no desenvolvimen- 
to). Portanto, a droga de escolha durante a gestagao e 
lactagao e a propiltiouracila. 92,100 

Agentes tireoidianos 

Essas drogas sao utilizadas no tratamento do hipotireoi¬ 
dismo e a maioria e classificada nas categorias A (levoti- 
roxina, liotironina, associagao de tri-iodotironina e tiro¬ 
xina sinteticas) e C (tireotrofina, protirrelina) na gesta^ao. 
A levotiroxina (categorias A na gestagao e S na lactagao) 
e a droga de escolha no tratamento do hipotireoidismo 
durante a gestagao. 92,100 

PSICOTROPICOS 

Benzodiazepmicos 

Os tranquilizantes menores podem ser necessarios para tra- 
tar mulheres com distiirbio de ansiedade ou que se encon- 
tram em surtos psicoticos. O diazepam e a droga mais utili¬ 
zada para esses fins. Fazem parte desse grupo diazepam, 
clonazepam, alprazolam e midazolam, que sao drogas das- 
sificadas na categoria D. A exposi^ao a essas drogas no pri- 
meiro trimestre deve ser evitada, por causa das controversias 
em relagao ao risco de teratogenese. As malformagoes seriam 
de extremidades e fenda labiopalatina e alteragoes fadais de- 
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correntes do comprometimento do sexto e setimo pares de 
nervos cranianos (abducente e facial, respectivamente). 

A utilizagao dessas drogas no terceiro trimestre, em 
perfodo proximo ao parto, em doses altas excedendo 30 
a 40 mg de diazepam pode provocar hipotonia, letargia e 
dificuldades de sucgao no recem-nascido, alem da sfndro- 
me da abstinencia, que e caracterizada por tremores, irri- 
tabilidade, hipertonicidade, diarreia, vomito e suc^ao vi- 
gorosa. Caso seja necessario utilizar essas drogas, deve-se 
seguir o princfpio de manipular a menor dose possfvel 
para atingir o efeito desejado. 

Antidepressivos 

Os antidepressivos sao na maioria drogas da categoria C, 
com excegao de bupropiona, maprotilina (categoria B) e 
paroxetina (categoria D), apresentando, portanto, segu- 
ranga relativa no uso durante a gestagao. Essas drogas sao 
inibidores seletivos da recaptura da serotonina (fluoxeti- 
na, paroxetina, citalopram, sertralina, nefazodona, trazo- 
dona, venlafaxina) ou tricfdicos (amitriptilina, imiprami- 
na, iprindol, dibenzepina, clomipramina, doxepina, 
trimipramina, nortriptilina, opipramol, protriptilina) ou 
tetracidicos (maprotilina, mirtazapina) ou inibidores da 
monoaminoxidase (isocarboxazida, fenelzina, iproniazi- 
da, mebanazina, nialamida, tranildpromina). Os antide¬ 
pressivos inibidores da recaptura de serotonina e os trid- 
dicos nao demonstraram teratogenese e, portanto, podem 
ser utilizados durante a gesta<;ao. 

A paroxetina e dassificada como droga D, uma vez 
que se observou maior associagao com defeitos cardiacos, 
quando comparada a outros antidepressivos. 18 

A exposigao aos inibidores seletivos da recaptura de 
serotonina no terceiro trimestre pode estar relacionada a 
complicates neonatais, como hipoglicemia, taquipneia, 
hipotermia e choro ffaco ou ausente, e a sfndrome da abs¬ 
tinencia (irritabilidade, tremores, choro constante, tonus 
aumentado, convulsoes). Por conta desses riscos no ter¬ 
ceiro trimestre, deve-se lidar com cautela, tentando esco- 
lher a melhor droga ou reduzindo a dose. E fundamental 
lembrar que a dosagem esta sendo reduzida num perfo- 
do em que a gestante se encontra muito vulneravel. 

As investigates em gestagao humana sao escassas em 
relagao aos antidepressivos inibidores da monoaminoxi¬ 
dase e aos tetracidicos; portanto, nao devem ser os de pri- 
meira escolha na gestacao. 

Antipsicoticos 

A maioria das drogas desse grupo pertence k categoria C, 
com excegao do lftio (categorias D na gesta<;ao e S? na lac- 
ta<;ao) e dozapina (categorias B na gestagao e S? na lacta- 


to). Muitas delas pertencem ao grupo das fenotiazinas e 
por muito tempo foram utilizadas como antiemeticos, 
alem de antipsicoticos. Pela longa pratica no uso dessas 
drogas, a maioria e considerada relativamente segura. Sao 
psicotropicos: as fenotiazinas (flufenazina, prodorpera- 
zina e promazina sao drogas da categoria U na lacta<;ao; 
acetofenazina, dorpromazina, butaperazina, carfenazina 
e haloperidol sao drogas S? na lacta<;ao; o droperidol e 
droga S na lactac^ao); o agonista da dopamina e o antago- 
nista dos receptores da serotonina (aripripazol e droga 
S?); os bloqueadores dos receptores dopaminergicos (pi- 
mozida, piperacetazina, trifluoperazina e triflupromazi- 
na sao drogas S? na lactacao; a prodorperazina e droga S 
na lactagao); e os derivados do benzisoxazol (risperido- 
na - poucos dados em gestagao humana). A exposigao no 
terceiro trimestre aos derivados fenotiazinicos pode levar 
a sintomas extrapiramidais no recem-nascido (irritabili¬ 
dade, movimentos distonicos em membros, principal- 
mente os superiores, e hipertonicidade). 

A dorpromazina nao foi associada a malformates 
quando utilizada em baixas doses. Ocasionalmente e pelo 
seu longo tempo de uso como antipsicotico, alguns autores 
defendem-na como droga de escolha durante a gesta^ao- 

O lftio e indicado no tratamento de episodios mania- 
cos do transtomo afetivo bipolar. Essa droga deveria ser 
evitada no primeiro trimestre pelo risco de malformates 
cardiovasculares, polidramnio, bocio e espinha bifida. A 
utilizagao proxima ao termo tambem pode levar k toxici- 
dade no neonato (danose, hipotonia, bradicardia, convul¬ 
soes, diabetes insipidus, depressao da tireoide e bocio). Com 
base em experiencias dfnicas e em comparato com as 
drogas altemativas, o haloperidol e a droga de escolha no 
tratamento da psicose aguda ou cronica. O lftio e das ca¬ 
tegorias D na gestagao e NS na lacta^ao e o haloperidol e 
das categorias C na gesta<;ao e U na lactato- 92,100 

Imunossupressores 

Os agentes imunossupressores sao indicados nas doen^as 
autoimunes e na profilaxia e no tratamento da rejeigao 
pos-transplante de orgaos. Os mais utilizados sao os cor- 
ticosteroides (dexametasona e prednisona). 

A azatioprina, utilizada para profilaxia de rejei<;ao de 
transplante, artrite reumatoide e doengas imunologicas 
como o lupus eritematoso sistemico, e tambem droga de 
escolha nas doengas inflamatorias intestinais. Outras dro¬ 
gas imunossupressoras sao a cidosporina (usada para pre¬ 
vent rejeigao de transplantes cardiacos, hepaticos e renais), 
micofenolato mofetil, tacrolimo e sirolimo A maioria des¬ 
ses agentes pertence &s categorias C (ddosporina, tacroli¬ 
mo, micofenolato mofetil e sirolimo), B (corticosteroides) 
e D (azatioprina). Os riscos relacionados ao uso da aza- 
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tioprina sao restrigao de crescimento e pancitopenia, e nao 
foram descritas malformagoes em fetos de gestantes trata- 
das com essa droga. 92 ' 100 

Drogas ilicitas 

Sabe-se que houve um aumento do consumo de drogas 
ilicitas entre mulheres nas ultimas decadas e, consequen- 
temente, entre as gestantes. A National Survey on Drug use 
and Health nos Estados Unidos da America (EUA) estima 
67 mil mulheres consumidoras de algum tipo de droga 
entre 2009 e 2010, sendo que dessas aproximadamente 
20% eram gestantes. 102 O abuso de multiplas substancias 
e muito comum, o que dificulta a identificagao dos efeitos 
espedficos de cada droga. Alem disso, existe certo receio 
da gestante para assumir para o medico do pre-natal o uso 
dessas substancias, o que dificulta ainda mais a quantifi- 
ca<;ao da exposito. Estudo nacional mostrou que, entre 
as pacientes atendidas na rede publica, o consumo de al- 
guma droga ilicita pode chegar ate a 18%, e que baixa es- 
colaridade, gestantes muito jovens, abandono familiar e a 
nao abordagem efetiva dos profissionais de saude sobre 
esse tema constituem fatores de risco marcantes para que 
isso ocorra. 56 Entre as mulheres que engravidam, o pre-na¬ 
tal tern maiores taxas de complicates, por menor adesao 
das pacientes e maior incidenda de problemas psiquiatri- 
cos, violencia domestica e disturbios de alimentagao. 102 A 
cocama e o crack ja foram aqui abordados. A seguir, outras 
drogas consumidas entre as gestantes serao descritas. 

Maconha 

Estima-se que 3 a 16% das gestantes nos EUA 92 e 1 a 2% 
no Brasil 56 usem maconha. A maconha ( Cannabis ) e uma 
substancia natural com propriedades alucinogenas. O ha- 
xixe e a forma potente concentrada da maconha. O prin¬ 
cipal ingrediente psicoativo da maconha e o delta-9-te- 
traidrocanabinol, que esta dispomvel na forma oral 
(dronabinol) como antiemetico. E droga da categoria X, 
contraindicada na gestagao e na amamentagao. A maco¬ 
nha potencializa o efeito do alcool e pode estar associa- 
da a aumento do risco de defeito do septo interventricu¬ 
lar. Seu uso isolado nao foi relacionado a malforma<;6es; 
entretanto, afeta o neurodesenvolvimento na infancia e 
adolescencia (diminuito da habilidade de resolver pro¬ 
blemas, distrato, hiperatividade, impulsividade e delin¬ 
quency, e extemaliza^ao de problemas). Nos recem-nas- 
cidos, pode provocar efeitos-rebote leves similares aos dos 
narcoticos. 92 

Recentemente, surgiu uma forma sintetica e mais con¬ 
centrada da Cannabis, cujo uso e muito comum entre jo¬ 
vens de ate 20 anos, conhecida popularmente como "K2" 
ou “spice". O uso abusivo dessa substancia pode ocasio- 


nar crises de ansiedade e uma gama enorme de altera^oes 
comportamentais, culminando com convulsoes e perda 
da consciencia. Nao existem estudos populacionais em 
gestantes, por se tratar de droga nova; no entanto, estu¬ 
dos em ratos mostram altera<;oes graves na decidualiza- 
<;ao, na implanta<;ao, na placenta<;ao e nas trocas entre o 
embriao e a decidua, sugerindo potencial teratogenico 
com graves consequencias para a gestagao e o feto. 73 

Anfetaminas 

As anfetaminas sao estimulantes simpaticomimeticos que 
produzem estimulagao poderosa no sistema nervoso cen¬ 
tral, com a<;ao periferica nos receptores alfa e beta-adre- 
nergicos. Quando utilizadas em altas doses, como drogas 
ilicitas, provocam restri<;ao do crescimento, parto prema- 
turo e danos cerebrais (porencefalia, hidrocefalia). Essas 
drogas pertencem as categorias C na gesta<;ao e NS na lac- 
tagao. 100 

Ecstasy 

Tambem chamada de "pilula do amor", “love", ou "Eva", 
trata-se de um derivado das anfetaminas (3,4-metileno- 
dioximetanfetamina) muito usado entre adultos jovens, 
com crescente aumento do consumo na ultima decada. 
Nao confere efeitos teratogenicos maiores (categora C na 
gesta<;ao e categoria NS na lacta<;ao). As mulheres usua- 
rias podem ter piora das suas condigoes sociopsicologi- 
cas, sendo que ate 30% delas podem desenvolver distur¬ 
bios psiquiatricos. Para o feto exposto durante a vida 
intrauterina, podem acontecer altera<;6es no desenvolvi- 
mento motor fino com aparecimento de tremores e alte- 
ragoes da memoria. 32 

Herofna 

A exposi<;ao a esse narcotico nao demonstrou maior as¬ 
sociate com malformagoes. Trata-se de droga lipossolu- 
vel de facil passagem pela barreira placentaria, sendo re- 
cuperada no liquido amniotico ate 1 hora apos sua 
administrate. 92 considerada droga da categoria B; en¬ 
tretanto, sua utilizato no terceiro trimestre e em doses 
elevadas e contmuas (categoria D) pode provocar baixo 
peso ao nasdmento, meconio em liquido amniotico e sm- 
drome de abstinencia no recem-nascido (irritabilidade, 
agitato/ choro, disturbio respiratorio, febre, vomitos, 
diarreia, sudorese e convulsao), com risco de mortalida- 
de perinatal em tomo de 3 7%. 92,100 A chance de o feto ter 
sindrome de abstinencia chega ate a 90% se a mae utili- 
zar a droga ate 1 semana antes do parto, por isso alguns 
autores advogam que deva acontecer uma suspensao gra¬ 
dual da droga, preferencialmente entre 14 e 28 semanas 
da gestagao, e em alguns casos a substituito por meta- 
dona pode ser um recurso. 92 
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Metadona 

A metadona e um opioide narcotico utilizado no trata- 
mento de viciados em heroina. £ droga da categoria B e 
nao teratogenica; entretanto, o uso no termo ou em altas 
doses a classifica como categoria D, pelo risco de trombo- 
citose, aumento da mortalidade perinatal e risco da sm- 
drome de abstinencia. 92 

Lisergida 

A lisergida ou dietilamida do acido lisergico (LSD) e uma 
amina alcaloide e agente quimico alucinogeno. £ consi- 
derada droga da categoria C. 92 

A teratogenese e descrita se usada em gestagoes inci- 
pientes e tambem e responsavel por danos ao material 
cromossomico espermatico em pais usuarios. Alguns au- 
tores postulam, ainda, que aumenta a incidencia de abor- 
tamentos entre as mulheres. 38 ' 77 

Fenciclidina 

A fenciclidina e um alucinogeno que tambem e conheci- 
do como "p6 de anjo" £ uma droga que pertence a cate¬ 
goria X e, portanto, contraindicada durante a gesta^ao, 
por causa das alteragoes no comportamento do recem- 
nascido (depressao, hipertonia, irritabilidade, reflexos de 
sucgao pobres, dificuldades a amamentagao). O desenvol- 
vimento mental e psicomotor na idade de 2 anos foi se- 
melhante ao grupo-controle. 92 

ADOCANTES ARTIFICIAL 
Aspartame 

O aspartame pertence as categorias B na gestagao e S na 
lactagao, e passa para as categorias C na gestagao e NS na 
lactagao quando a gestante ou o neonato apresentam fe- 
nilcetonuria. Portanto, os adogantes com aspartame de- 
vem ser evitados por essas gestantes. A deficiencia da ati- 
vidade da fenilalanina hidroxilase promove o acumulo de 
fenilalanina no sangue, provocando a toxicidade do feto 
e do recem-nascido, com risco de retardo mental. 92 

Ciclamato 

O ciclamato pertence as categorias C na gestagao e U na lac- 
ta^ao. Os estudos em humanos sao limitados e as suspei- 
tas de possiveis efeitos adversos nao foram confirmadas. 92 

Sacarina 

A sacarina pertence as categorias C na gestagao e U na lac- 
ta^ao. Os estudos em animais sugerem baixo risco, mas 
dados em humanos sao limitados. 92 


» AGENTESQUIMICOS 


Nos ultimos anos, tern havido preocupagoes em relagao 
a possibilidade de teratogenese decorrente de fatores qui- 
micos no meio ambiente, incluindo poluigao industrial e 
aditivos em alimentos. A maioria desses agentes nao foi 
correlacionada com teratogenese em humanos. 

MONOXIDO DE CARBONO 

O gas toxico, inodoro e incolor apresenta afinidade ate 
trezentas vezes maior com a hemoglobina quando com- 
parada a afinidade do oxigenio com a hemoglobina. Quan¬ 
do presente na circula^ao sangumea, o monoxido de car- 
bono reduz o transporte de oxigenio aos tecidos e a 
intoxicagao aguda pode ser fatal e provocar cefaleia, fadi- 
ga, efeitos cardiacos e alteragoes neurologicas. Esse gas e 
encontrado na combustao de processos industriais, de vei- 
culos automotores e na fuma^a de cigarro. No feto, os da¬ 
nos ao SNC foram descritos com exposigoes muito altas, 
mas o risco parece ser baixo, apesar das controversias. 6 

CHUMBO 

Presente em abundanda nos locais de trabalho e no meio 
ambiente, o chumbo atravessa a placenta e pode se acu- 
mular nos tecidos fetais. A exposigao ao chumbo ocorre 
por meio de solos contaminados, contatos com tintas a 
base de chumbo e exposigao ocupacional (na fabricagao 
de cristais, de ceramicas, de plasticos e em artesanatos que 
utilizam chumbo). Exposigoes a doses muito altas podem 
provocar abortamentos, anomalias fetais (marcas na pele 
e nao desdda dos testiculos em fetos do sexo masculino), 
restri^ao de crescimento, deficiencias funcionais e atraso 
no desenvolvimento. Entretanto, o efeito teratogenico nao 
esta estabelecido para exposigoes a doses muito baixas, ou 
seja, concentrates no sangue matemo abaixo de 20 jig%. 6 

MERCURIO 

O mercurio e um metal pesado e extremamente toxico. 
Trata-se de poluente de alto risco em agua e alimentos 
aquaticos. Pode ser encontrado apos a queima de com- 
bustiveis fosseis, industria de doro-soda, equipamentos 
eletronicos, fabricagao de tintas, entre outros. Sua aplica- 
<;ao e em pilhas, odontologia e medicina. £ produto neu- 
rotoxico, e o individuo intoxicado apresenta ffaqueza, fa- 
diga e incapacidade de concentrate*/ perda de visao e 
audigao, coma e morte. 

O metilmercurio e considerado um teratogeno que 
causa atrofia cerebral, espasticidade, convulsoes e retardo 
mental. 7 A doen^a de Minamata, que foi descrita em crian- 
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<;as nascidas de maes cuja dieta principal na gesta<;ao con- 
sistia em peixe (predador) com altos mveis de mercurio 
organico, e caracterizada por paralisia cerebral, microce- 
falia, retardo mental, cegueira e hipoplasia cerebelar. 65 
Outras contaminates foram descritas por contamina^ao 
de milho e trigo, por causa da utilizagao de agentes qui- 
micos contendo mercurio, como pesticidas. A exposigao 
a baixos mveis de mercurio foi associada a alteragoes em 
teste de memoria visual aos 6 meses de idade. 67 Os mveis 
de mercurio presentes no meio ambiente provavelmente 
nao representam risco teratogenico; entretanto, a redu<;ao 
da quantidade de ingesta de peixes camivoros tern sido 
sugerida a fim de nao exceder a exposigao maxima permi- 
tida, a qual estaria muito abaixo dos mveis de efeitos to- 
xicos do mercurio. 6 

BIFENIL POLICLORADO 

Outro produto quimico que pode contaminar peixes e o 
bifenil polidorado. Envenenamento ocorreu em casos com 
adulteragao de produtos alimentares ou peixes provindos 
de aguas contaminadas por produtos industriais. Os ris- 
cos sao similares aqueles causados pela contaminagao com 
chumbo. As alteragoes obseivadas sao restrigao do cresci- 
mento, descolora^ao da pele, calcifica^ao anormal da ca- 
lota craniana, baixo desenvolvimento cognitivo, redugao 
da inteligencia, pigmentagao da gengiva, das unhas, dos 
dentes e da regiao inguinal, e hipoplasia de unhas. 6 

A exposi<;ao ocupacional de gestantes pode ocorrer, 
uma vez que o bifenil polidorado pode estar presente em 
equipamentos hidraulicos, plasticos e produtos de borra- 
cha, em pigmentos, papeis, fabrica de motores, interrup- 
tores, transformadores e outros produtos eletronicos. 

SOLVENTES ORGANICOS 

Os solventes organicos sao utilizados nos amientes co- 
mercial e domiciliar para dissolver outras substancias. Os 
solventes induem alcool, tiner para pintura, lacas, remo- 
vedores de esmalte, tintas, desengordurantes e removedo- 
res de vemiz. A exposigao a solventes organicos, no pri- 
meiro trimestre da gestagao, pode aumentar o risco de 
defeitos cardiacos, espinha bifida, pe torto e surdez. 6 

Tolueno 

Tambem chamado de metilbenzeno, e o solvente organi- 
co de maior uso domiciliar e em locais de trabalho. As 
fontes de tolueno nos locais de trabalho incluem fabricas 
de calgados, tintas, impressoras, adesivos e laboratories. 
A embriopatia decorrente da exposigao a doses altas ou 
ingesta (em viciados em tolueno) pode provocar aborta- 


mento espontaneo, dismorfismo facial, asfixia fetal, bai¬ 
xo peso no nascimento e retardo mental. 6 

Gasolina 

A embriopatia decorrente da ingesta de gasolina, em vicia¬ 
dos em gasolina, causa defeitos fadais e retardo mental. 6 

» AGENTES FISICOS 
RADIACAO EXTERNA 

As formas de radia^ao nao sao identicas. Os efeitos da ra- 
diagao externa com raios X, gama ou alfa sao diferentes 
daqueles por radioisotopos. 

Os efeitos biologicos das radiagoes ionizantes em hu- 
manos sao decorrentes de processos fisicos e quimicos que 
ocorrem apos a passagem de radia<;ao pela materia viva. 11 
Esse processo envolve mudangas moleculares, celulares e 
teciduais de todo o organismo. Os efeitos da exposigao a 
radia^ao podem ser classificados em determinados e esto- 
casticos. Os determinados ocorrem principalmente acima 
de uma dose-limite e sao manifestados como danos dmi- 
cos resultantes da morte celular, embora os danos a celu- 
las individualmente possam se estabelecer com doses me- 
nores. Os efeitos estocasticos ocorrem algum tempo apos 
a exposi<;ao e consistem em dano do material nuclear ce¬ 
lular, o que pode causar cancer induzido por radia^ao ou 
muta^ao, que pode ser transmitida aos descendentes dos 
individuos expostos. 11 

Dados sobre cancer induzido por radiagao sao de- 
monstrados por estudos dos sobreviventes da bomba ato- 
mica no Japao e por acidentes nudeares (Chernobyl, por 
exemplo) ou ocupacionais. 5,59,69 Nos casos de doengas he- 
reditarias induzidas por radiagio, nao existe estudo em 
humanos e os riscos estimados sao baseados em estudos 
em animais. 

O termo rad e usado como unidade da dose de radia- 
<;ao absorvida pelo tecido. O efeito da radiagao ionizante 
na gestagao, como para todos os teratogenos, tambem de- 
pende da idade gestadonal na ocasiao da exposigao e nao 
somente da dose fetal absorvida. O periodo mais crftico 
ocorre no periodo embrionario e se estende ao periodo fe¬ 
tal, principalmente ate 15 semanas pos-concepgao. O tipo 
de comprometimento indui abortamento, malformagoes 
(microcefalia, fenda palatina, microftalmia, catarata, estra- 
bismo, degeneragao de retina, hipospadia, hipoplasia da 
genitalia, malformagoes esqueleticas), restrigao do cresci- 
mento, retardo mental e rebaixamento do QI. Quanto 
maior for a quantidade de radiagao no periodo descrito, 
maior sera o dano. As alteragoes do SNC e o retardo men¬ 
tal grave sao mais comuns quando ocorrem entre 3 e 11 
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semanas pos-concepgao. A restric;ao do crescimento, a mi- 
crocefalia e o retardo mental foram mais observados apos 
um periodo de 10 a 20 semanas apos a concepgio- Nao fo¬ 
ram relatadas anomalias apos 20 semanas de concepgao; 
apos 25 semanas o SNC toma-se relativamente radiorre- 
sistente e as altera^oes funrionais sao muito improvaveis. 30,51 

O limite de dose de radia^ao fetal e de 5 rad, e pessoas 
expostas a valores inferiores a este apresentam o mesmo 
risco da populac^ao nao exposta. A dose de radia^ao a par- 
tir da qual o risco de malformagio passa a ser substancial- 
mente aumentado e acima de 15 rad. Na maioria dos exa- 
mes diagnostics realizados, a dose de radia^ao fetal e 
menor do que 5 rad. Os exames que provocam maior do- 
sagem de radia<;ao fetal sao o enema baritado (7 rad), a 
tomografia de pelve e abdome (2,5 e 0,88 rad, respectiva- 
mente) e os procedimentos de medicina nuclear. Uma ra- 
diografia simples de torax em gestante de primeiro trimes- 
tre resulta em exposigao do embriao a aproximadamente 
0,001 rad. 93 A exposi^ao a raios X durante a gesta^o nao 
e indica^ao para interrup^ao da gesta^ao. Para as gestan- 
tes expostas a doses de radia^ao maiores do que 5 rad, o 
acompanhamento ultrassonografico durante a gesta^ao e 
recomendado. Nos casos em que existe suspeita de gran¬ 
de exposi^ao, pode-se encaminhar a paciente para calcu- 
lar a dose de radia^ao (fisico em radia^ao - medicina nu¬ 
clear); dessa forma, o aconselhamento pode ser mais bem 
direcionado. A orienta^ao e que durante a gesta^ao seja 
evitada a exposigio a agentes radioativos. 

ISOTOPOS RADIOATIVOS 

A distribui<;ao dos radioisotopos administrados ou dos 
componentes contendo os radioisotopos e determinada 
por varios fatores, como passagem placentaria, afinidade 
aos tecidos e natureza da radia^ao emitida (partfcula alfa, 
partfcula beta ou raio gama). Estimar a dose de radioiso- 
topo absorvida e o dano ao embriao ou feto e complexo, 
porque o radioisotopo pode se localizar em orgaos-alvo 
especfficos, podendo ou nao atravessar a placenta; a dis- 
tribui<;ao da radia^ao pode nao ser seletiva, o metabolis- 
mo do elemento pode ser afetado pela doen^a ou pelo ge- 
notipo, e a taxa de radiagao aumenta com o tempo. 

O iodo radioativo deve ser evitado durante a gesta- 
<;ao, a menos que a sua utiliza^ao seja essencial para a mae 
e caso nao haja tratamento substituto. O iodo radioativo 
apresenta risco para a tireoide fetal, principalmente no 
periodo em que esta corner a concentrar iodo, entre 10 
e 12 semanas de gesta^ao. A afinidade da tireoide fetal 
pelo iodo e maior do que a da tireoide matema. Alguns 
estudos relatam efeito fetal com doses terapeuticas (abla- 
tivas) de 131 I administradas as gestantes, incluindo destrui- 
<;ao total da tireoide fetal. 41,72 Portanto, a exposi^ao do feto 


ao iodo deve ser evitada durante a gesta^ao, pelo risco de 
disfim^ao tireoidiana. 

Outros isotopos radioativos inorganics, como po- 
tassio, sodio, fosforo, cesio, talio, selenio, cromio, ferro e 
estroncio, atravessam a placenta. Estudos em animais 
demonstraram que o fosforo e o estroncio, quando em 
altas doses, provocam anomalias e obito do embriao. 71 
Esses isotopos sao pouco utilizados em diagnostic ou 
tratamento e, quando o sao, geralmente sao ligados a com¬ 
plexes macromoleculares que nao atravessam a placenta, 
ou atravessam em quantidades mfnimas. 

Em casos de exposi^ao durante a gesta<;ao, deve ser 
calculada a dose de exposigao e o aconselhamento deve 
se basear no isotopo utilizado, na idade gestacional da ex- 
posi^ao e na dosagem. 

ULTRASSONOGRAFIA 

A ultrassonografia em biomedicina pode causar efeitos 
adversos em pacientes, tanto por meio do efeito termico 
como pelo nao termico (por exemplo, mecanico). Em ge- 
ral, os dados dispomveis sao insuficientes para conduir 
que existe rela<;ao de causa entre ultrassonografia obste- 
trica e efeito nao termico adverso para o feto. As intera¬ 
cts acusticas que podem produzir efeitos biologies sem 
causar um grau significativo de aquedmento constituem 
o mecanismo nao termico. Os resultados produzidos por 
mecanismos nao termicos sao frequentemente denomi- 
nados efeitos mecanicos, embora isso possa induir pro- 
cessos que ocorrem secundariamente a ac^ao mecanica di- 
reta do feixe acustico no tecido, como os radicais livres ou 
as ondas de choque geradas por cavidades inertes. 9 

A ac^ao dos mecanismos nao termicos inclui ainda ca- 
vita^ao acustica, formas de radiac^ao e feixes acusticos. En- 
quanto a cavita<;ao pode ser destrutiva, sua ocorrencia e 
extremamente improvavel na ausencia de gases estabili- 
zados no corpo. Embora os outros mecanismos possam 
ocorrer intrautero, eles nao demonstraram provocar efei¬ 
tos adversos. Por exemplo, a ultrassonografia diagnostica 
pulsatil pode aumentar a atividade fetal durante a expo- 
sigao, aparentemente pela estimulac^ao da percepgao au- 
ditiva por ondas acusticas na cabec^a fetal ou nas estrutu- 
ras auditivas. O dano nao termico e mais facilmente 
produzido na presen^a de gases corporais, por causarem 
tensao aos tecidos ou orgaos adjacentes. O risco de dano 
fetal nao termico relacionado a gases e muito pequeno, 
uma vez que os pulmoes e o intestino fetal nao contem 
gases, e nao ha conhecimento da presence de microbo- 
lhas estaveis em tecidos humanos em qualquer idade. 9 

Aparentemente, a incidencia de ondas acusticas pode 
provocar aumento nos movimentos fetais e acelerar a ci- 
catriza<;ao ossea em adultos, mas, como nenhum desses 
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efeitos e prejudicial, o risco parece ser muito pequeno. 
As ondas acusticas podem romper a concentra<;ao de ions 
adjacentes as membranas biologicas e afetar as vias de 
transporte, mas se isso expoe o feto a um risco de dano e 
uma questao aberta. Portanto, conclui-se que o risco de 
dano fetal induzido por ultrassonografia diagnostica nao 
termica, se utilizada sob os limites do FDA (frequencia 
menor que 100 mW/cm 2 ), e muito pequeno ou despre- 
zivel. 87 

O mecanismo termico e decorrente de intercedes 
acusticas que afetam o tecido, aquecendo-o acima da tem- 
peratura fisiologica normal. A temperatura corporal hu- 
mana media e de 36,8 ± 0,4°C, 64 e a temperatura do feto 
humano e 0,3 a 0,5 °C maior do que a matema. 2 Os te- 
cidos biologicos absorvem ultrassom e podem resultar 
em aquecimento acima da temperatura fisiologica, po- 
dendo perturbar o processo fisiologico normal, alteran- 
do, por exemplo, as reaeoes metabolicas ou a migragao 
neuronal, ou mesmo promovendo a morte celular. A 
emissao acustica dos aparelhos de ultrassonografia diag¬ 
nostica e suficiente para aquecer tecidos fetais. A magni¬ 
tude da elevagao da temperatura aumenta progressiva- 
mente do modo-B para o Doppler colorido, para os 
Doppler de modo espectral, e com aumento da exposi- 
gao do tempo no mesmo local. O aquecimento e maior 
proximo aos ossos; portanto, o aquecimento de algumas 
estruturas aumenta com a progressao da ossificagao du¬ 
rante a gestagao. 

Estudos em animais demonstraram que os efeitos ter- 
micos adversos sao possiveis em qualquer idade gestacio- 
nal, mas a magnitude e a gravidade dos efeitos sao maio- 
res durante a organogenese. Informagoes obtidas sobre os 
efeitos fetais, em estudos com elevagao natural da tempe¬ 
ratura corporal materna, sao utilizadas para estimar os 
riscos fetais a elevagao da temperatura fetal. Portanto, o 
risco de dano fetal com elevagoes mininas de sua tempe¬ 
ratura e muito pequeno, mas nunca e zero. Por exemplo, 
a eleva<;ao, por exposigao, estimada em 1 °C acima da tem¬ 
peratura basal fetal durante 5 minutos tern risco de apro- 
ximadamente 0,004% para anomalias discretas e de apro- 
ximadamente 0,048% para anomalias maiores. O risco 
aumenta linearmente com a duragao da exposigao, mas 
exponencialmente com a elevagao da temperatura, e a pre¬ 
sent de febre matema aumenta o risco acima do normal- 
mente associado com diagnostico ultrassonografico ou 
outras formas de aquecimento. Estudos que avaliaram os 
efeitos da temperatura matema adma de 38,3 °C, por pelo 
menos 24 horas, no primeiro e inicio do segundo trimes- 
tres (periodo da organogenese e proliferagao e migra(;ao 
neuronal), demonstram maior risco para anencefalia, mi- 
crocefalia e deficiencia mental. 14 Para exames de ultrasso¬ 
nografia obstetrica diagnostica, a elevagao da temperatu¬ 


ra fetal de 1 a 1,5 °C poderia ser aplicada por qualquer 
duragao de tempo, sem preocupa<;ao de risco por efeito 
termico. 

Os estudos epidemiologicos nao demonstram asso- 
ciagao entre exposigao ao exame ultrassonografico diag¬ 
nostico durante a gesta^ao e baixo peso no nascimento, 
cancer nas criangas, dislexia ou desenvolvimento neuro- 
logico alterado na infancia. Entretanto, constatou-se maior 
associa^ao com nao destros (canhotos) em crian<;as do 
sexo masculino 58 ' 90 ' 103 Vale lembrar que nao existem estu¬ 
dos epidemiologicos realizados com aparelhos produzi- 
dos apos 1990, e nas ultimas decadas a emissao acustica 
dos aparelhos de ultrassonografia aumentou em dez a 
quinze vezes. 15 Portanto, o exame ultrassonografico deve- 
ria ser utilizado de maneira pmdente, mantendo os im- 
pulsos acusticos e a exposigao fetal em niveis bem baixos, 
proximos ao menor rnvel que permita a realiza<;ao ade- 
quada do exame (respeitando o principio do "minimo 
possivel realizaver ou, em ingles, “as low as reasonable 
achievable n - origem para a sigla pela qual o principio e 
mais conhecido, Alara). 29 

RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA 

Estudos epidemiologicos em humanos demonstraram 
que exposi<;ao a ondas de radiofrequencia eletromagne- 
ticas, dentro dos niveis determinados pelo Institute of Elec¬ 
trical and Electronics Engineers dos Estados Unidos da Ame¬ 
rica (EUA), nao causam dano ao produto conceptual, 
mas recomenda-se evitar o uso de contraste paramagne- 
tico (gadolmio), uma vez que, se no compartimento fe¬ 
tal, esse contraste nao mais conseguira ser excretado pela 
placenta. 16 

I AGENTES BIOLOGICOS 


Durante a vida pre-natal, o embriao e o feto estao expos- 
tos a uma variedade de microrganismos. Em muitos ca- 
sos, o feto e resistente a agressao, em outros pode ocorrer 
o abortamento ou obito, e, ainda, a crianga pode nascer 
com restrigao de crescimento, anomalias congenitas ou 
doengas neonatais. Existem agentes virais, bacterias e pa- 
rasitas, como a rubeola, o citomegalovirus, o herpes-vi¬ 
rus, o parvovirus, a sifilis, a toxoplasmose, a varicela-zos- 
ter, entre outros. Os efeitos letais ou no desenvolvimento 
causados pelo agente infeccioso sao resultantes de inibi- 
<;ao mitotica, citotoxicidade direta ou necrose. O proces¬ 
so de reparo pode resultar em metaplasia, cicatriza<;ao ou 
calcificagao que provocam danos, pois interferem na his- 
togenese. A passagem transplacentaria de agentes infec- 
ciosos (infecgao fetal) nao necessariamente resulta em 
dano fetal (malformagao, restrigao de crescimento ou obi- 
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to). Portanto, o feto pode ser infectado, mas nem sempre 
£ afetado (sem sequelas). 

Neste tdpico, serao abordados os agentes menos co- 
muns. Os mais comuns (rubeola, toxoplasmose, citome- 
galovfrus, parvovirus, sffilis e varicela) serao discutidos no 
Capftulo 59, "Doengas sexualmente transmissiveis", da 
Seto 6, "Intercorrencias dinico-cirurgicas", e no Capitu- 
lo 66, "Infeccoes congenitas", da Seto 7, "Medicina fetal" 

INFECCOESVIRAIS 

Sarampo 

O sarampo £ uma infecto respiratdria viral. Os princi¬ 
pals sintomas clinicos sao coriza, olhos vermelhos, tosse, 
febre aha, rash cutaneo e manchas de Koplik na mucosa 
jugal, que sao pontos brancos com halo avermelhado. O 
sarampo pode levar a complicates do tipo laringite, bron- 
quite, bronquiolite, pneumonia, conjuntivite, miocardi- 
te, hepatite e encefalite. E contagioso em um perfodo que 
varia de 2 a 4 dias antes do surgimento do rash , at£ seu 
desaparecimento. 

O sarampo na gestato pode aumentar as complica¬ 
tes matemas, e mesmo as complicates inerentes ao sa- 
rampo podem ser mais graves. Aumenta os riscos de abor- 
tamento ou 6bito intrauterino, parto prematuro, 6bito 
perinatal e sarampo congenito. Nao foi descrita associa¬ 
te com malformato congenita. 

O sarampo pode ser prevenido com a vacinato. A 
vacina com virus vivo atenuado £ administrada entre 12 
e 15 meses de vida. A imunidade p6s-vacinato persiste 
em cerca de 80% dos adultos que foram imunizados na 
infancia; portanto, a mulher na fase reprodutiva tern chan¬ 
ce de se contaminar. As criangas e os adultos que foram 
expostos ao virus do sarampo e que nao tern imunidade 
podem ser protegidos com vacinato at£ 2 dias ap6s a ex- 
posito ou receber imunizagao passiva com gama globu- 
lina dentro de 5 dias. A vacinato durante a gestato nao 
demonstrou risco fetal; entretanto, ela deve ser evitada, 
uma vez que a vacina cont£m uma forma atenuada do vi¬ 
rus vivo. 25/43 

Caxumba 

A caxumba (ou parotidite infecciosa) £ infecto aguda 
causada por virus RNA (paramixovirus). Embora geral- 
mente a doen^a seja discreta, com febre e aumento do- 
loroso das glandulas salivares, as complicates sao fre- 
quentes. Aproximadamente 10% dos doentes podem 
desenvolver meningite asseptica, que pode deixar seque¬ 
las. Outras complicates sao surdez permanente, orquite 
e pancreatite. 


Estudos epidemioldgicos nao demonstraram aumen¬ 
to de malformates congenitas em filhos de gestantes que 
tiveram infeegao por caxumba na gestagao, em qualquer 
dos trimestres. Embora alguns relatos de caso descrevam 
associato de caxumba com anomalias congenitas envol- 
vendo corato, olhos, estruturas das orelhas e aparelho 
genitourin^rio, ^ controversa a associate de miocardio- 
patia fetal, especialmente fibroelastose endoc^rdica, com 
caxumba na gestato. Essa infeegao aumenta o risco de 
abortamento espontaneo e 6bito intrauterino. A infecto 
perinatal, decorrente da transmissao vertical, € rara; al¬ 
guns relatos de caso referem disturbios respiratdrios e hi- 
pertensao pulmonar. 25,70 A vacina contra caxumba € ad¬ 
ministrada entre 12 e 15 meses de vida. 

Poliomielite 

A poliomielite € uma infecto viral aguda altamente con¬ 
tagiosa, algumas vezes fatal, que afeta neuronios motores 
e pode provocar fraqueza muscular permanente, paralisia 
e outros sintomas. O virus da pdlio £ um virus RNA do 
grupo enterovirus. A infecto se d£ pela ingesta de mate¬ 
rial contaminado, e o virus, do intestino, vai para o SNC, 
incluindo a medula espinhal. Atualmente, a ocorrencia 
de novos casos £ extremamente rara, em decorrencia da 
vacinato extensiva, mas a doen<;a nao estd erradicada. Al¬ 
guns casos ainda ocorrem principalmente em pafses em 
desenvolvimento. Menos de 1% dos infectados apresen- 
tam sintomas, e dos que apresentam 90% referem apenas 
febre, cefaleia discreta e odinofagia. A minoria dos pacien- 
tes apresenta sintomas graves. Os sintomas, que aparecem 
ap6s 7 a 14 dias depois do contdgio, sao mais frequentes 
em crian<;as mais velhas e adultos, e sao mais graves em 
gestantes. Induem febre, cefaleia intensa, rigidez de nuca, 
lombalgia e mialgia. O diagndstico £ feito pela identifica- 
to do virus em amostra de fezes e pelos altos titulos de 
anticorpos contra o virus no sangue. 

Os efeitos da passagem transplacentdria do virus na 
gestagao foram estudados e publicados na era anterior k 
imunizato em larga escala. A transmissao ocorre mais 
frequentemente nas fases mais tardias da gestato, provo- 
cando abortamento, 6bito fetal e poliomielite congenita 
(paralisia do rec£m-nascido). A poliomielite como fator 
de risco para esquizofrenia, em adultos expostos na fase 
intrauterina ao virus, £ controversa. 3,25,84 

A poliomielite £ prevenida por meio de vacinato. Em 
1955, a vacina Salk, composta por poliovirus inativado, foi 
aprovada. A vacina Sabin, que £ a vacina oral feita de virus 
vivo atenuado, foi introduzida em 1962. A administragao 
das vacinas, com virus vivo atenuado ou inativado, em 
qualquer fase da gestato, nao parece causar nenhum dano 
ou risco ao desenvolvimento embrion£rio ou fetal. 3,2S 84 
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Coxsackie 

O coxsackie pertence a dasse dos enterovirus. A transmis- 
sao vertical, durante o parto, pode ocorrer em 30 a 50% 
das gestantes que apresentaram soroconversao na ges- 
tagao. A taxa de transmissao transplacentaria e desconhe- 
dda. O indivfduo se contamina com esse virus por contato 
pessoal via fecal-oral. Os virus coxsackie sao classificados 
em dois grandes grupos AeB, com 24 virus no grupo A e 
6 no grupo B. Nos adultos, os sintomas sao discretos, sen- 
do a expressao clinica mais comum febre aguda autolimi- 
tada. A apresenta^ao clinica pode ser de miocardite, peri- 
cardite, pleurodinia, exantemas ou enantemas, herpes 
labial, conjuntivite aguda hemorragica, meningite assep- 
tica e encefalite. 25 

Existe controversia em rela^ao a um possfvel dano pan- 
creatico, com consequente diabetes mellitus do tipo 1, nas 
crian^as de maes expostas a esse vims durante a gesta^ao. 
A infecto por coxsackie foi assodada a maior risco de abor- 
tamento precoce e anomalias cardfacas. As manifesta^oes 
neonatais da infect© fetal por coxsackie B no final da ges- 
ta^ao sao rash maculopapular e outras lesoes de pele, pneu¬ 
monia, miocardite e meningoencefalite. Essas altera^oes 
podem ser graves e algumas vezes fatais. 25,45 

Influenzas AeB 

Sao virus RNA da famflia Orthomyxoviridae. Os sintomas 
da infect© podem ser febre, tosse seca, odinofagia, cori- 
za e outros sintomas sistemicos. O diagnostico e feito pela 
cultura de secret© respiratoria ou por detect© do antf- 
geno no sangue matemo. A influenza A e mais grave que 
a B, ocorrendo principalmente no invemo. No adulto, as 
complicates geralmente nao sao graves; entretanto, na 
gestante o comprometimento pulmonar pode ser grave. 
Existem controversias em relat© aos riscos fetais, na ex- 
posit© a esses vims, em relat© a abortamento esponta- 
neo, defeitos abertos do tubo neural e predisposigao a es- 
quizoffenia. A vacina e de vims inativado e considerada 
segura durante a gestagao. 

O ACOG recomenda a vacinat© a todas as gestantes 
em qualquer trimestre da gestagao durante o perfodo de 
risco da infecgao* 85 Existem agentes antivirais especificos 
para o tratamento das influenzas AeB (amantadina, ri- 
mantadina, zanamivir e oseltamivir). Essas drogas estao 
dassificadas na categoria C; entretanto, seu beneficio su- 
pera a falta de dados ainda nao dispomveis em humanos. 92 

A influenza A (H1N1) (popularmente conhecida co- 
mo "gripe sufna") e causada por um subtipo do virus in¬ 
fluenza A denominado HINI, e que, em 2009, foi de gran¬ 
de atengao na mfdia e no meio medico por ter causado a 
primeira pandemia infecciosa reconhecida pela Organi- 


zadio Mundial da Saude (OMS) no seculo XXI. Essa pan¬ 
demia chamou a atencao pela gravidade inesperada de 
muitos casos que apresentaram rapida progressao e dete- 
rioragao do quadro clfnico ate o obito, e as gestantes fo- 
ram um grupo populacional particularmente vulneravel 
a essa infec^ao. 5 ' 35 

A maior parte dos infectados, gestantes ou nao, apre- 
senta quadros assintomaticos ou oligossintomaticos; uma 
frato nao desprezrvel dos doentes, porem, evolui com 
quadro clfnico denominado sfndrome respiratoria aguda 
grave, que evoluiu muitas vezes para quadros de falencia 
respiratoria e obito em razao da lesao pulmonar causada 
pelo virus. Os sintomas dos quadros leves e moderados 
sao muito similares aqueles causados por outros virus de 
gripe e incluem febre, mialgia, odinofagia e tosse e, as ve¬ 
zes, epigastralgia, vomito e diarreia. A sfndrome respira¬ 
toria aguda grave caracteriza-se por uma trfade sintoma- 
tica, presente em praticamente 100% dos casos, cujos 
sintomas sao febre, tosse e dispneia, podendo ser tambem 
acompanhada ou nao de qualquer um dos outros sinto¬ 
mas de apresentagoes gripais ja mencionados. 

Da mesma forma que o observado em pandemias de 
gripe influenza anteriores, a pandemia causada pelo in¬ 
fluenza A (H1N1) tambem demonstrou que gestantes e 
seus produtos conceptual apresentam risco potencial au- 
mentado de complicates. Em rela^ao a populagao nao 
gravida, as gestantes apresentam maior risco de: intema- 
giO/ apresenta<;ao clinica do tipo sfndrome respiratoria 
aguda grave, sepse e obito, e em muitas vezes as gestantes 
com evolutes graves nao apresentam qualquer historia 
de doen^a previa ao quadro gripal. Alem dessas complica¬ 
tes gerais, aumentam os riscos de complicates da gestagio 
como abortamento e parto prematuro. A suscetibilidade 
as complicates, na gravidez, e em razao das adaptates 
pulmonares e imunologicas, favorecendo as infectes res- 
piratorias e diminuindo a resposta as infectes. 35 

Como esse e um virus novo, ha pouca informato 
concreta sobre os seus potenciais efeitos teratogenicos para 
o feto em mulheres gravidas ou toxicos para o recem-nas- 
cido em mulheres amamentando. No entanto, outros vi¬ 
rus da gripe similares nao demonstraram causar defeitos 
congenitos em criangas cujas maes tiveram a gripe. Por 
esse motivo, e importante tentar proteger-se dessa gripe 
por meio das orientates basicas que sao recomendadas 
a toda popula^ao de risco (evitar contato com indivfduos 
doentes, lavar as maos com agua e sabao ffequentemen- 
te, cobrir boca e nariz quando tossir ou espirrar). A vaci¬ 
na contra o H1N1 e recomendada para todas as gestan¬ 
tes, em qualquer fase da gravidez, e embora a seguran^a 
dessa vacina especffica nao tenha sido ainda estudada, 
pelo pouco tempo de uso, outras vacinas contra influen¬ 
za sazonal demonstraram seguran^a e eficacia quando uti- 
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lizadas durante a gestagao. 5,36 Na vigencia do quadro dinico 
e recomendada a introdugao de antivirais, em espedfico 
o oseltamivir, que e um inibidor da neuraminidase viral 
e que, apesar de ser droga da dasse C, enquanto durar o 
periodo de pandemia, seu beneficio concreto de uso su- 
pera os riscos teoricos envolvendo a droga; estudos recen- 
tes nao demonstraram risco aumentado de teratogenese. 37 

Embora a OMS tenha decretado oficialmente o fim 
da pandemia em 10 de agosto de 2010, inidando-se, en- 
tao, o assim denominado periodo pos-pandemico de cir- 
culagao do virus, as recomendagoes da propria OMS e do 
Ministerio da Saude brasileiro sao para que os grupos de 
risco continuem recebendo abordagem propedeutica e te- 
rapeutica igual k da epoca pandemica, ou seja, para fins 
praticos, ate que haja novo posicionamento da OMS a res- 
peito, as gestantes devem continuar recebendo a medica- 
gao antiviral (oseltamivir) quando apresentarem quadros 
clinicos suspeitos compativeis com sindrome gripal ou 
sindrome respiratoria aguda grave, pois continua-se con- 
siderando que o beneficio da exposigao matemo-fetal k 
medicagao supera quaisquer riscos teoricos de prejuizos 
ao concepto. 

Por tratar-se de doenga nova e de carater pandemico, 
e fundamental salientar que as diretrizes acerca do mane- 
jo de gestantes e puerperas com essa infecgao mudam de 
forma rapida e dinamica, e e fundamental que o profis- 
sional envolvido no tratamento das mulheres infectadas 
durante o ciclo gravidico-puerperal busque sempre fon- 
tes atualizadas de consulta para a conduta mais adequa- 
da, lembrando-se sempre de que novas evidencias podem 
surgir que mudem as orientates acerca das medicates 
e vacinas aqui resumidas. 

Hepatites 

A inflamagao viral do figado pode ser causada por dife- 
rentes virus, denominados virus das hepatites A, B, C, D 
e E. Todos causam hepatite aguda ou de onto prazo. Os 
virus das hepatites B, C e D podem causar hepatite croni- 
ca. O virus B e um virus DNA e os outros sao virus RNA. 

Virus da hepatite A 

O virus da hepatite A (VHA) e um enterovirus da familia 
Picomaviridae. A hepatite e geralmente uma doenga leve, 
caracterizada por febre subita, indisposigao, nausea, ano¬ 
rexia e desconforto abdominal, com ictericia por varios 
dias. A transmissao e por contato direto ou pela via oral- 
fecal. A doenga e diagnosticada com o achado de anticor- 
pos IgM anti-VHA no soro durante a fase aguda ou de con¬ 
valescent A transmissao vertical do VHA e considerada 
rara. A vacina de VHA inativado pode ser usada para pre- 
ven<;ao. 


Virus da hepatite B 

O virus da hepatite B (VHB) e um virus DNA da familia 
Hepadnaviridae. A hepatite B e transmitida pelo sangue, 
por produtos derivados do sangue e por transmissao se¬ 
xual, e, verticalmente, da mae para o feto durante a gesta- 
gao ou parto. A hepatite B aguda pode ser subclinica ou 
fulminante, com falencia hepatica em 2% dos casos. Os 
individuos infectados desenvolvem hepatite aguda, clini- 
camente aparente, com perda do apetite, nausea, vomito, 
febre, dor abdominal e ictericia. Alguns vao desenvolver 
a hepatite cronica, que tern como principal complicagao 
a cirrose hepatica e o carcinoma hepatocelular. 

O diagnostico da infec^ao pelo VHB e sorologico. Na 
pratica, todos os individuos infectados com o VHB, agu¬ 
da ou cronicamente, vao apresentar no soro o antigeno 
de superficie do VHB (Ag-HBs). Existe a vacina para he¬ 
patite B. A imunoglobulina da hepatite B pode ser admi- 
nistrada por via parenteral, como imunidade passiva, para 
os individuos expostos ao VHB. 

A transmissao vertical do VHB pode ocorrer durante 
a gestagao ou no parto, principalmente se a infec^ao ocor¬ 
rer na segunda metade da gesta^ao, provocando hepatite 
fetal, que pode se tomar cronica quando o neonato nao 
for tratado. A infecgao por VHB na gestagao nao parece 
estar relacionada a malformagoes fetais ou piora do prog- 
nostico fetal. A vacinagao contra o VHB na gestagao e a 
utilizagao de imunoglobulina da hepatite B sao procedi- 
mentos seguros em relagao ao feto. 25,45 

Virus da hepatite C 

O virus da hepatite C (VHC) e um virus RNA da familia 
Flaviviridae. £ transmitido por sangue e hemoderivados. A 
transmissao vertical e baixa, mas possivel, estando mais re¬ 
lacionada a carga viral e proporcional a viremia matema. 
A taxa de transmissao vertical e estimada em cerca de 4%, 
sendo maior nas gestantes HIV-positivo com VHC. Apro- 
ximadamente 85% dos individuos infectados com o VHC 
se tomam cronicamente infectados. O diagnostico e feito 
pela historia, sorologia e biopsia de figado. No momento, 
nao existe vacina para a hepatite C. Sao raros os estudos 
que avaliam gestantes com hepatite C aguda, em relagao 
ao prognostico fetal e gestacional, e os resultados sao con- 
troversos. Parece que nos recem-nascidos expostos k trans¬ 
missao vertical, a hepatite C cronica e o estado de portador 
cronico sao raros, uma vez que muitos desses vao se tomar 
RNA-VHC negativos nos primeiros anos de vida. 254874 

Virus da hepatite D 

O vims da hepatite D (VHD), tambem denominado vi¬ 
ms delta, e um vims RNA. O VHD e uma copia defeituo- 
sa do VHB e, portanto, pode se disseminar em humanos 
somente em sua presenga, sendo transmitido por sangue 
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e hemoderivados. Os fatores de risco para infect© sao os 
mesmos da hepatite B. 25 

Virus da hepatiteE 

O virus da hepatite E (VHE), conhecido como hepatite 
epidemica nao A e nao B, e causa comum de hepatite que 
e transmitida pelo sistema digestorio. E com frequencia 
disseminado por agua contaminada, principalmente em 
pafses em desenvolvimento. Apos perfodo de incubat© 
de 2 a 8 semanas, o individuo infectado apresenta febre, 
nausea, perda do apetite, desconforto ou dor no abdome 
superior, no lado direito. Na maioria das vezes, a doen^a 
e discreta e os sintomas desaparecem em poucas semanas. 
Entretanto, a infect© e agravada durante a gravidez, po- 
dendo evoluir para insuficiencia hepatica fulminante e 
consequente edema cerebral, coagulat© intravascular dis- 
seminada e obito matemo. No momento nao existe vaci- 
na contra o VHE. A transmissao do VHE para o feto pare- 
ce ser alta, ou seja, maior do que 50%. 25 ' 57,61 

Febreamarela 

A febre amarela e doenga infecciosa transmitida por mos¬ 
quitos contaminados por virus RNA (flavivfrus). Esse mos¬ 
quito e o Aedes aegypti e existe nas areas endemicas da Ame¬ 
rica Central, America do Sul e Africa. A transmissao pode 
ocorrer fora das regioes de risco, uma vez que o individuo 
infectado pode ser picado por mosquito que picara outra 
pessoa nao infectada, transmitindo, portanto, a infect©- 
O perfodo de incubat© da doenga e de 3 a 7 dias apos a 
picada. Os sintomas iniciais sao inespedficos, como febre, 
cansa<;o, mal-estar, cefaleia, dores musculares (principal¬ 
mente na panturrilha), nauseas, vomitos e diarreia. O qua- 
dro pode se agravar com febre alta, diarreia de mau chei- 
ro, convulsoes e delfrio, hemorragias intemas e coagulat© 
intravascular disseminada. Os riscos da doenga para a ges- 
tat© e o feto sao desconhecidos. O tratamento e sintoma- 
tico e existe vacina de virus vivo atenuado. O risco dessa 
vacina durante a gestat© e incerto, uma vez que os dados 
em relato a assoda^ao com malforma^oes sao controversos. 

A administrate da vacina e contraindicada durante 
a gestat©/ a nao ser que nao se possa evitar a exposit© 
a uma epidemia. Nesses casos, a vacinagao devera ser fei- 
ta no segundo ou terceiro trimestres. No caso de exposi- 
gao inadvertida a vacina, durante a gestagao deve-se tran- 
quilizar a paciente. 23,92 

Dengue 

O virus da dengue pertence a famflia Flaviviridae e e dis¬ 
seminado pela picada do mosquito Aedes. Existem qua- 


tro tipos sorologicos do virus da dengue, e a infeccao por 
um dos tipos parece nao conferir imunidade aos outros 
tipos. O perfodo de incubagao da doenga e geralmente 
de 3 a 8 dias. O virus e detectado na corrente sangufnea 
6 a 18 horas antes do infcio dos sintomas e a viremia ter- 
mina quando a febre diminui. A doen<;a pode se apre- 
sentar com varia^ao grande dos sintomas, desde assin- 
tomatica ate a forma hemorragica com risco de morte. 
Tipicamente, os sintomas sao: febre aguda, cefaleia, dor 
retro-orbitaria, dor muscular e nas articulagoes, sintomas 
respiratorios e gastrintestinais. A leucopenia e as eleva¬ 
tes discretas das enzimas hepaticas podem ser uteis na 
suspeita diagnostica. Geralmente, aparece o rash de pete- 
quias, a febre pode durar 5 a 7 dias, mas a doenga pode 
se prolongar com fadiga fisica e emocional. Os sinais e 
sintomas da dengue podem ser confundidos com outras 
complicates da gestagao, como doen^a hipertensiva es- 
pecffica da gestagao e sfndrome HELLP. A gestagao nao 
aumenta o risco de adquirir a dengue; entretanto, a doen- 
ga pode ser grave na gestagao, com consequencias devas- 
tadoras. Portanto, o diagnostico erroneo ou o retardo no 
diagnostico pioram o prognostico. Os testes diagnosticos 
sorologicos - imunoglobulinas G (IgG) e M (IgM) - con- 
firmam a infec^ao. 8 

Em rela^ao ao maior risco de parto prematuro e obi¬ 
to fetal, os estudos sao controversos. A associate com 
defeito aberto do tubo neural foi referida em um estudo, 
podendo estar relacionada a ato da febre no desenvol¬ 
vimento do tubo neural. Os estudos publicados ate o 
momento induem casufsticas pequenas, o maior nao atin- 
gindo 100 casos; portanto, muito ainda podera ser esda- 
recido em relate as repercussoes da doen^a na gestagao 
e no produto conceptual. A transmissao vertical e as re¬ 
percussoes neonatais sao maiores quando a infect© ocor- 
re no terceiro trimestre ou proximo ao termo. O recem- 
nascido pode apresentar febre, o infcio varia de 1 a 11 dias 
com durato de 5 dias, e outros sintomas sao tromboci- 
topenia e hepatomegalia. 47 Nao existe vacina para a den¬ 
gue e o tratamento e sintomatico. Quando necessario, os 
componentes sangufneos ou a albumina devem ser trans- 
fundidos. Tanto no perfodo pre-termo como no termo, a 
conduta obstetrica deve ser conservadora, uma vez que o 
risco de hemorragia mediante procedimentos cirurgicos 
e elevado, a menos que exista uma indicato obstetrica 
para realizato do parto. 8 

As gestantes devem evitar viagens para areas endemi¬ 
cas, devendo utilizar repelentes quando estao na area de 
risco. Quando na gestagao ha suspeita precoce da doen- 
ga, o diagnostico rapido e o acompanhamento adequado 
da mae e do feto sao importantes para o sucesso da con¬ 
duta. 8 
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INFECCOES POR PROTOZOARIOS 
Malaria 

A malaria e causada por protozoario do genero Plasmo¬ 
dium e transmitida pela picada do mosquito Anopheles. 
Quatro especies do parasita infectam o homem: P. falci¬ 
parum, P. vivax, P. ovale e P. malariae . Desses, o P falcipa¬ 
rum e o que causa maior morbidade e mortalidade. A trans¬ 
missao horizontal por meio do vetor e a forma mais 
comum de adquirir a malaria; entretanto, esta pode tam- 
bem se dar por transfusao de sangue e derivados conta- 
minados e pela transmissao vertical na gesta<;ao. A trans¬ 
missao pode ocorrer durante a gestagao ou o parto. A 
prevalencia de malaria congenita (diagnostico no sangue 
de cordao ou sangue periferico do recem-nascido) e em 
tomo de 10 a 32% quando sao utilizados metodos diag¬ 
nostics moleculares sensiveis como rea<;ao em cadeia da 
polimerase. 55 

A ocorrencia de ataques febris da malaria durante a 
gestagao pode predispor a infec^ao congenita. O mecanis- 
mo envolvido pode estar relacionado ao aumento da ffia- 
bilidade da placenta, em resposta aos episodios de febre 
aguda. Esses ataques febris sao mais ffequentes em mu- 
lheres infectadas com baixos mveis de imunidade a ma¬ 
laria e, portanto, a infecgao congenita deveria ser mais fre- 
quente nas areas de baixa transmissao, regioes nao 
endemicas (por conta da menor resposta imunologica do 
hospedeiro). Outros mecanismos sugeridos para a trans¬ 
missao vertical sao: infecgao placentaria, que comprome- 
te a integridade da placenta, e anemia matema. A infec- 
^ao fetal pode estar associada a parto prematuro, restri^ao 
de crescimento fetal e aumento no risco de abortamento 
e obito intrautero. A infecgao congenita pode aumentar a 
suscetibilidade a malaria e 7% dos neonatos de maes nao 
imunes podem desenvolver malaria congenita. Os recem- 
-nascidos infectados tern maior probabilidade de desen¬ 
volver anemia nos primeiros 6 meses de vida. 

Nas regioes nao endemicas, os nascidos infectados 
podem apresentar sintomas semelhantes a sepse, com fe¬ 
bre, anemia hemolftica, plaquetopenia, icterfcia e esple- 
nomegalia. Outros sintomas sao: cianose, regurgitagao, ir- 
ritabilidade e anorexia. Geralmente, no nascimento eles 
sao assintomaticos com os sintomas se manifestando en- 
tre o 10 Q e o 30 fi dias de vida ou em alguns casos apos al- 
guns meses do nascimento. 24 

E importante o diagnostico neonatal precoce, pois a 
infecgao pode ser letal, em nascidos de maes nao imu¬ 
nes. A cloroquina e a droga de escolha no tratamento da 
malaria, e nos casos resistentes a essa droga, a mefloqui- 
na por via oral e indicada. Nos casos graves ou compli- 
cados, o tratamento deve ser via parenteral com artemi- 


sininas ou quinino (categoria D, entretanto pode ser 
usada quando o beneficio matemo supera o risco fetal). 
A utilizagao das artemisininas (artesunato) e seus deriva¬ 
dos e investigada no tratamento da malaria no segundo 
trimestre da gesta^ao. Ainda nao existem dados suficien- 
tes para confirmar sua seguranga e eficacia durante a ges- 
ta^ao. 

Para a prevengao durante a gesta^ao, alem da primei- 
ra agao, que e a diminui^ao dos focos do mosquito, po¬ 
dem ser usados inseticidas repelentes contendo N,N-die- 
til-3-metilbenzamina, que e seguro na gesta^ao. Para as 
gestantes que residem nas regioes endemicas, a OMS re- 
comenda a utiliza^ao de tratamento preventivo intermi- 
tente, com sulfadoxina-pirimetamina a partir do inido do 
segundo e terceiro trimestres. 89 Para as gestantes que vao 
para areas endemicas, a profilaxia e feita com cloroquina, 
na dose de 500 mg, por via oral, uma vez por semana; esse 
procedimento deve iniciar-se 1 a 2 semanas antes da via- 
gem, ate 4 semanas apos o retomo para areas nao ende¬ 
micas. 83 No primeiro trimestre, deve ser evitada viagem 
para areas endemicas resistentes a cloroquina, e apos esse 
perfodo a profilaxia com mefloquina e introduzida. 83 

oenga de Chagas 

A doenga de Chagas e causada pelo protozoario Trypano¬ 
soma cruzi transmitido para varias especies de mamiferos 
pela picada do triatomidio "barbeiro", que libera excre- 
tas que contem o agente na forma tripomastigota, ou pela 
transfusao de sangue infectado. Outra forma de contami- 
na^ao e pela transmissao matemo-fetal (transplacentaria), 
que ocorre em 1 a 12% das gestantes infectadas. 79 O nf- 
vel de parasitemia matema e as alteragoes do sistema imu- 
nologico sao fatores que potencialmente contribuem para 
aumentar o risco de transmissao vertical. A fase aguda da 
doen^a e o primeiro contato do parasita com o hospedei¬ 
ro, que e seguida pela fase cronica em que 30 a 40% dos 
individuos infectados apresentam sintomas clmicos. Os 
orgaos acometidos sao: cora<;ao (altera<;ao do ritmo, in- 
suficiencia cardfaca, tromboembolismo) e trato gastroin¬ 
testinal (destruigao do plexo de Auerbach - megaesofago 
e megacolo). Os sintomas ffequentes sao disfagia, regur- 
gitagao, constipagao cronica e dor abdominal. Entretan¬ 
to, 60 a 70% dos pacientes ficam na fase intermitente da 
doen^a, caracterizada por baixa parasitemia, presence de 
anticorpos anti-7 Yypanosoma cruzi e ausencia de sinais cli- 
nicos e de sintomas. A transmissao congenita pode ocor¬ 
rer em qualquer fase da doen^a matema, mas o risco e 
maior na fase aguda quando a parasitemia e intensa e per- 
sistente. 

Na fase cronica, a parasitemia e intermitente e a trans¬ 
missao tambem pode ocorrer. A transmissao vertical e 
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mais frequente entre 19 e 26 semanas de gestagao e pode 
ocorrer em gestagoes subsequentes. A infecgao congenita 
ocorre em aproximadamente 2 a 10% dos recem-nascidos 
de maes infectadas. O diagnostico da infecgao fetal pode 
ser feito por pesquisa de IgM especifica, identificagao do 
organismo, detecgao de seus antfgenos, genoma do para- 
sita no sangue fetal, lfquido amniotico ou ascite. 68 A in¬ 
fecgao fetal pode provocar hidropsia, ascite, obito fetal, 
baixo peso ao nascimento e prematuridade. Cerca de 50% 
dos recem-nascidos infectados apresentam sintomas e si- 
nais, como sindrome do desconforto respiratorio, hepa- 
tomegalia, esplenomegalia, alteragoes neurologicas, ana¬ 
sarca e petequias, e podem evoluir para obito. 75 A redugao 
dos parasitas dos tecidos acometidos diminui a resposta 
inflamatoria e contribui para a resolugao da doenga. A 
prevengao indui a eliminagao do triatomideo e o uso de 
repelentes. 

INFECCOES BACTERIANAS 

As infecgoes bacterianas, como pneumonia, meningite, 
tetano, difteria e tuberculose, nao apresentam risco fetal 
ou neonatal espedfico, a nao ser o relacionado a gravida- 
de da doenga matema no que se refere ao bem-estar da 
gestante e, consequentemente, fetal. Para todas essas in¬ 
fecgoes, existem vacinas que podem ser indicadas em si¬ 
tuates de risco (pneumococo, meningococo) ou admi- 
nistradas de rotina (tetano), durante a gestagao. 


» FATORES MATERNOS 


Quando nao controladas, algumas doengas matemas po¬ 
dem provocar efeitos fetais. 

• Endocrinopatias secretoras de corticosteroides: as ges- 
tantes com doenga de Cushing podem ter filhos com 
hiperadrenocorticismo, embora malformagoes anato- 
micas nao tenham sido observadas. 6 

• Endocrinopatias androgenicas: tumores de adrenal po¬ 
dem levar a masculinizagao de feto do sexo feminino. 

• Diabetes mellitus: quando nao controlado no periodo 
embrionario, aumenta o risco de abortamento espon- 
taneo e malformagoes (hipoplasia caudal e femoral - 
regressao caudal e cardiopatia congenita). 6 

• Fenilcetonuria matema: as pacientes nao tratadas apre¬ 
sentam risco elevado de abortamento, microcefalia e 
retardo mental. 6 

• Deficiencia de iodeto: pode resultar em bocio congeni- 
to e retardo mental. 

• Deficiencia de zinco: ha controversias em rela<;ao a maior 
associa^ao com restri<;ao de crescimento fetal, menor 
durato da gestato e malformates, como defeitos 
abertos do tubo neural e fenda labiopalatina. 31 

• Deficiencia de acido folico: aumento da incidencia de 
defeitos abertos do tubo neural e outras malformates. 

• Desnutri^ao matema: maior risco para defeitos abertos 
do tubo neural, abortamento e restri<;ao de crescimento 
fetal. 


TABELA 5. Resumo do potencial teratogenico de algi 

jmas drogas ou agentes 



Teratogenos 



Provaveis teratogenos 

Provaveis nao teratogenos 

Radiagao 

• Parvovirus B19 

• Hormonios 

Carbamazepina 

Anestesicos 

• Iodeto radioativo 

• Virus da rubeola 

androgenicos 

Chumbo 

Aspartame 

Procedimentos invasivos 

• Toxoplasmose 

• lodetos 

Deficiencia de zinco 

AAS 

• Amniocentese < 12 

• Virus da varicela 

• Isotretinoina 

Disulfiram 

Anticoncepcionais orais 

semanas 

Drogas e agentes 

• Inibidoresda enzima 

Ergotamina 

Espermicidas 

• BVC < 11 semanas 

quimicos ambientais 

conversora da 

Alcoolismo social 

H idroxi progesterona 

Desequilibrios 

• Acido valproico 

angiotensina 

Estreptomicina 

LSD 

metabolicos 

• Aminopterina 

• Indometacina e 

Tabagismo 

Maconha 

• Alcoolismo 

• Anticoagulantes 

anti-inflamatorios 

Primidona 

Medroxiprogesterona 

• Cretinismo endemico 

cumannicos 

nao hormonais 

Quinino (altas doses) 

Metronidazol 

• Diabetes mellitus 

• Azul de metileno 

• Litio 

Vitamina A (altas doses) 

Ondas eletromagneticas 

• Deficiencia de acido 

(intra-amniotico) 

• Mercurio organico 


Progesterona 

folico 

• Busulfan 

• Metimazol 


Ultrassom 

• Fenilcetonuria 

• Bifenil policlorados 

• Metotrexato 


Vacina da rubeola 

• Hipertermia 

• Cocaina 

• Misoprostol 



• Doengas reumaticas 

• Ciclofosfamida 

• Penicilamina 



• Sindrome de Sjogren 

• Dietiestil bestrol 

• Tetraciclinas e derivados 



• Tumores virilizantes 

• Etretinato 

• Talidomida 



Infecgoes 

• Fenobarbital 

• Tolueno 



• Citomegalovirus 

• Fenitoina 

• Trimetadiona 



• Herpes-virus 1 e II 

• Fluconazol 





AAS: £cido acetilsalicflico; BVC: bi6psia de vilosidades corifinicas; LSD: lisergida (^cido lis^rgico dietilamido). 
Tabela adaptada de Weinen et al. 100 
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• Compressao uterina e disrupgao vascular: essas altera- 
<;oes sao mais comuns em gestagoes multiplas, defeito 
anatomico do utero, banda amniotica, miomas gigan- 
tes que comprimem a cavidade uterina. As alteragoes 
fetais observadas sao: pe torto, aplasia cutis, assimetria 
craniana, malformagao de orelha, aplasia muscular, re- 
dugao de membros, fenda labial e fenda palatina, on- 
falocele e gastrosquise. 6 

A Tabela 5 resume o potencial teratogenico de algu- 
mas drogas e agentes. 

FONTES DE INFORMACAO SOBRE 
TERATOGENESE DE DROGAS 

Informagoes sobre a seguranga na utilizagao de medica- 
mentos ou substancias na gestagao e amamentagio po- 
dem ser obtidas em: 

• http://www.safefetus.com [em ingles]; 

• http://www.otispregnancy.org (Organization of Teratolo¬ 
gy Information Specialists ) [em ingles]. 


PONTOS-CHAVE 


• A grande maioria das malformagoes congenitas e de causa desconhe- 
cida. 

• Os agentes teratogenicos contribuem para um porcentual muito pe- 
queno dos casos de maHormagoes congenitas, entretanto sua impor- 
tancia e justamente o fato de poderem ser evitados. 

• A exposigao aos agentes teratogenicos segue o principio toxicologico 
de dose-resposta. 

• Para todas as drogas, existe um limiar abaixo do qual nao existe efeito 
teratogenico, independentemente da idade gestacional em que ocor- 
reu a exposigao. 

• Mesmo os agentes teratogenicos mais potentes podem nao produzir 
todos os tipos de malformagoes, pois levam a tipos especrficos de ano- 
malias. 

• Para determinar o risco e o tipo de efeito deleterio, e necessario conhe- 
cer em que estagio do desenvolvimento embrionario ocorreu a expo- 
sigao ao agente teratogenico. 

• O periodo da embriogenese e da migragao celular e o mais suscetivel 
a agao dos agentes que causam malformagoes e alteragoes no desen¬ 
volvimento. 

• Quando possivel, deve-se evitar o uso de drogas na gestagao, princi- 
palmente no primeiro trimestre, pois mesmo aquelas com risco nao 
comprovado nao estao isentas de um potencial efeito teratogenico. 

• Na utilizagao das drogas, deve-se utilizar a menor dosagem ou o nu- 
mero de drogas necessarias para obter o efeito desejado. 

• Nas exposigoes para diagnostico (radiagao, ultrassonografia e resso- 
nancia nuclear magnetica), deve-se respeitar o principio do "minimo 
possivel'’. 

• £ recomendavel orientar as imunizagoes antes da concepgao, para evi¬ 
tar os riscos de teratogenese relacionados as infecgoes congenitas. 

• Deve-se sugerir prevengaoe imunizagao ou orientar nos casos de via- 
gens para areas de risco de doengas endemicas infecciosas. 

• Deve-se tratar doengas maternas de base em que o mau controle pos- 
sa levar a teratogenese. 


• £ importante orientar a gestante em relagao a nutrigao e a necessida- 
de de complementagao de vitaminas. 
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» INTRODUCAO 

IMPORTANCE E HIST6RICO 

O exame ultrassonografico e um metodo diagnostico nao 
invasivo, sem liberagao de radia<;6es ionizantes e nao de- 
leterio para o feto, a gestante e o operador envolvido. 

Desde a sua introdu<;ao, durante a decada de 1960, e 
possfvel avaliar o numero de fetos e o local da placenta- 
<;ao. Com o advento da escala de cinza, as estruturas fe- 
tais foram mais facilmente delineadas, possibilitando o 
diagnostico de anormalidades morfologicas fetais duran¬ 
te o pre-natal. Alem disso, as medidas de cabe^a, abdome 
e extremidades foram estabeleddas conforme a idade ges- 
tacional e tomaram-se indispensaveis para melhor data- 
gao da gestagao e analise do crescimento fetal. 

Nos ultimos anos, observa-se retardo do inicio da vida 
reprodutiva matema e diminui^ao do numero de filhos. 
Essas mudan^as sociais modificaram a medicina e a ava- 
lia<;ao ultrassonografica. O exame ultrassonografico ain- 
da e solicitado nos casos em que ha questionamento es- 
pecifico por parte do medico assistente. No entanto, a 
necessidade de um metodo de rastreamento nao invasivo 
para cromossomopatias e malforma^oes tomou-se pre- 
mente. £ de conhecimento corrente que a ffequencia de 
malformagoes na popula<;ao geral e de 3 a 5%, enquanto 
somente 10 a 15% desses achados sao encontrados em 
populagao de risco. 37,50 Portanto, o exame ultrassonogra¬ 
fico atua no esclarecimento pontual de uma hipotese clf- 
nica diagnostica, no rastreamento da popula^ao em geral 
e no aconselhamento nas situates de risco especial. 

Nao existem evidencias cientfficas para analisar o 
numero de exames ultrassonograficos na rotina do pre- 
-natal, de baixo risco, em rela<;ao aos beneffcios do prog¬ 
nostic matemo e gestacional. Cada pais, institui<;ao ou 
medico tern sua rotina estabelecida de acordo com a po- 
pula<;ao atendida. Apesar de nao ter beneffcio cientifica- 
mente comprovado, em rela<;ao aos primeiro e quarto exa¬ 
mes, acredita-se que sao necessarios quatro exames 
durante o pre-natal de gestante de baixo risco: ultrasso- 
nografia obstetrica transvaginal no perfodo embrionario, 
ultrassonografia morfologica do primeiro trimestre, ul- 
trassonografia morfologica do segundo trimestre e ultras¬ 
sonografia obstetrica para avaliar o crescimento fetal no 
terceiro trimestre. Cada exame tern objetivos e importan¬ 
ce especfficos, que serao descritos neste capftulo. 

BIOMETRIA 

Em 1970, pesquisadores propuseram a utiliza<;ao do exa¬ 
me ultrassonografico para obter a estimativa da biometria 
e do peso fetal. 


A realiza<;ao da biometria fetal e parte importante da 
rotina de avaliagao da gestagao no segundo e terceiro tri- 
mestres. As medidas referentes ao feto podem ser avalia- 
das pela estimativa ultrassonografica do peso fetal ou pela 
avalia<;ao dos parametros ultrassonograficos comparati- 
vamente a exames previos do mesmo feto. De qualquer 
forma, tanto o peso quanto os parametros biometricos fe¬ 
tais apresentam na literatura curvas e tabelas de normali- 
dade para diferentes populates. 

Serao descritos aqui os parametros basicos da biome¬ 
tria que podem ser utilizados para data<;ao da gesta^ao, a 
partir de 14 semanas, a saber: diametro biparietal, circun- 
ferencia cefalica, circunferencia abdominal e comprimen- 
to do femur. 

Para a medida do diametro biparietal, o polo cefali- 
co e visualizado em corte axial transverso. Os pontos de 
reparo intracranianos induem a foice do cerebro (ante¬ 
rior e posterior), o cavo do septo peluddo, os nucleos tala- 
micos e os ventrfculos laterais. O diametro biparietal e 
medido perpendicularmente a foice do cerebro, a partir 
da superficie externa da calota craniana mais proxima ao 
transdutor ate a margem interna da calota craniana opos- 
ta (Figura l). 115 Tambem pode ser medido da calota exter¬ 
na ate a externa, o que dependera de qual curva de refe¬ 
renda sera utilizada. 

A medida da drcunferenda cefalica e obtida a partir da 
mesma imagem axial usada para medir o diametro biparie¬ 
tal. Essa medida pode ser feita diretamente pelos aparelhos 
de ultrassonografia mediante uma elipse que o examinador 
ajusta ao contomo da cabega fetal (Figura 2), ou entao pela 
formula: drcunferenda cefalica = (D1 + D2) X 1,57, consi- 



FIGURA1. Corte transverso do polo cefalico demonstrando a me¬ 
dida dos diametros biparietal (1) e occipitofrontal (2). Os 
pontos de reparo sao o cavo do septo pelucido (csp), 
os nucleos talamicos (T) e os ventrfculos laterais (atrio). 
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FIGURA 2. Corte transverso do polo cefalico demonstrando a me- 
dida da circunferencia cefalica mediante ajuste de elipse 
ao contorno craniano. 


derando Dio menor eixo da cabega fetal, medido a partir 
das superficies extemas, e D2, o maior eixo (diametro ocd- 
pitoffontal), medido da mesma forma. ODle um diame¬ 
tro de dimensoes muito proximas ao diametro biparietal, 
visto que D1 deve ser medido da superfide externa a super- 
ficie externa oposta, ao passo que, como ja exposto, o dia¬ 
metro biparietal e medido da superfide externa a superfide 
interna oposta. 

A medida da circunferencia abdominal e feita a par¬ 
tir de uma imagem axial transversa do abdome fetal ao 
nivel do figado, a qual deve ser a mais arredondada pos- 
sivel. Os pontos de reparo intra-abdominais incluem a 
jungao da veia porta esquerda com a veia porta direita e 
o estomago fetal. Como ocorre na circunferencia cefalica, 
os aparelhos de ultrassonografia podem determinar tam- 
bem diretamente a circunferencia abdominal, mediante 
uma elipse que o examinador ajusta ao contomo do ab¬ 
dome fetal, ou pela obtengao do diametro transverso do 
abdome (Dl) e do diametro anteroposterior (D2) (Figu- 
ra 3). Em seguida, e calculado o valor dessa circunferen¬ 
cia utilizando-se a formula do calculo do perfmetro de 
uma elipse (ja adaptada para este uso): 61 circunferencia 
abdominal = (Dl + D2) X 1,57. Esta adaptagao da for¬ 
mula matematica permite a medida de qualquer circun¬ 
ferencia biologica, admitindo-se que sao todas elipses, em 
fungao de seus dois diametros, o maior e o menor, torna¬ 
dos sempre perpendicularmente entre si. A mesma for¬ 
mula, conforme colocado anteriormente, e utilizada no 
calculo da circunferencia cefalica. 

Na medida do comprimento do femur, o transdutor 
e alinhado ao longo do eixo longitudinal do osso, prefe- 
rencialmente paralelo ao osso; mede-se a porgao ossifica- 
da da diafise (Figura 4). A medida obtida por incidencia 
oblfqua pode levar a valores erroneos. 16 



FIGURA 3. Corte transverso do abdome fetal demonstrando a ob¬ 
tengao dos dois diametros para calculo da circunferen¬ 
cia abdominal. Os pontos de reparo intra-abdominais 
incluem a jungao da veia porta direita com a veia porta 
esquerda (seta) e o estomago fetal (E). 



FIGURA4. Comprimento do femur. Mede-se o comprimento da 
diafise. Nao deve ser incluido o centro de ossificagao da 
eprfise (seta). 


DATAQAO DA GESTACAO 

A datagao da gestagao deve ser determinada pela idade 
gestacional menstrual, nos casos de sua compatibilidade 
com a biometria do feto. No entanto, em cerca de 10 a 
45% das mulheres, a data da ultima menstruagao (DUM) 
nao e conhecida ou nao e confiavel, quer porque elas apre- 
sentam cidos irregulares, quer porque engravidam logo 
apos a descontinuagao do uso de anticoncepcional oral. 35 
Da mesma forma, em ate 10% das mulheres com ciclos 
regulares de 28 dias, que tern certeza da DUM, pode exis- 
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tir uma discrepantia de mais de 7 dias entre a idade ges- 
tacional menstrual e a ultrassonografica precoce. 5 

Varios estudos na literatura avaliaram a predigao ul¬ 
trassonografica da idade gestadonal menstrual utilizan- 
do a biometria fetal. Um achado comum dos estudos foi 
que a variabilidade em predizer a idade gestacional mens¬ 
trual aumenta com a evolugao da gestagao. Portanto, a da- 
tagao da gestagao deve ser estabelecida o mais precoce- 
mente possfvel. Na Tabela 1, indicam-se os diferentes 
metodos de estimativa da idade gestacional e a variagao 
de erro da estimativa para cada metodo. 9 


TABELA 1. Erro da estimativa da idade gestacional para os dife¬ 
rentes parametros que podem ser utilizados para afe- 
rir a datagao da gestagao 

Parametro 

Erro 95% 

Fertilizagao in vitro 

1 dia 

Indugao da ovulagao 

3 dias 

Medida da temperatura basal 

4 dias 

Comprimento cabega-nadegas 

5-7 dias 

Diametro biparietal (< 28 semanas) 

5-7 dias 

Diametro medio do saco gestacional 

7 dias 

Exame clinico (l 2 trimestre) 

14 dias 

DUM (certeza) 

14-17 dias 

Diametro biparietal (3 s2 trimestre) 

14-28 dias 

Fundo uterino (do I 2 ao 2 2 trimestre) 

28 dias 

DUM (incerta) 

> 28 dias 

Fundo uterino (3 2 trimestre) 

28-36 dias 


DUM: data da ultima menstruagSo. 
Tabela adaptada de Ott. 9 


Primeiro trimestre 

A primeira estmtura ultrassonografica que pode ser utili- 
zada para estimar a idade gestacional e a medida do saco 
gestacional, utilizando-se o diametro medio, que e calcu- 
lado pela soma das medidas dos diametros transverso, lon¬ 
gitudinal e anteroposterior dividida por tres (Figura 5). En- 
tretanto, essa medida nao e muito precisa para avaliar a 
idade gestacional (erro de ate 2 semanas) e, portanto, ela 
e utilizada apenas quando o embriao ainda nao e visuali- 
zado. 79 

Assim que o embriao e visualizado, a idade gesta¬ 
cional pela ultrassonografia deve ser determinada por 
sua medida (Figura 6). Antes de 9 a 10 semanas de ges¬ 
tagao, e o tamanho do embriao que se esta medindo, e 



FIGURA 5. Medida do saco gestacional para estimativa da datagao 
da gestagao, quando o embriao ainda nao e visualiza¬ 
do. Diametro medio do saco gestacional de 3 mm, o que 
corresponde a 4 semanas de gestagao. 



FIGURA 6. Medida do embriao com 7 semanas. 


nao o comprimento cabega-nadegas. A medida do com- 
primento cabega-nadegas pode ser utilizada para deter- 
minar a idade gestacional ate 13 semanas completas. 
Para medir o comprimento cabega-nadegas, utiliza-se o 
corte longitudinal do feto e os calipers sao posicionados 
na parte externa do polo cefalico e na parte externa da 
nadega (Figura 7). Os membros e a vesfcula vitelfnica 
nao devem ser inclufdos na medida do comprimento ca¬ 
bega-nadegas. 

Ainda existem fatores que podem afetar o tamanho 
do embriao e levar a erros na estimativa da idade gesta¬ 
cional: medidas erroneas (indusao da vesfcula vitelfnica), 
diferengas na taxa de crescimento entre indivfduos e va- 
riagao na epoca em que o crescimento se inicia. A varia- 
gao biologica do comprimento cabega-nadegas no infcio 
da gestagao e pequena. Alguns autores afirmam que fetos 
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FIGURA 7. Corte sagital do feto demonstrando a medida do com- 
primento cabega-nadegas; os calipers sao posicionados 
na parte externa do polo cefalico e na parte externa da 
nadega. 

de sexo feminino podem ter comprimento cabega-nade¬ 
gas menor que fetos de sexo masculino, assim como os 
fetos de maes com diabetes mellitus tipo 1 sao, na maioria 
das vezes, menores. 91 Fetos portadores de trissomia do cro- 
mossomo 18 e triploidia podem apresentar restrigao de 
crescimento ja no primeiro trimestre. 80 

O melhor parametro ultrassonografico de analise da 
datagao da gestagao e a medida do comprimento cabega- 
nadegas no primeiro trimestre. Em 1975, Robinson e Fle¬ 
ming foram os primeiros a relatar a utilidade da medida 
do comprimento cabega-nadegas na datagao da gestagao, 
com desvio de ± 2,7 a + 4,7 dias. 106 

Segundo e terceiro trimestres 

Apos 14 semanas de gestagao, a biometria de varios para- 
metros isoladamente ou de multiplos parametros pode 
ser utilizada para a estimativa da idade gestacional. Por- 
tanto, o diametro biparietal, a circunferencia cefalica, a 
circunferencia abdominal e o comprimento do femur sao 
utilizados. A acuracia desses parametros, na estimativa da 
datagao da gestagao, foi extensivamente avaliada em va¬ 
rios estudos 8,12,24,60 108 A Tabela 2 demonstra a variabilida- 


de na predigao da idade gestacional menstrual utilizando 
os parametros a partir do segundo trimestre da gestagao. 24,60 

A medida do diametro biparietal foi o primeiro me- 
todo ultrassonografico para datar a gestagao, pois tern os 
melhores limites que podiam ser obtidos com a resolu- 
gao limitada dos primeiros aparelhos de ultrassonografia. 
Muitas curvas e tabelas foram elaboradas avaliando a sua 
medida na predigao da idade gestacional menstrual. To- 
dos os estudos demonstraram que abaixo de 20 semanas 
o diametro biparietal apresenta boa acuracia na predigao 
da idade gestacional e que a partir dessa idade a variabi- 
lidade aumenta muito (Tabela 2). A concordance de va- 
riabilidade tambem difere muito entre os estudos no ter¬ 
ceiro trimestre, variando de ± 2,0 81 a ± 4, l 24 semanas, com 
media de 3,5 semanas. 

A medida da circunferencia cefalica e calculada pela 
medida do diametro biparietal e do diametro occipito¬ 
frontal, ou diretamente pelo aparelho. A medida da cir¬ 
cunferencia cefalica apresenta como vantagem o fato de 
a medida, com raras excegoes, nao ser afetada pelo forma- 
to da cabega. Em exames abaixo de 28 semanas de gesta¬ 
gao, e o parametro que apresenta a menor variabilidade 
na estimativa da idade gestacional (Tabela 2). 

A medida da circunferencia abdominal e o melhor 
parametro para a estimativa do peso fetal e o pior para a 
estimativa da idade gestacional. 24,60,81 

A medida do comprimento do femur apos 28 sema¬ 
nas de gestagao parece ser o melhor parametro isolado 
para datar a gestagao. 75 O femur nao deve ser utilizado 
para datagao da gestagao nas doengas em que se encon- 
trar acometido, como e o caso das displasias esqueleticas. 
Outros ossos longos tambem foram avaliados para esti- 
mar a idade gestacional e demonstraram acuracia seme- 
lhante a do femur; entretanto, como o femur e o osso mais 
longo e mais facilmente visualizado a ultrassonografia, 
ele e o mais utilizado para esse fim. 

Outros parametros ultrassonograficos, como diame¬ 
tro cerebelar, comprimento do pe, diametro binocular e 
comprimento de outros ossos longos, foram avaliados na 
determinagao da idade gestacional. Elaboraram-se tabe- 


TABELA 2 Variabilidade 

na predigao da idade gestacional menstrual para v£rios parametros biometricos em 

diferentes peri'odosda gestagao 

Parametro 

Variabilidade (± 2 desvios-padrao) em semanas 




14-20 semanas 

20-26 semanas 

26-32 semanas 

32-42 semanas 

Diametro biparietal 

0,94 

2,1 

3,8 

4,1 

Circunferencia cefalica 

0,84 

1,9 

3,4 

3,8 

Circunferencia abdominal 

1,04 

3,7 

3,0 

4,5 

Comprimento do femur 

0,96 

2,5 

3,1 

3,5 


Tabela adaptada de Benson el al. 24 e Hadlock el al. 60 
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las das medidas desses parametros na gestagao; entretan- 
to, a utilizagao destes nao adicionaria beneficio em rela- 
gao aos quatro parametros ja bem estabelecidos. Alguns 
deles, como o cerebelo, podem ate ser uteis nos casos em 
que ha restrigao do crescimento fetal (RCF), uma vez que 
varios estudos relatam que sua medida nao se altera nes- 
sas condigoes. 55 

Relates biometricas 

As medidas dos parametros anteriormente mencionados 
sao combinadas para estabelecer relagoes com o contro- 
le intemo de qualidade e ajudar no diagnostico de des- 
vios de crescimento. O indice cefalico (diametro biparie- 
tal/diametro occipitofrontal X 100) demonstra alteragoes 
de formato de cabega (braquicefalia, dolicocefalia); ha ou- 
tras relates, como comprimento do femur/circunferen- 
cia abdominal, comprimento do femur/diametro biparie- 
tal e circunferencia cefalica/circunferencia abdominal. 
Quando uma relagao esta anormal, o primeiro procedi- 
mento e questionar a acuracia e a qualidade das medidas 
obtidas, para posteriormente considerar a possibilidade 
de alteragao no crescimento. 

Varios estudos demonstram que a utilizagao de multi¬ 
ples parametros ultrassonograficos fetais apresenta melhor 
acuracia, maior predsao e menor erro maximo para o cal- 
culo da idade gestadonal, sobretudo quando eles sao corn- 
parados aos parametros isolados. 6 Entretanto, para a utili¬ 
zagao de multiplos parametros, deve-se hear atento para os 
casos em que ha discrepancia muito grande de algum de¬ 
les, e nesse caso este deve ser eliminado da estimativa, como 
nos casos de displasias esqueleticas com alteragao do com¬ 
primento do femur e quando se constata microcefalia ou 
hidrocefalia que alteram o diametro biparietal ou a circun- 
ferenda cefalica. Essas discrepandas podem ser percebidas 
diretamente na biometria ou nas relates entre os parame¬ 
tros biometricos (por exemplo, quando a relagao compri¬ 
mento do femur/drcunferencia cefalica e baixa, isso pode 
sugerir femur curto; e quando e alta sugere microcefalia. 
Nesses casos deve-se, portanto, excluir o femur e a medida 
cefalica, respectivamente, da estimativa da datagao). Ou- 
tros achados no terceiro trimestre podem ser utilizados para 
auxiliar a redugao do erro da estimativa ultrassonografica. 
Esses achados incluem o grau de calcifica^ao placentaria 
(placenta graus II ou III), o padrao das algas intestinais (pre¬ 
sent de haustra^oes, Figura 8), os pontos de ossifica^ao 
da epifise distal do femur (presente apos 32 a 33 semanas 
gestacionais), proximal da tibia (presente apos 35 a 36 se¬ 
manas gestadonais) e proximal do umero (presente apos 
37 a 38 semanas gestacionais). 

A Tabela 3 resume os aspectos mais importantes em 
rela^ao a datagao da gestagao. 



FIGURA 8. Presenga de haustragoes intestinais (setas) em feto de 
terceiro trimestre. BX: bexiga. 


TABELA 3. Conclusoes em relagao a datagao da gestagao 


A idade gestacional ultrassonografica deve ser utilizada nos 
seguintes casos: 

• Desconhecimento da DUM 

• Diferenga entre idade gestacional menstrual e biometria fetal 
maior que 7 dias na avaliagao de primeiro trimestre (entre 6 e 
13 semanas e 6 dias) 

• Diferenga entre idade gestacional menstrual e biometria fetal 
maior que 10 dias em dois exames ultrassonograficos 
consecutivos no segundo trimestre 

Quando a gestante desconhece a DUM, deve-se realizar exame 
ultrassonografico o mais precocemente possivel para datagao 

A acuracia da biometria fetal na estimativa da datagao da gestagao 
diminui com a evolugao da gestagao 

Quando se conhece a data da concepgao, a idade gestacional 
pode ser determinada (idade gestacional menstrual - idade 
gestacional conceptual +14 dias) e nao deve ser mudada pelos 
parametros ultrassonograficos, uma vez que estes passam a ser 
indices de crescimento e nao de idade 

Apos o primeiro trimestre, a utilizagao de multiplos parametros e a 
melhor opgao para a estimativa da idade gestacional 
ultrassonografica 

Uma vez estabelecida a datagao no primeiro trimestre, esta nao 
deve ser alterada, principalmente no terceiro trimestre, pois os 
exames subsequentes avaliam o padrao de crescimento do feto 
com datagao ja estabelecida 

DUM: data da ultima menstruagao. 


ESTIMATIVA DO PESO FETAL 

A estimativa do peso fetal e importante para o seguimen- 
to de muitas complicagoes obstetricas, auxiliando na de- 
terminagao da probabilidade de sobrevivencia neonatal, 
na escolha da via de parto e em alguns locais na necessi- 
dade de encaminhamento para centros especializados. 
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O primeiro relato de sucesso na prcdigao do peso fe¬ 
tal pelo exame ultrassonografico foi publicado em 1975, 
em que Campbell e Wilkin, 36 utilizando uma formula ma- 
tematica, obtiveram a estimativa do peso fetal a partir de 
uma unica medida da circunferencia abdominal. 

Desde entao, varias formulas matematicas foram de- 
senvolvidas utilizando diversas combinagoes entre os pa¬ 
rametros biometricos fetais, como diametro biparietal, 
circunferencia cefalica, circunferencia abdominal e com- 
primento do femur. Diversos estudos relatam a superio- 
ridade do exame ultrassonografico em relagao a estimati¬ 
va dmica na acuracia da avaliagao da biometria fetal, 
principalmente em gestagao pre-termo. 41,88 

Varias formulas para predigao do peso fetal utilizan¬ 
do a combinagao das medidas ultrassonograficas foram 
criadas. 36,59 ' 116 ' 127 A maioria e uma fungao polinomial ou 
exponencial relacionando o diametro biparietal e/ou a 
circunferencia cefalica e/ou a circunferencia abdominal e/ 
ou o comprimento do femur. Portanto, a combinagao des¬ 
ses parametros biometricos pode ser utilizada de acordo 
com a necessidade. No caso de feto anencefalo, o peso 
pode ser estimado por meio do comprimento do femur e 
da circunferencia abdominal. 

Em concordancia com alguns estudos na literatura, em 
estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, que 
avaliou a estimativa do peso fetal ate 24 horas antes do par- 
to, concluiu-se que a melhor formula e a de Hadlock, que 
utiliza quatro parametros: diametro biparietal, circunferen¬ 
cia cefalica, circunferencia abdominal e comprimento do 
femur. 59 Observou-se uma variagao do peso estimado em 
relagao ao peso no nascimento de ate 10% em 79,2% dos 
casos e de ate 15% em 92,4% dos casos. 156 O erro percen- 
tual foi maior nos fetos com peso inferior a 1.000 g. 

A utilizagao de cuivas e tabelas de peso e dos parame¬ 
tros biometricos fetais espedficos para a populagao avalia- 
da e fundamental para uma adequada analise do padrao 
de crescimento fetal. Existem varias curvas de estimativa 
de peso na gestagao e no nascimento; as mais conhecidas 
e utilizadas sao, respectivamente, as de Hadlock, de Ale¬ 
xander e de Fenton. 1 ' 59 152 O ideal seria que cada popula¬ 
gao tivesse sua curva de referenda. 

Em gestagoes multiplas, o padrao de crescimento fe¬ 
tal e semelhante ao das unicas ate 28 semanas de gesta¬ 
gao. Apos essa idade gestacional, o percentil 10 da tabe- 
la de peso dos fetos de gestagoes unicas corresponde ao 
percentil 50 da tabela para gemeos. 1 

Pesquisas tern sido realizadas na investigagao da utili¬ 
zagao da ultrassonografia tridimensional na estimativa do 
peso fetal, tanto em termos de acuracia na estimativa do 
peso fetal quanto no desenvolvimento de formulas esped- 
ficas para o calculo do peso. 23,112 Entretanto, esse metodo 
ainda nao e aplicado na rotina pratica para esse objetivo. 


AVALIACAO DA PLACENTA E 
DO CORDAO UMBILICAL 

A primeira imagem de gestagao a ultrassonografia e o as- 
pecto hiperecoico do endometrio, que corresponde a rea- 
gao decidual. 7 O saco gestacional, entre 4 e 5 semanas de 
gestagao, encontra-se circundado pelas vilosidades corio- 
nicas, o que e visualizado a ultrassonografia como um anel 
hiperecoico. A partir de 6 semanas de gestagao, pode-se 
visualizar o saco gestadonal implantado na cavidade ute- 
rina, com sua porgao vilosa em contato com a deddua ba¬ 
sal e sua porgao de vilos atrofiados (corio liso), do lado 
oposto ao da implantagao. 151 Com 7 semanas, ao exame 
transvaginal, 7 e entre 9 e 10 semanas, ao exame transab¬ 
dominal, 151 visualiza-se a placenta na forma de um peque- 
no espessamento, de aspecto granular difiiso tipico, que 
corresponde aos ecos acusticos refletidos pela arvore vilo¬ 
sa banhada de sangue matemo. 151 A placenta mantem esse 
aspecto ate o final do segundo trimestre, quando se inicia 
o processo de deposigao de caldo. No fim de 12 semanas, 
com a fusao do corion e do amnio, forma-se uma mem- 
brana avascular que recobre a cavidade amniotica. A por¬ 
gao dessa membrana que recobre o corion e denominada 
placa corionica, que e visualizada a ultrassonografia na 
forma de uma linha ecoica distinta. 151 

A divisao da placenta com o miometrio pode ser bem 
definida por uma rede de canais vasculares na jungao do 
miometrio com a placenta, chamada de complexo subpla- 
centario. A visualizagao desse complexo, na forma de uma 
linha hipoecoica, auxilia no diagnostico de falsas localiza- 
goes placentarias, que sao causadas por artefatos que podem 
mimetizar placentas anteriores, ou ainda por contragoes mio- 
metriais ou miomas confundidos com massas placenta¬ 
rias. 34 ' 85 A maioria dos autores concorda que essa jungao so 
se encontra bem definida apos 10 semanas de gestagao. 69,130 

Localizagao placentaria 

llm dos primeiros estudos ultrassonograficos da placen¬ 
ta foi realizado por Campbel e Kohom, 2 em 1968, com o 
objetivo de definir a localizagao da placenta no utero. A 
placenta pode se desenvolver em qualquer lugar ao lon- 
go da superficie endometrial da cavidade uterina onde o 
blastocisto se implantou. Entretanto, se a implantagao 
acontecer em cima do orificio intemo do colo, consequen- 
cias graves podem ocorrer com a gestagao. 

Placenta previa 

A placenta previa e definida pela presenga de tecido pla- 
centario inserido, total ou parcialmente, no segmento in¬ 
ferior do utero, situado ou nao a frente da apresentagao 
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fetal, apos 28 semanas de gestagao. 147 A incidencia de pla¬ 
centa previa no termo da gestagao varia de 0,2 a 1,2%. 54123 
O risco de placenta previa e de 4,5% na presenga de uma 
cesarea anterior e aumenta para 44,9% em gestantes com 
quatro cesareas anteriores. 18 Sao fatores de risco para pla¬ 
centa previa: historia de cesarea, curetagens ou cirurgias 
uterinas, tabagismo, idade matema avangada, multipari- 
dade, gestagao multipla e uso de cocafna. 

Tradicionalmente, a placenta previa era classificada 
em quatro tipos: 

• Centrototal: quando a placenta recobre completamen- 
te o orificio intemo do colo (Figuras 9 e 10). 

• Centroparcial: quando a placenta recobre parcialmen- 
te o orificio intemo do colo, o que e observado quan¬ 
do o colo se encontra dilatado. 



FIGURA 9. Avaliagao transabdominal de placenta previa centro-to- 
tal assimetrica. Evidencia-se a placenta localizada mais 
posteriormente e recobrindo completamente o orificio 
interno do colo. 



FIGURA 10. Mesmo caso da imagem anterior, avaliada pela via trans- 
vaginal demonstrando a bexiga materna (BX) em rela- 
gao a placenta previa centro-total assimetrica. 


• Marginal: a placenta atinge, mas nao ultrapassa o orifi¬ 
cio intemo do colo. 

• De insergao baixa: a placenta encontra-se no segmento 
uterino inferior, proximo, mas sem atingir o orificio in¬ 
temo do colo. 

Atualmente, utiliza-se a seguinte classificagao: 

• Placenta previa: a placenta recobre total ou parcialmen- 
te o orificio intemo do colo uterino (anteriormente de- 
nominada placenta previa centrototal ou centroparcial). 

• Placenta de insergao baixa: a borda placentaria se inse¬ 
re no segmento inferior do utero, nao chega a atingir o 
orificio intemo e se localiza em um raio de 2 cm de dis- 
tancia dessa estmtura anatomica (anteriormente deno- 
minada placenta previa marginal). 

A maioria dos casos de placenta previa e diagnosticada 
durante o exame ultrassonografico de rotina no segundo tri- 
mestre. Embora a avaliagao abdominal da placenta seja ffe- 
quentemente realizada, varios estudos demonstram a supe- 
rioridade da avaliagao transvaginal pelos seguintes motivos: 

• A via abdominal exige replegao vesical, que resulta na 
aproximagao das paredes anterior e posterior do utero 
no segmento inferior, gerando uma falsa imagem de 
placenta previa em algumas placentas normalmente po- 
sidonadas. 

• O transdutor transvaginal esta posicionado de forma 
mais proxima a regiao anatomica avaliada e apresenta 
maior frequencia, determinando imagens de melhor 
resolugao do que a via abdominal. 

• O orificio intemo do colo esta ffequentemente posicio¬ 
nado de forma a nao ser visualizado adequadamente 
pela via transabdominal. 

• A apresentagao fetal pode obscurecer a visualizagao da 
borda inferior da placenta na via abdominal e dificul- 
tar a avaliagao. 

A ultrassonografia transvaginal e segura no diagnos- 
tico de placenta previa, porque o transdutor se distancia 
em media de 2 a 3 cm do orificio intemo do colo. 

Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 
foi avaliada a predigao de placenta previa nos primeiro (11 
semanas a 13 semanas e 6 dias) e segundo trimestres da ges- 
tagao (20 a 24 semanas). Observou-se que, quando a pla¬ 
centa recobriu e ultrapassou em 23 mm ou mais orificio in¬ 
temo do colo uterino no primeiro trimestre, a probabilidade 
de placenta previa no termo foi de 8% com sensibilidade de 
83,3%. As placentas previas centro-totais apresentaram me¬ 
dia de placenta recobrindo e ultrapassando o orificio inter¬ 
no do colo em 31 e 25 mm, respectivamente, para os primei¬ 
ro e segundo trimestres; ja para as placentas de insergao 
marginal esses valores foram de 23 e 2 mm. 90 
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Determina$ao do grau placentario 

VSrios autores estudaram o aspecto placentario k ultras¬ 
sonografia, principalmente em relagao k presenga de pon- 
tos ecoicos no parenquima placentario, secundarios ao 
deposito de calcio. 13,58 Entretanto, foi o estudo de Grannum 
et al. 58 o responsavel pela introdugao da analise da calci- 
ficagao placentaria na rotina do exame ultrassonografico: 

• Grau 0: presenga de placa corionica lisa e textura pla¬ 
centaria homogenea (Figura 11). 

• Grau I: presenga de ondulagao na placa corionica e tex¬ 
tura placentaria com pontos ecoicos esparsos (calcifi¬ 
cagoes) (Figura 12). 

• Grau II: presenga de imagens hiperecoicas lineares na 
placa basal (calcificagoes) (Figura 13). 

• Grau III: presenga de calcificagoes em todo o contomo 
dos cotiledones (Figura 14). 



FIGURA 11. Placenta grau 0, em que a placa corionica e lisa (setas) 
e a textura placentaria, homogenea. 


Grannum et al. S8 sugeriram que a presenga de placen¬ 
ta grau III era um sinal ultrassonografico de aha sensibi- 
lidade para determinar a maturidade pulmonar fetal, o 
que posteriormente foi descartado por outros autores. 98 

O deposito de calcio e um processo fisiologico que 
ocorre durante toda a gestagao. Durante os 6 primeiros 
meses, a calcificagao e microscopica, e placas macroscopi- 
cas aparecem no terceiro trimestre, mais frequentemente 
apos 33 semanas. O calcio £ primariamente depositado 
na placa basal e nos septos. Pode tamb£m ser encontrado 
nos espagos intervilosos e subcorionicos. Placas de calcio 
sao detectadas k ultrassonografia como focos hiperecoi- 
cos que nao produzem sombras acusticas significativas. A 
configuragao circular vista em placentas com calcificagao 
intensa 6 resultado da calcificagao do septo. 

A incidencia de calcificagao placentaria aumenta com 
a evolugao da gestagao, iniciando-se apos 23 semanas. 



FIGURA 13. Placenta grau II,com presenga de imagens hiperecoicas 
lineares na placa basal e no par enquima (setas). 



FIGURA12. Placenta grau I, com presenga de ondulagao na placa corioni- 
ca (setas maiores) e textura placentaria com pontos ecoi¬ 
cos esparsos (setas menores na placenta - calcificagoes). 



FIGU RAM. Placenta grau III, com presenga de calcificagoes em tor- 
no dos cotiledones (setas). 
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Apos 33 semanas, aproximadamente 90% das placentas 
apresentam algum grau de calcificagao. 155 Nao existe au- 
mento da calcificagao em placentas de gestagoes pos-ter- 
mo. A calcificagao placentaria e mais comum em gestan- 
tes com baixa paridade e, provavelmente, esta reladonada 
ao grau de calcio serico matemo. Alguns autores observa- 
ram uma associagao significativa entre a calcificagao pre¬ 
matura da placenta e o tabagismo matemo. 32 A maior cal¬ 
cificagao placentaria tambem parece estar relacionada a 
partos na primavera e no verao, quando o mvel serico de 
calcio aumenta. 155 

A graduagao da placenta descrita por Grannum et al. 58 
e baseada no aumento fisiologico de calcificagao placen¬ 
taria durante a gestagao. Entretanto, ainda nao se demons- 
trou uma correlagao entre essa calcificagao e o resultado 
perinatal, por exemplo, maturidade pulmonar, soffimen- 
to fetal, restrigao do crescimento fetal ou outras compli¬ 
cates perinatais. 141 Nao existem provas de que a calcifi¬ 
cagao placentaria tenha significado clinico ou patologico. 4,13 
Alguns estudos demonstram que, quando o grau III esta 
presente em idade gestadonal abaixo de 34 semanas, pode 
estar associado a restrigao do crescimento fetal, diminui- 
gao do volume de liquido amniotico, maior ffequencia 
de meconio e soffimento fetal intraparto. 42,100,101 Dudley 
et al., 48 em um estudo com 1.019 pacientes, observaram 
poucos casos de placenta de grau III no termo, e, por es¬ 
ses achados, os autores nao julgam que a placenta de grau 
III seja uma evolugao fisiologica do desenvolvimento pla- 
centario. No mesmo estudo, tambem foi observado que 
a idade gestacional media no parto e significativamente 
menor em gestagdes com placenta de grau III. Em estudo 
realizado na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, que ava- 
liou a distribuigao do grau placentario em gestantes nor¬ 
mals, observou-se que, apos 37 semanas de gestagao, apro¬ 
ximadamente 60% das placentas sao de grau II; 20%, de 
grau III; e 20%, de grau I. 155 

Espessura placentaria 

Com a evolu^ao dos aparelhos de ultrassonografia e, con- 
sequentemente, melhor resolu<;ao da imagem ultrassono- 
grafica, outros aspectos placentarios puderam ser avalia- 
dos. Entre eles esta a avalia^ao da espessura e do aspecto 
placentarios. 

A medida da espessura placentaria e sempre realiza- 
da na maior area de visualizato placentaria e no piano 
perpendicular ao seu maior eixo. Nao existe, entretanto, 
consenso na literatura quanto ao local mais adequado 
para realizar a medida, ja que ela pode ser feita na inser- 
$ao do cordao, na sua por^ao central ou no local mais es- 
pesso (Figura 15). 68,72 


A espessura placentaria tende a aumentar com um pa- 
drao linear ate 30 semanas, quando entao ocorre uma di- 
minui^ao gradativa da velocidade do crescimento. Os es¬ 
tudos realizados nao observaram espessura placentaria 
superior a 40 mm em nenhum estagio da gesta^ao. 49,68 En¬ 
tretanto, em estudo realizado na Clmica Obstetrica do 
HC-FMUSP, realizou-se avaliagao da espessura placenta¬ 
ria em gestagoes unicas sem doengas matemas ou fetais e 
observou-se que a espessura placentaria maxima (percen- 
til 95 para a idade gestacional) corresponderia a idade ges¬ 
tacional + 13, quando abaixo de 20 semanas; e idade ges¬ 
tacional + 17, apos 20 semanas. Dessa forma, a espessura 
placentaria maxima com 19 semanas seria de 32 mm (19 
+ 13), e com 28 semanas de 45 mm (28 + 17). 154 

As placentas espessadas (Figura 16) podem estar re- 
lacionadas a doen^as fetais, como infecgao congenita (si- 
filis, toxoplasmose, citomegalovirus, parvovirus), anemia 
fetal e hidropsia fetal. E controversa sua relagao com doen- 
gas matemas, como anemia e diabetes. 



FIGURA 15. Medida da espessura placentaria na insergao do cordao 
(seta) no piano perpendicular ao seu maior eixo. 



FIGURA 16. Placenta espessada em gestagao de 32 semanas. 
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Aspecto placentario (areas anecoicas ou hipoecoicas) 

Alguns estudos descrevem imagens anecoicas no parenqui- 
ma placentario, correlacionando-as com estudo anatomo- 
patoldgico da placenta, propondo diagndstico diferencial 
para cada imagem, assim como sua interferenda na gesta- 
<£o. Entretanto, muitas dessas alteragoes nao foram correla- 
donadas a complicacies fetais ou matemas, o que pode ser 
decorrente da carencia de estudos que abordem os aspectos 
placentarios ou do fato de nao serem descritos os aspectos 
placentarios na avalia^ao ultrassonografica de rotina. 

• Trombose intervilosa: pode estar presente em 20 a 50% 
das gesta<;oes a termo nao complicadas. 139 A trombose 
inteivilosa aparece inidalmente como area anecoica cir- 
cundada de tecido com aspecto ultrassonogrdfico nor 
mal. Essas areas evoluem progressivamente com halo 
ecoico, podendo se tomar, tardiamente, uma imagem 
francamente ecoica com pequenos espa<;os anecoicos 
no seu interior, por causa da degenera^ao vilosa. Variam 
de 2 a 3 cm e apresentam fluxo sangumeo, ao Doppler 
colorido, na periferia da lesao. 

• Placenta jelly-like: descrita como placenta espessada, com 
aspecto hipoecoico e irregular e, a pressao abdominal 
com o transdutor do aparelho de ultrassonografia, apre- 
senta estremedmento semelhante ao da gelatina. Em to- 
dos os casos, grandes espa^os anecoicos (> 1 cm) sao ob- 
servados com fluxo turbulento em seu interior. Ao exame 
microscdpico, e descrita a presen^a de trombose subco- 
rionica extensa e de depdsito subcorionico maci<;o de fi- 
brina. 71 Esse tipo de placenta pode estar associado a res- 
trigio do cresdmento fetal e hipertensao matema. 

• Placenta tipo queijo suf<;o: £ descrita como placenta es¬ 
pessada, variando de 45 a 60 mm entre 20 e 22 semanas 
gestadonais, apresentando imagens anecoicas difusamen- 
te distribufdas pelo parenquima, com diferentes tama- 
nhos e formas. 71 A microscopia, descreve-se a present de 
displasia do mesenquima, sem hiperplasia trofoblastica. 

• Cisto decidual do septo placentario: descrito, ao exame 
ultrassonografico, como uma lacuna redonda, de con- 
teudo anecoico, sem fluxo sangumeo. Ao exame ma- 
croscopico, observa-se no interior dessa cavidade um 
conteudo gelatinoso, e a microscopia nao se observam 
alteragoes. A presenga de cisto isolado nao tern signifi- 
cado clfnico; entretanto, quando ocorre hemorragia ex¬ 
tensa dentro do cisto ou compressao e necrose extensa 
da vilosidade adjacente, essas ocorrencias podem even- 
tualmente comprometer a fun<;ao placentaria e levar ^ 
restri<;ao do crescimento fetal. 52 

• Lagos placentarios: trata-se de imagens descritas como 
grandes espa<;os anecoicos, maiores de 1 cm no maior 
diametro, localizados logo abaixo da placa corionica 
ou no interior do parenquima placentario, circundados 


por tecido de aspecto ultrassonografico normal. A mi¬ 
croscopia, essas areas sao referidas como rarefa<;ao vi¬ 
losa, dsto septal e trombose intervilosa 63 ' 72 (Figura 17). 
Alguns estudos descrevem a assoda^ao desse achado 
com restri^ao do crescimento fetal; entretanto, quando 
nao ha associa^ao com doen^a matema de base, ape- 
nas lagos grandes com extenso comprometimento pla¬ 
centario parecem apresentar essa associa^ao. 

• Infartos: aproximadamente 86% dos infartos apresen- 
tam-se isoecoicos, ou seja, nao sao visfveis a ultrasso¬ 
nografia, por causa da presen^a de sangue no local. O 
restante apresenta-se com aspecto hipo ou anecoico. 63 

• Cistos subcorionicos: trata-se de imagens anecoicas na 
placa corionica na forma arredondada ou oval, as quais 
se localizam proximas a inser(^o do cordao e sao estdveis 
de um exame para o outro. 51 Quando apresentam massa 
ecoica em seu interior, esses astos sao assodados a trom- 
bo-hematoma na avaliagao microscdpica (Figura 18). 44 



FIGURA 17. Placenta com lagos, as setas apontam imagens anecoicas 
medindo mais de 10 mm no parenquima placentario. 



FIGURA 18. Cistos subcorionicos (setas), imagens hipoecoicas abaixo 
da placa corionica. 
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Em estudo realizado na Clfnica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, em que se avaliou o prognostico da gestagao na 
presenga de placenta jelly-like, placenta com lagos placen- 
tarios e placenta espessada em gestagoes sem doengas ma- 
temas ou fetais, observou-se maior numero de recem-nas- 
cidos pequenos para a idade gestacional e prematuridade 
nas placentas jelly-like e naquelas com lagos. 102,154 

Acretismo placentario 

A placenta acreta e uma aderencia anormal da placenta a 
parede uterina, causada pela deciduagao inadequada (au- 
sencia parcial ou total da decidua) do leito placentario em 
endometrio hipoplasico, levando a insergao direta da pla¬ 
centa no miometrio. A placenta que esta aderida ao mio¬ 
metrio, mas nao o invade, e chamada de acreta; quando 
invade o miometrio, e denominada increta; e quando, 
alem do miometrio, invade a serosa e eventualmente or- 
gaos adjacentes, como a bexiga, e denominada placenta 
percreta. 137 A expressao placenta acreta e frequentemente 
utilizada para definir as tres condigoes. 

A frequencia dessas alteragoes de invasao placentaria 
e de 78% para a placenta acreta, 17% para a increta e 5% 
para a percreta. 29 A incidencia de placenta acreta vem au- 
mentando. Em estudo de levantamento de casos, no pe- 
riodo de 1985-1994, verificou-se incidencia de 1:2.510 
partos; ja outro levantamento de 20 anos (1982-2002) de- 
monstrou incidencia de 1:533 gestagoes. 89,131 Outros au- 
tores referem que, na presenga de placenta previa, o risco 
de acretismo placentario aumenta de 3% quando nao ha 
cesareas anteriores para 11% com uma cesarea anterior, 
40% com duas cesareas anteriores, 60% com tres cesareas 
anteriores e 67% com quatro cesareas anteriores. 118 Os fa- 
tores de risco para acretismo placentario sao: multipari- 
dade, cesareas anteriores, curetagens, miomas submuco- 
sos e sinequia uterina. 29 

O diagnostico da placenta acreta e vital, em razao dos 
extensivos preparos do parto que devem ser realizados para 
minimizar morbidade e mortalidade matemas. A suspeita 
diagnostica e usualmente feita por ultrassonografia e pode 
ser confirmada por ressonancia magnetica. A vigilancia em 
tomo da placenta acreta e particularmente indicada nos ca¬ 
sos de placenta anterior que recobre a dcatriz da cesarea. 
Na Tabela 4, apontam-se os sinais ultrassonograficos su- 
gestivos de placenta acreta. 3,43 

Segundo relatos de Comstock et al., 43 a presen^a de es- 
pagos vasculares na placenta e o sinal ultrassonografico 
mais preditivo de placenta acreta, com sensibilidade de 
79% e valor preditivo positivo de 92%. Esses autores rela- 
tam que o risco de placenta acreta aumenta progressiva- 
mente com o numero de lacunas vasculares. Ja a oblitera- 
<;ao do espago retroplacentario apresenta sensibilidade de 


TABELA 4. Sinais ultrassonograficos sugestivos de placenta acreta 


Presenga de areas anecoicas (lacunas) esparsas na placenta 
Presenga de miometrio afilado 

Perda da definigao do espago entre o miometrio e a placenta, 
ou seja, obliteragao do espago interviloso hipoecoico 

Protrusao do tecido placentario na bexiga 

Aumento da vascularizagao entre a serosa uterina e a bexiga 

Fluxo turbulento ao Doppler, nas areas anecoicas 


57%; entretanto, as sensibilidades aumentam apos 20 se- 
manas de gestagao, atingindo 93 e 80%, respectivamente 
para as lacunas e a obliteragao do espago retroplacentario. 
Outra observagao dos autores e que a aparencia de com- 
pressao na bexiga pode ocorrer em placentas acretas sem 
ser increta ou percreta; portanto, esse achado nao e patog- 
nomonico de invasao da bexiga (Figuras 19 e 20). 



FIGURA19. Imagem de placenta previa lateral, porem normalmente 
aderida (sem acretismo associado), demonstrando a 
definigao do espago entre o miometrio e a placenta, ou 
seja, o espago interviloso hipoecoico (setas). BX: bexiga. 

Descolamento prematuro de placenta 

O descolamento prematuro de placenta (DPP) e o termo 
clfnico utilizado para definir a separagao prematura da 
placenta, normalmente inserida, do miometrio. Esse des¬ 
colamento esta associado a sangramento. A incidencia de 
descolamento prematuro de placenta varia de 0,5 a 1,5% 
em todos os partos, com uma taxa de mortalidade peri¬ 
natal de 17 a 60%. 26,117 As gestagoes gemelares, a rotura 
prolongada de membranas, a corioamnionite, a hiperten- 
sao arterial cronica, a pre-eclampsia, a eclampsia, o uso 
de cocaina e o tabagismo estao associados com uma maior 
incidencia de descolamento prematuro de placenta. 109 
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FIGURA20.1 magem de placenta previa demonstrando as lacunas 
(setas) no parenquima placentario e a perda da definigao 
do espago entre o miometrio (pontas de seta) e a pla¬ 
centa, ou seja, nao se visualiza o espago hipoecoico 
demonstrado na imagem anterior (espago interviloso). 
B: bexiga materna. 

A utilizagao da ultrassonografia no diagnostico de des- 
colamento prematuro de placenta e limitada, uma vez que 
em apenas 25% dos casos e possfvel detectar o hematoma 
retroplacentario 45 Entretanto, nos casos em que as manifes- 
tagoes dmicas nao sao evidentes, o exame ultrassonografico 
pode ser realizado para diagnostico diferencial com outras 
entidades que possam cursar com sangramento no terceiro 
trimestre, como a placenta previa. 25 A eficiencia do diagnos¬ 
tico ultrassonografico depende da localizagao da placenta e 
do tempo entre o inido do sangramento e a formagao do 
hematoma. 93 Os achados ultrassonograficos da placenta des- 
colada podem ser normais ou mostrar evidenda de hemor- 
ragia periplacentaria. A classificagao ultrassonografica da he- 
morragia periplacentaria e baseada em tres localizagoes 
anatomicas: subcorionica, pre-placentaria e retroplacenta- 
ria. 93 A hemorragia aguda apresenta aspecto ultrassonogra¬ 
fico de imagem hiperecoica ou isoecoica em relagao a pla¬ 
centa normal, frequentemente se tomando hipoecoica na 
primeira semana e anecoica na segunda semana apos o des- 
colamento; esses sao os achados de descolamento prematu¬ 
ro de placenta cronico, que podem nao apresentar clinica 
exuberante a ponto de se indicar intervengao obstetrica. 

A mortalidade fetal parece estar diretamente relacio- 
nada com a porcentagem de descolamento da placenta, 
com 75% de mortalidade perinatal em descolamentos 
maiores que 50%. 95 A localizagao retroplacentaria e o he¬ 
matoma maior do que 60 mL estao associados com mau 
prognostico perinatal. O calculo do volume do hemato¬ 
ma, que e determinado pela elipse, demonstra apenas uma 


estimativa grosseira do volume sanguineo perdido; por- 
tanto, o prognostico individual de cada paciente, basea- 
do no volume do hematoma, e limitado. 95 

TUMORES NAO TROFOBLASTICOS 

Primarios 

Existem dois tumores nao trofoblasticos primarios da pla¬ 
centa: teratoma e corioangioma. O teratoma e um tumor 
raro, 92 ja que na literatura sao poucos os casos descritos. 
Ainda ha controversias se sua origem e placentaria ou pro- 
veniente da diferenciagao de um feto amorfo em uma ges- 
tagao gemelar. 76 ' 87 129 Os teratomas sao geralmente encon- 
trados entre o amnio e o corio 137 e, apesar de apresentarem 
pouca importancia clinica, Williams et al. 129 relataram um 
caso com sangramento vaginal e parto prematuro, cha- 
mando a atengao para esse tipo de tumor como diagnos¬ 
tico diferencial de massas solidas placentarias com areas 
cisticas e calcificagoes. 

O corioangioma e uma malformagao vascular caracte- 
rizada por proliferagao excessiva de celulas endoteliais, en- 
contrada em aproximadamente 1% das placentas cuidado- 
samente examinadas. A etiologia ainda e desconhedda, mas 
alguns autores como Reshetnikova et al. 104 encontraram 
uma maior inddenda em gestantes expostas a grandes al¬ 
titudes, provavelmente decorrente de hipoxia hipobarica. 
O corioangioma raramente tern repercussao dinica, no en- 
tanto, quando extenso, pode provocar placentomegalia, po- 
lidramnio, hidropsia, sangramento, trombodtopenia ou 
insuficiencia cardiaca congestiva do feto. 104 Na sindrome 
alcoolica fetal, observam-se maior prevalenda de corioan- 
giomas, infarto extenso e trombose intervilosa. 19 Pequenos 
tumores ocorrem dentro do parenquima placentario, en- 
quanto tumores de grande volume, maiores do que 5 cm, 
podem se projetar na superffde fetal, levando a complica- 
goes matemas e fetais. Podem tambem provocar insuficien- 
da placentaria por isquemia induzida por pressao, levan¬ 
do ao infarto. 19 No entanto, o aumento da mortalidade 
perinatal e minimo. 138 A aparencia microscopica e de pro¬ 
liferagao dos capilares no interior de estroma frouxo. No 
exame ultrassonografico, o corioangioma e frequentemen¬ 
te observado na insergao do cordao umbilical, e o Doppler 
pode demonstrar fluxo proeminente nos numerosos vasos 
de medio e grande calibre. As zonas hipoecoicas ou anecoi- 
cas podem representar grandes vasos, trombose ou hemor¬ 
ragia, cuja diferenciagao pode ser auxiliada pelo Doppler. 
As zonas hiperecoicas podem representar fibrose, septos 
vasculares ou, mais raramente, hemorragia aguda. O diag¬ 
nostico diferendal do corioangioma indui hematoma in- 
traplacentario ou subcorionico, mola parcial, teratoma ou 
metastases. 
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Neoplasias secundarias 

As neoplasias que mais frequentemente apresentam me- 
tastase para a placenta sao: melanoma, carcinoma mama- 
rio e carcinoma pulmonar. 

Avaliagao ultrassonografica do cordao 

O pediculo umbilical e o saco vitelinico sao vistos clara- 
mente no inido da oitava semana de gesta^ao, adjacentes 
a parede abdominal anterior do feto em desenvolvimen- 
to. No corte longitudinal, o cordao e visualizado como 
uma serie de linhas paralelas, e, no corte transversal, as 
arterias e a veia serao identificadas como tres formates 
circulares anecoicas, sendo a veia sempre a maior de to- 
das (Figura 21). 

A inser^ao do cordao na placenta pode ser demonstra- 
da como uma area anecoica em forma de V ou U. O local 
da insergao do cordao na placenta e variavel: ffequentemen- 
te, aparece na posi^ao central, mas inser^oes excentricas po- 
dem ocorrer. Em 5 a 6% das gesta^oes, a insergao podera 
ser marginal ou velamentosa, provavelmente resultante de 
atrofia focal de parte da placenta. Esse conceito e denomi- 
nado trofotropismo, que corresponde ao processo de au- 
mento ou atrofia da placenta, dependente dos varios fato- 
res que determinam a perfusao endometrial. Na insergao 
velamentosa, o cordao insere-se predominantemente nas 
membranas fetais, e sua inddencia varia de 0,09 a 1,8%. 
Essa insergao e mais ffequente nas gestagoes multiplas, em- 
bora possa ter tambem como fatores de risco primiparida- 
de e idade matema adma de 35 anos. 66 Tambem foi refe- 
rida associa^ao de inser^ao velamentosa com aumento da 
massa placentaria. 66 A associa^ao com anomalias fetais va¬ 
ria de 5,9 a 8,5%. As anomalias mais ffequentes sao atre¬ 
sia do esofago, uropatias obstrutivas, luxagao congenita do 



FIGURA 21. Corte transverso do cordao umbilical demonstrando os 
tres vasos - duas arterias (A) e uma veia (V). 


quadril, formato assimetrico da cabega, espinha bifida, de- 
feito do septo interventricular, fenda palatina e trissomia 
do cromossomo 21, 66 A RCF e o parto prematuro podem 
estar associados em 7,5 e 17,2%, respecdvamente, das in¬ 
serts velamentosas. O diagnostico ultrassonografico pode 
ser aventado na presen^a de dificuldade de se estabelecer 
uma relagao entre a insergao do cordao umbilical e a mas¬ 
sa placentaria. Na presen^a de oligoamnio, alguns segmen- 
tos do cordao podem se tomar dificeis de serem visualiza- 
dos. O Doppler colorido pode permitir uma melhor 
avalia^ao do cordao nesses casos. Depois de estabelecer o 
diagnostico, deve-se realizar o exame ultrassonografico de- 
talhado para exduir outras malformagoes fetais e avaliar a 
vitalidade fetal. 

ANORMALIDADES DO CORDAO 
Vasa praevia 

A vasa praevia e uma anormalidade rara do desenvolvi- 
mento corionico, em que vasos placentarios desprotegi- 
dos da placenta ou do cordao umbilical atravessam o seg- 
mento inferior do utero sobre a membrana amniotica que 
recobre o orificio intemo do colo a ffente da apresenta- 
^ao fetal. Essa condigao e observada entre 1:1.000 e 1:5.000 
partos e esta associada com alta taxa de mortalidade fe¬ 
tal, variando de 50 a 60% com membranas mtegras (pela 
compressao) e entre 70 e 100% apos a rotura das mem¬ 
branas ovulares (por exsanguinagao). 

Nao existe risco matemo, com exce^ao dos casos de 
descolamento prematuro de placenta. A vasa praevia esta 
usualmente associada com lobo placentario acessorio, in- 
sergao velamentosa do cordao, placentas de insergao baixa, 
placenta sucenturiada, gestagoes multiplas e banda amnio¬ 
tica. 62 O diagnostico de vasa praevia e raramente realizado 
antes do inicio de sangramento vaginal, mas o exame ul¬ 
trassonografico transabdominal e, principalmente, o trans- 
vaginal, alem do Doppler colorido no termo da gesta^ao, 
podem ser importantes no diagnostico. A visualizagao do 
orificio intemo do colo uterino depende das condi^oes tec- 
nicas do exame e da insinua^ao fetal. Na eventualidade de 
o feto prejudicar a visualizagao, pelo exame abdominal, do 
orificio intemo do colo uterino, a mobilizagao deste nao 
deve ser realizada, pelo risco de laceragao dos vasos; nesse 
caso, indica-se o exame transvaginal. 

O aspecto ultrassonografico se constitui de imagens 
lineares ecoicas ou hipoecoicas que atravessam o orificio 
intemo do colo e, ao Doppler colorido, apresentam flu- 
xo. Em quatro relatos de casos de diferentes autores, so- 
mente em um caso nao houve associagao com placenta 
sucenturiada. A idade gestacional media do diagnostico 
foi de 26 semanas e meia, e, em todos os casos, os auto- 


264 







I CAPITULO 13 ULTRASSONOGRAFIA 


res utilizaram o exame transvaginal e Doppler para con- 
firmagao diagnostica. 62 

Anormalidades de tamanho do cordao 

Embora a media de comprimento do cordao seja de 55 cm, 
valores entre 30 e 120 cm podem ser considerados nor¬ 
mals. Extremos podem ocorrer desde os casos com cordao 
praticamente inaparente ate aqueles com mais de 300 cm. 136 
Cordoes excessivamente longos podem predispor a odu- 
sao vascular por trombose, nos verdadeiros e prolapso do 
cordao durante o trabalho de parto. No entanto, cordoes 
excessivamente curtos podem raramente levar ao descola- 
mento prematuro da placenta, k inversao uterina ou a he- 
morragia intrafunicular. Embora anormalidades do com¬ 
primento do cordao possam predispor a um numero 
significativo dessas complicates, e impossfvel determinar 
o comprimento do cordao antes do parto com as tecnicas 
usuais de ultrassonografia. E possfvel ter apenas uma esti- 
mativa aproximada do tamanho do cordao. 

Anormalidades da espiralagao do cordao 

Os vasos no cordao apresentam trajeto espiralado que 
esta associado aos movimentos fetais e o protegem con¬ 
tra compressao (Figuras 22 e 23). A espiralagao anormal 
do cordao (hipoespiralado ou hiperespiralado), avalia- 
do na anatomia patologica ou no segundo trimestre da 
gestagao, foi associado ao mau prognostico da gestagao. 
A ausencia de percurso espiralado esta presente em 5% 
dos nascimentos vivos e em 18% dos obitos fetais. Por- 
tanto, a ausencia de espiralagao foi associada a maior in- 
cidencia de morbidade e mortalidade perinatais, parto 
prematuro, sofrimento fetal intraparto, malformagoes e 



FIGURA 22. Corte longitudinal do cordao umbilical demonstrando a 
espiralagao dos vasos do cordao. A: arteria umbilical, V: 
veia umbilical. 



FIGURA 23. Doppler colorido do cordao umbilical demonstrando a es¬ 
piralagao dos vasos. A: arteria (azul); V: veia (vermelho). 


cromossomopatias. 132 Presenga de cordao hiperespirala¬ 
do tambem foi associada a trissomias, fetos pequenos 
para a idade gestacional, hipoxia fetal e arteria umbilical 
unica. 132 O metodo aceito para avaliar o grau de espira¬ 
lagao do cordao e o rndice de espiralagao do cordao (IEC), 
definido como a ffagao de espiral completa por centfme- 
tro do cordao. llsando esse criterio, os estudos referem 
valores de 0,2 e 0,4 para medidas pos-natal (medida ana- 
tomopatologica) e pre-natal (medida ultrassonografica). 
Entretanto, para comparar os resultados de varios estu¬ 
dos, os valores considerados alterados sao os que se en- 
contram abaixo do percentil 10 (hipoespiralado) ou aci- 
ma do percentil 90 (hiperespiralado), para a idade 
gestacional. Os estudos acerca desse processo sao recen- 
tes, significando que maiores investigagoes serao neces- 
sarias para definir a real importancia dessa observagao 
pre-natal como fator prognostico da gestagao. 132 

Anormalidades da posigao do cordao 

Normalmente, o cordao umbilical repousa sobre a pare- 
de abdominal anterior ou proximo dos membros fetais; 
em alguns casos, podem ocorrer circulares cervicais ou 
nos membros. O cordao pode ainda situar-se entre a apre- 
sentagao e o segmento uterino inferior (apresentagao fu¬ 
nicular). As mas posigoes de cordao mais importantes in- 
duem prolapsos, nos, circulares cervicais e biacromiais. 
Kamina e Tourris, 78 em uma serie de 1.750 partos, encon- 
traram quatro prolapsos, 232 circulares cervicais e 13 nos 
verdadeiros. Walker e Pye 126 constataram uma incidencia 
de 17% de circulares cervicais no parto. 

A presenga de uma circular cervical e usualmente um 
sinal de pequeno significado dmico. Existe controversia 
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sobre se e um dado que deve ou nao ser relatado a pacien- 
te ou ao obstetra. No entanto, a presen^a de multiplas cir- 
culares associada com diminuigao de movimenta^ao fe¬ 
tal ou teste cardiotocografico de repouso alterado pode 
apresentar significado clinico. Estudos com Doppler po- 
dem ser uteis para verificar evidencia de aumento de re- 
sistencia do fluxo arterial ou diminui^ao do fluxo veno- 
so. Esses achados sugerem uma maior vigilancia das 
condi^oes fetais. 

Uma propor^ao significativa do mdice de mortalida- 
de em gemeos monoamnioticos e atribuida a acidentes 
com o cordao, mais frequentemente forma^ao de nos ver- 
dadeiros entre os dois cordoes, o que pode causar odu- 
sao e hipoxia de um ou ambos os fetos. A incidencia de 
no verdadeiro de cordao, descrita no pos-parto, varia de 
0,3 a 2,1%. 121 Na presen^a de no verdadeiro de cordao, a 
razao de chances de obito fetal foi de 3,93 e de baixo es- 
core de Apgar no primeiro minuto, de 1,73. 17 

Os nos falsos representam uma variz ou redundancia 
da veia umbilical, sao raramente descritos nas estatisticas 
de nascimento, resultando em uma falha na determina- 
gao da sua real incidencia. 

Arteria umbilical unica 

A literatura descreve tres provaveis mecanismos responsa- 
veis pela altera^ao da morfogenese do cordao umbilical 
que podem provocar a existencia de arteria umbilical uni¬ 
ca: atrofia ou atresia da arteria umbilical normal deriva- 
da do alantoide, interrup^ao no desenvolvimento da ar¬ 
teria umbilical derivada do alantoide e falha ou regressao 
da vascularizagao de origem vitelinica, vista em condi^oes 
raras, como em casos de sirenomelia. A atresia e a atrofia 
sao as causas mais frequentes. 

A incidencia de arteria umbilical unica e de aproxi- 
madamente 1% entre os nascimentos em gestagoes uni- 
cas, 5% entre os gemelares e 2,5% entre os abortos espon- 
taneos. 136 

A suspeita de arteria umbilical unica ao exame ultras- 
sonografico ocorre quando se visualizam somente dois 
vasos umbilicais, nao se demonstrando a aparencia tipi- 
ca dos tres vasos na avaliagao transversal do cordao (Fi¬ 
gures 21 e 24), semelhante a "face do Mickey Mouse". A 
sensibilidade do diagnostico antenatal ultrassonografico 
varia, entre os autores, de 65 a 94%. 38,74 O diagnostico de 
arteria umbilical unica nao deve ser realizado com o exa¬ 
me de apenas uma ou duas al^as do cordao, mas de di- 
versos segmentos deste. Em caso de duvida, uma avalia- 
<;ao em corte longitudinal de todo o cordao umbilical e 
mandatoria. Rosenak et al. 107 relatam um caso de conver¬ 
gence das arterias umbilicais, que apareciam como arte- 



FIGURA24. Corte transverso do cordao umbilical demonstrando 
dois vasos (seta). 


ria umbilical unica em determinados cortes e como cor¬ 
dao normal em outros segmentos. 

Os fetos com arteria umbilical unica podem apresen¬ 
tar risco maior de: 

• Anomalias estruturais fetais, identificadas ou nao ao 
exame ultrassonografico. As mais frequentemente ob- 
servadas sao as malformagoes geniturinarias, gastrin- 
testinais, musculoesqueleticas, do sistema nervoso cen¬ 
tral, do sistema cardiovascular etc. 

• Anomalias placentarias. 

• Anomalias cromossomicas, ja que a arteria umbilical 
unica e encontrada em 9 a 11% dos fetos com aneuploi- 
dia. 

• Sindromes geneticas. 

• Restri^ao do crescimento fetal. 

• Baixo peso fetal ao nascimento. 

• Prematuridade. 

• 6bito fetal, abortamento espontaneo e obito neonatal. 

• Altera^oes placentarias (infartos, inser^ao velamentosa 
do cordao, corioangiomas). 

A arteria umbilical unica tambem e mais frequente¬ 
mente observada em gestantes com ascendencia africana, 
japonesa e do leste europeu. Algumas condigoes mater- 
no-fetais estao associadas com maior incidencia de arte¬ 
ria umbilical unica, como diabetes, epilepsia, hiperten- 
sao, pre-eclampsia, hemorragia anteparto, polidramnio e 
oligoamnio. 

Na presen^a de arteria umbilical unica e na ausencia 
de malforma^oes fetais ao exame ultrassonografico, al- 
guns autores nao recomendam alterar a conduta obstetri- 
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ca; porem, como outras complicates podem estar asso- 
ciadas, sugere-se: 

• Exame ultrassonografico detalhado na busca de sinais 
associados com aneuploidias ou sindromes geneticas. 

• Ecocardiografia fetal. 

• Analise de cariotipo fetal, somente nos casos de arteria 
umbilical unica com outras anomalias associadas. 

• Monitorizagao fetal por meio de exame ultrassonogra¬ 
fico seriado para avaliagao do crescimento e da vitali- 
dade. 

• Exame detalhado do recem-nascido. 

Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, o numero de vasos no cordao umbilical foi ava- 
liado prospectivamente em 779 gestagoes unicas no pri- 
meiro trimestre (11 a 14 semanas) e no segundo trimestre 
(20 a 24 semanas) por meio da ultrassonografia. Compa- 
rando-se o diagostico ultrassonografico com o pos-natal, 
houve concordancia moderada da ultrassonografia do pri- 
meiro trimestre (kappa = 0,52) e concordancia alta do 
exame realizado no segundo trimestre (kappa = 0,89). 
Sensibilidade, espedficidade, valor preditivo positivo e va¬ 
lor preditivo negativo da ultrassonografia no primeiro e 
no segundo trimestres foram, respectivamente: 57,1; 98,9; 
50; 99,2 e 86,6; 99,9; 92,9 e 99,7%. 82 

Massas do cordao umbilical 

As massas do cordao umbilical sao relativamente raras e 
tern etiologias diversas, que induem nos falsos e verda- 
deiros, cistos verdadeiros (cisto de amnio, cisto alantoi- 
de, cisto onfalomesenterico), cistos falsos ou pseudocis- 
tos (cisto da geleia de Wharton), aneurismas ou varizes e 
neoplasias como hemangiomas ou teratomas. 

• No falso: sem importancia clinica, representa uma va- 
rize ou redundancia da veia umbilical. Ao exame ultras¬ 
sonografico, ele e reconhecido por uma protrusao vas¬ 
cular irregular do cordao. 

• No verdadeiro: acredita-se que se forma pela movimen- 
tagao excessiva do feto e, quando apertado, pode levar 
a oclusao vascular e consequente obito intrautero. 

• Hematoma: de ocorrencia rara, em geral aparece tardia- 
mente na gestagao ou durante o trabalho de parto. 47,105 
Dippel 47 relata uma incidencia de 1:550 partos. Fre- 
quentemente, decorre da rotura da parede da veia, po- 
dendo tambem ser secundario a trauma mecanico en- 
tre os tecidos maternos e fetais, a tragao sobre um 
cordao onto ou sobre uma circular cervical, ou a rara 
ffagilidade congenita da parede venosa. 47 O hematoma 
pode ser de causa iatrogenica, apos a cordocentese. No 
exame ultrassonografico, pode aparecer como massa 
hipoecoica ou hiperecoica, o que dependera de a lesao 



FIGURA25. Hematoma de cordao (imagem hiperecoica apontada 
pela seta) pos-procedimento detransfusao intrauterina. 


ser recente ou tardia (Figura 25). O hematoma de cor¬ 
dao pode estar associado com uma mortalidade peri¬ 
natal que varia de 26 a 50%. 149 O obito intrauterino 
possivelmente ocorre pela compressao da veia umbili¬ 
cal, em razao do aumento da pressao provocado pelo 
sangue extravasado e retido na geleia de Wharton. 

• Cisto verdadeiro de cordao: os cistos verdadeiros sao 
revestidos de epitelio e podem se originar do amnio e 
dos ductos alantoides ou onfalomesentericos remanes- 
centes, enquanto os cistos falsos (pseudocistos) sao re- 
sultantes da liquefa^ao focal ou do edema da geleia de 
Wharton e nao possuem revestimento epitelial (Figu- 
ras 26 e 27). O cisto verdadeiro e o pseudocisto pos¬ 
suem o mesmo aspecto ultrassonografico, e a diferen- 
ciagao desses dois tipos so e possivel pelo exame 
histopatologico. As massas umbilicais dsticas, quando 



FIGURA 26. Cisto na insergao placentaria do cordao. 
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FIGURA 27. Cisto (seta) alantoide na insergao abdominal do cordao. 

O Doppler demonstra o fluxo nas arterias umbilicais. 


detectadas no primeiro trimestre da gestagao, na maio- 
ria das vezes regridem espontaneamente, e o resultado 
da gestagao £ um feto normal. 119 Entretanto, a persis¬ 
tence desses cistos no segundo e no terceiro trimestres 
parece ter grande associagao com malformagoes estru- 
turais e anomalias cromossomicas fetais. 119 Portanto, 
massas umbilicais cisticas persistentes do primeiro tri- 
mestre da gestagao ou diagnosticadas no segundo ou 
terceiro trimestres indicam exame ultrassonografico de- 
talhado para exclusao de malformagoes fetais. Na pre* 
senga de malformagoes fetais assodadas, deve-se inves- 
tigar o caridtipo fetal. 119 Os cistos verdadeiros, mesmo 
quando de tamanho grande, geralmente nao compro- 
metem a drculagao fetal, embora casos isolados de aci- 
dentes causados pelos cistos indiquem a necessidade 
de vigilancia dos fetos que apresentem qualquer lesao 
no cordao. 119 

• Neoplasias: as neoplasias sao raras e incluem os angio- 
mixomas, mixossarcomas, cistos dermoides ou terato¬ 
mas, sendo mais comum o angiomixoma. Sua locali- 
zagao preferencial £ prdxima a margem placentaria. Os 
hemangiomas sao raros, mas podem ser vistos como 
uma massa hiperecoica no cordao. 21 

• Hernia umbilical: no exame ultrassonografico, pode ser 
reconhecida como uma protrusao da parede anterior 
do abdome na regiao da insergao normal dos vasos um¬ 
bilicais. A hernia umbilical esta associada com trisso- 
mia do cromossomo 21, hipotireoidismo congenito, 
mucopolissacaridose e smdrome de Beckwith-Wiede- 
mann. E uma das anormalidades mais frequentes da 
primeira infancia, mais comum na raga negra e em crian- 
gas nascidas com baixo peso. Geralmente, nao tern im¬ 
portance clmica e fecha espontaneamente at£ a idade 
de 3 anos. 


INDICATES DO EXAME 
ULTRASSONOGRAFICO NA GESTAGAO 

As indicagoes incluem as situagoes em que o exame pode 

ser ben£fico, mas nao se restringem a elas: 133 

• No primeiro trimestre, tern como objetivos confirmar 
gravidez intrauterina, avaliar suspeita de gestagao ect6- 
pica, definir causa de sangramento vaginal, avaliar dor 
p£lvica, estimar idade gestacional, diagnosticar e ava¬ 
liar gestagoes multiplas, confirmar atividade cardfaca, 
avaliar massas p^lvicas e/ou uterinas, avaliar suspeita 
de mola hidatiforme, rastrear anomalias cromossomi¬ 
cas, detectar malformagoes graves (anencefalia) e guiar 
bidpsia de vilosidades corionicas. 

• No segundo e terceiro trimestres, os objetivos sao esti 
mar a datagao da gestagao; avaliar crescimento fetal, san¬ 
gramento vaginal, dor p£lvica ou abdominal e massas 
p£lvicas; confirmar suspeitas de mola hidatiforme, gra¬ 
videz ectdpica, gestagao multipla e dbito fetal; determi- 
nar a apresentagao fetal; verificar discrepanda entre ta¬ 
manho uterino e idade gestacional menstrual; avaliar 
suspeita de anormalidade uterina; guiar procedimen- 
tos invasivos fetais (amniocentese, cordocentese); ava¬ 
liar bem-estar fetal; avaliar anormalidade no volume 
do liquido amnidtico; verificar suspeita de descolamen- 
to prematuro de placenta; auxiliar na versao externa; 
verificar amniorrexe prematura e/ou parto prematuro; 
acompanhar anomalia fetal; realizar o acompanhamen- 
to de placenta de insergao baixa ou previa; avaliar con- 
digao fetal nos casos com imcio de acompanhamento 
pr^-natal tardio; rastrear malformagoes fetais e anoma¬ 
lias cromossomicas. 

• As indicagoes e os aspectos relacionados a ultrassono- 
grafia tridimensional sao discutidos no Capftulo 68, "Pro- 
pedeutica complementar", da Segao 7, "Medicina fetal" 

» ULTRASSONOGRAFIA NO PERfODO 

embrionArio 


SISTEMATIZACAO DO EXAME 

Em idades gestacionais precoces, a melhor via para ava- 
liagao da gestagao € a vaginal. NaTabela 5, demonstram- 
-se as estruturas que devem ser analisadas no exame ul¬ 
trassonografico na fase embrionaria. 

O espessamento decidual £ o primeiro sinal indireto 
e ultrassonografico da gestagao, podendo ser visualizado 
a ultrassonografia transvaginal no final de 4 semanas. Em¬ 
bora presente na gestagao inicial, tamb£m pode ser en- 
contrado na gestagao ectopica e no final da fase liitea. Por- 
tanto, o espessamento decidual nao £ crit£rio precoce de 
diagndstico de gestagao. 1S 
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TABELA 5. Parametros que devem ser avaliados no exame ultras- 
sonografico no penodo embrionario 


Localizagao da gestagao 
Saco gestacional 
Vesicula vitelinica 
Embriao 

Numero de embrioes e corionicidade 
Frequencia cardiaca embrionaria 
Datagao da gestagao 
Viabilidade da gestagao 

Sinais ultrassonograficos de hematoma ou descolamento 
placentario 

Utero (avaliar eventuais miomas, septos ou malformagoes uterinas) 
Ovarios, anexos e cavidade pelvica 


AVALIACAO DAS ESTRUTURAS EMBRIONARIAS 
Saco gestacional 

O saco gestacional e o primeiro sinal diagnostico de ges¬ 
tagao intrauterina, podendo ser visualizado a ultrassono- 
grafia transvaginal com 4 semanas e 3 dias a partir da DUM 
e ao exame transabdominal apos 5 semanas de gestagao. 14 
O saco gestacional aparece como uma estrutura arredon- 
dada, anecoica, de aspecto cistico e circundada por halo 
hiperecoico. No inicio da gestagao, o saco gestacional lo- 
caliza-se na parte superior da cavidade endometrial (Fi¬ 
gure 28). O chamado pseudossaco, presente na gestagao 
ectopica, e representado por uma imagem anecoica (que 
corresponde a colegao liquida), alongada, geralmente lo- 



FIGURA28. 1 magem demonstrando gestagao inicial em que se ob- 
servam a reagao decidual de 12 mm e o saco gestacio¬ 
nal (SG) na parte superior do endometrio. 


calizada na regiao mediana da cavidade endometrial e 
sem reagao decidual. 150 

Na gestagao inicial, o saco gestacional e ocupado por 
duas cavidades repletas de fluidos: a cavidade amniotica 
(mais interna) e a exocelomica (corionica), preenchidas 
respectivamente pelos fluidos amniotico e celomico, de 
composigao bioquimica e acidobasica diferentes, forman- 
do dois compartimentos (Figure 29). 77 O saco gestacional 
cresce aproximadamente 1 mm/dia. Ate 9 semanas de ges¬ 
tagao, o espago exocelomico e maior do que a cavidade 
amniotica, quando esta passa a aumentar gradativamente 
ocupando todo o saco gestacional e, com isso, o espago 
exocelomico desaparece apos 12 semanas de gestagao. O 
saco gestacional mantem a forma arredondada ate um ta- 
manho aproximado de 10 mm, quando comega a tomar 
uma forma elfptica. O saco gestacional e circundado por 
proeminente anel ecoico de espessura igual ou maior do 
que 2 mm, representando as vilosidades corionicas e a de¬ 
cidua. 140 Quando atinge o diametro de 10 mm, pode-se vi- 
sualizar, circundando esse anel, um halo hipoecoico cor- 
respondente a pequena quantidade de liquido entre as 
decfduas capsular e parietal (sinal do duplo halo). 94 

Os niveis sericos matemos da fragao beta da gonado- 
trofina corionica humana (beta-hCG), a partir dos quais 
todas as gestagoes topicas e viaveis deveriam ser evidencia- 
das pela ultrassonografla transvaginal, sao de 500 a 
1.000 mlJI/mL, de acordo com o segundo padrao intema- 
cional, ou 1.000 a 2.000 mlJI/mL, de acordo com o tercei- 
ro padrao intemadonal. A associagao dos niveis da beta- 
-hCG no sangue matemo com o exame ultrassonografico 



FIGURA29. Gestagao inicial. O saco gestacional (refere-se a cavi¬ 
dade corionica - delimitada pelas setas maiores) e ocu¬ 
pado por duas cavidades repletas de fluidos: a cavidade 
amniotica (CA - delimitada pelas setas menores) e o es¬ 
pago exocelomico (EEC). 


269 























ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 3 PRE-NATAL 


e importante no diagnostico diferencial entre uma gesta- 
gao normal topica e uma gestagao ectopica ou anormal. 28 

Um diametro medio do saco gestacional menor que 
o esperado para a idade gestacional pode ser preditivo de 
um prognostico reservado, mesmo na presenga de ativi- 
dade cardiaca fetal. Em gestagoes com menos de 9 sema¬ 
nas, a presenga de saco gestacional inferior ao esperado 
pode estar relacionada com fetos triploides e com trisso- 
mia do cromossomo 16. 46 

Vesi'cula vitelmica 

A vesicula vitelmica e a primeira estrutura a ser identificada 
a ultrassonografia apos o saco gestacional (Figura 30). Tern 
fun^oes de nutrigao, endocrinas, metabolicas, imunologi- 
cas, excretoras e de hematopoese inidais do embriao. No 
imdo de 5 semanas de gesta^ao, com um saco gestadonal 
de 8 a 10 mm a ultrassonografia transvaginal, a vesicula vi¬ 
telmica e visualizada como uma estrutura circular, excentri- 
ca, com conteudo liquido, bem definida, medindo aproxi- 
madamente 3 a 4 mm de diametro. A medida da vesicula 
vitelmica aumenta gradativamente entre 6 e 12 semanas, 
quando entao comega a declinar (variando de 4 a 9 mm). 
Portanto, o desaparedmento da vesicula vitelmica em ges- 
tagoes normais e um evento espontaneo do desenvolvimen- 
to embrionario. Varios estudos tentaram correladonar o as- 
pecto e o tamanho da vesicula vitelmica com o prognostico 
do embriao; entretanto, somente um pequeno numero das 
gestagoes iniciais anormais cursa com alteragao da sua for¬ 
ma, aspecto ultrassonografico e dimensao. 143 A maioria das 
gestagoes anormais, mesmo aquelas com cariotipo alterado, 
apresenta vesicula vitelmica de tamanho normal. 70143 Jau- 
niaux et al. 70 descrevem que as alteragoes da vesicula viteli- 
nica observadas a ultrassonografia sao decorrentes de um 
desenvolvimento alterado ou da morte do embriao, em vez 
de ser a causa primaria da falha da gestagao. 


Desenvolvimento do embriao 

Embora o embriao ja esteja presente no final de 4 sema¬ 
nas de gestagao, ele so e visualizado a ultrassonografia 
transvaginal no final de 5 semanas. Nessa fase, ele apare- 
ce como uma linha hiperecoica, medindo 2 a 3 mm, e ad- 
jacente a vesicula vitelmica 28 (Figura 31). A atividade car¬ 
diaca pode ser visualizada e medida pelo modo-M, com 
5 semanas de gesta^ao e com o embriao medindo em tor- 
no de 2 a 5 mm, agora mais afastado da vesicula vitelmi¬ 
ca. Nessa fase, o diametro medio do saco gestacional e de 
aproximadamente 15 a 20 mm. Na Figura 32, e demons- 
trada a imagem de um embriao de 6 semanas. 

Com 7 semanas de gestagao, o tamanho do embriao 
varia de 7 a 12 mm, e o diametro da vesicula vitelmica e 
em tomo de 5 mm. A partir dessa fase, o embriao cresce 
aproximadamente 1 mm/dia. Quando ele atinge o tama¬ 
nho de 12 mm, ja e possivel distinguir a cabega do tron- 
co e visualizar uma area hipoecoica no polo cefalico, que 



FIGURA 31. Medida de embriao de 5 semanas e 6 dias (3 mm). Ao 
lado, visualiza-se imagem cistica anecoica correspon- 
dente a vesicula vitelinica (VV). 



FIGURA 30. Imagem demonstrando vesicula vitelinica (VV) em gesta- 
gao de 5 semanas. O embriao (seta) encontra-se adja- 
cente a vesicula vitelinica. 



FIGURA 32. Embriao medindo 53 mm, correspondendo a 6 sema¬ 
nas e 2 dias. VV: vesicula vitelinica. 
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corresponde ao rombencefalo. Em razao disso, deve-se to- 
mar o devido cuidado para nao confundi-lo com anoma- 
lia do sistema nervoso central. 14 

Com 8 semanas, o comprimento do embriao varia de 
13 a 20 mm e os membros ja podem ser visualizados como 
pequenos apendices (Figuras 33 e 34). Os movimentos 
embrionarios tambem ja podem ser identificados. Nessa 
fase, ja se pode localizar a implantagao placentaria, assim 
como a insergao do cordao umbilical. A cavidade do rom¬ 
bencefalo pode ser melhor visualizada nessa fase (Figu- 
ra 35), e, com a alta resolugao de alguns aparelhos, em al- 
gumas ocasioes, consegue-se ate imagem da coluna 
vertebral (Figura 36). 

Com 9 semanas, o embriao assume a forma tipica 
em C e o comprimento cabega-nadega e maior do que 
20 mm (21 a 31 mm) (Figura 37). O polo cefalico repre- 
senta mais de um ter^o de todo o corpo, e no encefalo 
estruturas como a foice cerebral e os plexos coroides po- 



FIGURA35. Corte transverso do polo cefalico de embriao de 8 se¬ 
manas demonstrando o rombencefalo (seta). 



FIGURA 33. Biometria de embriao de 8 semanas e 3 dias (19,2 mm). 



FIGURA 36. Embriao de 8 semanas. As setas apontam para a regiao 
da coluna (dorso). 



FIGURA 34. Aspecto ultrassonografico de embriao de 8 semanas. 
As setas apontam os membros. 



FIGURA 37. Medida do embriao de 9 semanas, Nessa fase, inicia-se 
a delimitagao do comprimento cabega-nadegas. 
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FIGURA 38. Corte transverso do polo cefalico de embriao com 9 se¬ 
manas, em que nao se visualizam os plexos coroides e 
a linha media. Com 11 semanas, confirma-se o diagnosti- 
co de acrania-exencefalia. (Figura adaptada de Macha¬ 
do et a I. 84 ) 


dem ser visualizados. A alteracao dessas estruturas pode 
sugerir anomalias do polo cefalico, como acrania (Figu¬ 
ra 3 8). 84 A hemiacao fisiologica do conteudo intestinal 
pode ser observada na regiao da insercao do cordao um¬ 
bilical na parede abdominal anterior. Essa hemiacao pode 
persistir ate o final de 12 semanas (onfalocele fisiologi¬ 
ca), quando o desenvolvimento da parede abdominal se 
completa. 124125 

Com 10 semanas, o comprimento cabeca-nadegas esta 
entre 32 e 41 mm, e o embriao se apresenta de forma mais 
curva. Os plexos coroides preenchem os ventriculos late¬ 
rals e sao as estruturas mais proeminentes do polo cefali¬ 
co, com forma semelhante a uma borboleta. No final de 
10 semanas, algumas vezes, o estomago pode ser identifi- 
cado no abdome. Os tres segmentos dos membros infe- 
riores e superiores, assim como os seus movimentos, ja 
podem ser visualizados. 

Frequencia cardiaca 

Teoricamente, a atividade cardiaca deveria sempre ser vi- 
sualizada em embriao medindo mais do que 2 mm (Figu¬ 
ra 39). Entretanto, em cerca de 5 a 10% dos embrioes en¬ 
tre 2 e 4 mm nao se evidenciam os batimentos cardiacos, 
embora essa gestacao va evoluir normalmente. 83134 Nesses 
casos, recomenda-se repetir o exame em 1 semana. A fre¬ 
quencia cardiaca embrionaria/fetal varia em uma media 
de 125 bpm com 6 semanas, alcanca uma media de 175 
bpm com 9 semanas e diminui gradualmente para 161 



FIGURA39. Registro em modo-M da frequencia cardiaca embrio¬ 
naria em gestacao de 5 semanas (102 bpm). 



FIGURA 40. O grafico demonstra a distribuigao da frequencia cardia¬ 
ca embrionaria (FCE) em relagao a idade gestacional. 
Os pontos em azul referem-se aos casos com evolugao 
normal e os pontos em vermelho, aos casos que evoluiram 
para abortamento ou quando, posteriormente, diagnos- 
ticou-se anomalia cromossomica. (Figura adaptada de 
Brizot et al. 135 ) 

bpm com 14 semanas. 111 Vale lembrar que a frequencia car¬ 
diaca embrionaria pode estar abaixo de 100 bpm com 5 
ou 6 semanas, uma vez que os limites inferiores da curva 
nessa fase da gestacao podem chegar a 90 bpm. Frequen¬ 
ces cardiacas embrionarias abaixo de 85 bpm foram as- 
sociadas a abortamento. 122 Em estudo realizado na Clini- 
ca Obstetrica do HC-FMUSP, avaliou-se a frequencia 
cardiaca embrionaria em 261 casos, dos quais 12 evolui¬ 
ram para abortamento e, entre estes, sete apresentaram fre¬ 
quencia cardiaca embrionaria anormal (fora do intervalo 
de confianca de 95%). Em quatro dos casos em que hou- 
ve abortamento havia frequencia cardiaca embrionaria 
abaixo de 85 bpm e em tres havia taquicardia (Figura 40). 135 
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Determinagao da corionicidade 

Nas gestagoes multiplas, e imprescindivel que a determi- 
nagao da corionicidade seja estabelecida desde essa fase. 
Os sacos gestacionais sao visualizados de forma indepen- 
dente nas dicorionicas (Figura 41) e como unico nas mo- 
nocorionicas (Figura 42). A amnionicidade muitas vezes 
e diflcil de ser esclarecida. Quando se constatam dois em- 
brioes com duas vesiculas vitelinicas, a gesta<;ao e consi- 
derada diamniotica; quando se verifica apenas uma vesi- 
cula vitelmica, a gestagao pode ser monoamniotica ou 
diamniotica, devendo-se, portanto, evidenciar a membra- 
na que divide as duas bolsas. 



FIGURA 41. Gestagao gemelar dicorionica e diamniotica. Distintamente, 
observam-se duas cavidades gestacionais, delimitadas pelo 
corio espessado, e duas vesiculas vitelinicas (VV). 



FIGURA 42. Gestagao gemelar monocorionica e diamniotica. Ob¬ 
servam-se cavidade gestacional unica (delimitada pelas 
setas) e duas vesiculas vitelinicas (VV). 


tado) (Figura 43). A sua posi<;ao e o seu tamanho tam- 
bem devem ser descritos. 

Os ovarios devem ser examinados, mesmo nos casos 
de gesta<;ao topica, principalmente para descartar a pre¬ 
sent de tumora<;6es que necessitem de acompanhamen- 
to. A existencia do corpo luteo deve ser registrada, e geral- 
mente ele se apresenta como imagem dstica anecoica ou 
hipoecoica com fluxo em seu contomo (Figura 44). 

Os anexos devem ser examinados para se avaliar pos- 
sivel gesta<;ao ectopica coexistente (heterotopica), ou li- 
quido livre na cavidade. 



FIGURA43. Imagem do utero em gestagao inicial demonstrando o 
aspecto normal do miometrio e medidas uterinas (lon¬ 
gitudinal e anteroposterior). SG: saco gestacional. 



FIGURA 44. Imagem do ovario demonstrando o cisto de corpo lu¬ 
teo (CL) com vascularizagao ao Doppler. 


OVARIOS, UTERO E ANEXOS 

O utero deve ser examinado para pesquisa de eventuais 
miomas ou anomalias uterinas (utero bicomo, utero sep- 


HEMATOMA SUBCORIONICO 

A hemorragia subcorionica e mais frequentemente obser- 
vada na primeira metade da gestagao, em geral correspon- 
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dendo a rotura dos vasos da margem placentaria e usual- 
mente associada a um bom prognostico perinatal. Em 
contrapartida, a hemorragia retroplacentaria ocorre em 
geral no segundo trimestre da gestagao, e causada por le- 
sao da vascularizagao retroplacentaria e apresenta um 
prognostico fetal mais reservado. 

O sangramento vaginal ocorre em 25% das gestagoes, 
sendo o principal sinal no abortamento. 57 A incidencia de 
abortamento espontaneo e de 15 a 20% de todas as ges- 
tagoes dinicamente reconhecidas, e varias sao as prova- 
veis causas, que envolvem fatores matemos, fetais, placen- 
tarios e extemos. 

A presenga de hematoma subcorionico e observada 
em aproximadamente 15 a 22% dos casos dmicos com- 
pativeis com ameaga de abortamento, ou seja, com san¬ 
gramento vaginal e colo impervio. 27,57,97 Independente- 
mente do quadro clinico, essa condi^ao e diagnosticada 
pela ultrassonografia em 0,5 114 a 22% 27 das gestagoes. 

A ultrassonografia, o hematoma subcorionico apare- 
ce como uma imagem hipoecoica localizada entre o saco 
gestacional e a parede interna da cavidade uterina (Figu- 
ra 45). 27,57 

Os hematomas podem ser dassificados pelo seu ta- 
manho de duas maneiras: 

• Comparando-se o tamanho do hematoma com o do saco 
gestacional: 22,46 pequeno (quando a dimensao do hema¬ 
toma e menor ou igual a um tergo do tamanho do saco 
gestacional), medio (quando a dimensao do hematoma 
varia de um teredo ate a metade do tamanho do saco ges¬ 
tadonal) e grande (quando a dimensao do hematoma e 
maior que a metade do saco gestadonal). 97 

• Calculando-se o volume do hematoma pela multipli- 
ca^ao de seus diametros (longitudinal, transversal e an¬ 
teroposterior) entre si e por uma constante de 0,52, 27,97,110 
o hematoma e considerado: pequeno (quando o volu- 



FIGURA45. Imagem hipoecoica anterior ao orificio interno do colo 
(OIC) e sugestiva de hematoma (H). SG: saco 
gestacional. 


me e menor ou igual a 10 mL), medio (quando o volu¬ 
me varia de 10 a 30 mL) e grande (quando o volume e 
maior que 30 mL). 97 

Sauerbrei et al. 110 observaram perdas fetais em apro¬ 
ximadamente 93% dos casos com hematoma de volume 
maior do que 60 mL e envolvendo mais de 50% do saco 
gestacional. 

Alguns autores acreditam que a localiza^ao do hema¬ 
toma tambem influi no prognostico da gesta^ao. Os he¬ 
matomas localizados abaixo da inser^ao do cordao umbi¬ 
lical, mesmo de tamanho pequeno, tern pior prognostico 
quando comparados com hematoma grande localizado 
na regiao oposta a insergao do cordao umbilical. 142 

O significado clmico dessa entidade e controverso. Al¬ 
guns autores referem que a assoda^ao do quadro dmico de 
sangramento e a imagem ultrassonografica de hematoma 
subcorionico esta relacionada a uma maior taxa de aborta¬ 
mento espontaneo, obito intrautero e parto prematuro. 27,57,97,110 
Nesses casos, a inddencia de abortamento espontaneo ob¬ 
servada variou de 8 a 17,3%. 20,97 Maso et al. 86 relatam que o 
risco de abortamento em gestagoes abaixo de 9 semanas, com 
hematomas diagnosticados a ultrassonografia, e 2,4 vezes 
maior que nas gestaqoes sem esse achado. Ja Johns et al. 73 ob¬ 
servaram que o prindpal fator de risco para a ma evolugao 
obstetrica e o historico de sangramento vaginal durante o pri- 
meiro trimestre; independentemente da presen^a de colegoes 
a ultrassonografia. 

DIAGNOSTICO DE ABORTAMENTO 

Abortamento e definido como a interrupgao da gestagao 
antes de 20 semanas ou quando o feto pesa menos do que 
500 g. Os achados ultrassonograficos podem sugerir os 
seguintes diagnosticos no primeiro trimestre da gestagao: 
aborto retido, abortamento completo, abortamento in¬ 
complete e gesta^ao anembrionada. 

Aborto retido 

A ultrassonografia de primeiro trimestre tambem permite o 
diagnostico da morte do embriao, nos casos em que ela nem 
sequer se manifestou dinicamente. £ o chamado aborto re¬ 
tido. O diagnostico de certeza de aborto retido so e possivel 
quando se visualiza um embriao com comprimento cabe- 
^a-nadegas superior a 5 mm, que nao apresenta batimentos 
cardiacos. A visualizagao dos batimentos cardiacos, teorica- 
mente, deveria ser evidenciada no embriao de 2 mm; entre- 
tanto, em tomo de 5 a 10% dos embrioes entre 2 e 4 mm 
nao demonstram atividade cardiaca, embora progridam 
como gestagao normal. 86,142 Uma simples observagao de ffe- 
quencia cardiaca baixa nao indica necessariamente mau 
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prognostico; todavia, um continuo dedmio da atividade car- 
diaca embrionaria esta associado a obito do embriao. 

Abortamento completo 

O diagnostico de abortamento completo e realizado nos 
casos em que existe um diagnostico previo de gravidez, 
acompanhado de sangramento vaginal abundante, com 
eliminagao do ovo (que pode ou nao ser observado pela 
paciente) seguido da diminuigao das colicas e do sangra¬ 
mento. Ao exame ultrassonografico, nao ha evidencia de 
conteudo intrauterino. Entretanto, em alguns casos, pode 
haver a presenga de conteudo ecoico e/ou lfquido, o que 
dificulta o diagnostico diferencial entre sangue, coagulos, 
decidua ou restos ovulares. Nesses casos, e importante o 
acompanhamento clmico e ultrassonografico dessas pa- 
cientes. Considera-se abortamento completo quando o 
eco endometrial e linear e com espessura de ate 15 mm. 

Abortamento incompleto 

O diagnostico de abortamento incompleto e realizado nas 
pacientes com queixa de sangramento vaginal, geralmen- 
te com colo uterino pervio e imagem ultrassonografica de 
conteudo intrauterino de aspecto amorfo e heterogeneo, 
com presenga ou nao de liquido e com espessura acima 
de 15 mm (Figura 46). Nas gestagoes mais avangadas, po- 
dem-se identificar estruturas fetais. 



FIGURA 46. Imagem demonstrando conteudo uterino (setas) heteroge¬ 
neo sugestivo de restos ovulares em cavidade uterina. 


Gestagao anembrionada 

Em alguns casos, o desenvolvimento do embriao nao che- 
ga sequer a ocorrer, ou acontece a sua reabsorgao antes da 



FIGURA47. Saco gestacional de contornos irregulares, embriao e 
vesicula vitelinica nao visualizados, o que sugere gesta¬ 
gao anembrionada. As setas delimitam o saco gestacio¬ 
nal irregular. 


propria detecgao ultrassonografica. Nesses casos, embora 
existam criterios ultrassonograficos para determinar a nao 
viabilidade da gestagao, isso raramente e possivel com a 
realizagao de um unico exame de ultrassonografia. Por- 
tanto, caso nao apresentem os criterios major descritos a 
seguir, e mais prudente repetir a avaliagao ultrassonogra¬ 
fica apos o intervalo de 7 a 10 dias, para o diagnostico de 
certeza da gestagao anembrionada (Figura 47). Os crite¬ 
rios considerados major para esse diagnostico sao ausen- 
cia da vesicula vitelinica com saco gestacional medindo 
20 mm de diametro (via transabdominal) ou 8 mm (via 
transvaginal) e ausencia de embriao com diametro medio 
do saco gestacional maior do que 25 mm (via transabdo¬ 
minal) ou 16 mm (via transvaginal). 94 Entre os criterios 
minor estao irregularidade do contomo do saco gestacio¬ 
nal, reagao decidual pouco ecoica, espessura da reagao de¬ 
cidual menor do que 2 mm e ausencia do sinal do duplo 
halo. Segundo Nyberg et al., seriam necessarios tres crite¬ 
rios minor ou um major para o diagnostico de abortamen¬ 
to, com uma possivel margem de erro de ate 2 mm para 
as medidas estabelecidas. 94 

DIAGN6STICO de gravidez ect6pica 

A existencia de embriao com batimentos cardiacos pre- 
sentes, fora da cavidade uterina, e sinal patognomonico 
de gravidez ectopica. Contudo, esse sinal esta presente em 
apenas 15 a 28% dos casos. Pode haver outros sinais ul¬ 
trassonograficos, como a imagem de anel tubario, que cor- 
responde a uma imagem anecoica com halo hiperecoico 
em regiao anexial paraovariana, semelhante a um saco 
gestacional que nao contem embriao ou vesicula vitelmi- 
ca e que pode estar presente em 19 a 89% dos casos. 33,53103 
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A presenga de imagem anexial solida ou complexa, que 
corresponde a hematossalpinge ou hematoma pelvico, e 
a presenga de liquido livre na cavidade peritoneal tam- 
bem constituem sinais ultrassonograficos que podem ocor- 
rer na gravidez ectopica. 

A Dopplervelocimetria tambem pode auxiliar no diag¬ 
nostico da gravidez ectopica quando se encontra um flu- 
xo de alta velocidade e baixa resistencia, o qual e denomi- 
nado fluxo placentario ou peritrofoblastico. No entanto, 
esse achado tern baixa espedficidade e pode estar presen¬ 
te em cisto do corpo luteo, tumores de ovario ou absces- 
sos tubo-ovarianos. 

Algumas imagens ultrassonograficas podem dificul- 
tar o diagnostico da gravidez ectopica, como e o caso do 
pseudossaco gestacional. Trata-se de uma imagem anecoi- 
ca, intrauterina, que corresponde a colegao liquida e pode 
ser confimdida com saco gestacional topico. A agao hor¬ 
monal sobre o endometrio pode provocar reagao deci¬ 
dual, com espessamento endometrial, conhecida como 
reagao de Arias-Stella. Deve-se ainda mencionar que a coe- 
xistencia de uma gestagao topica com uma ectopica (he- 
terotopica), embora rarissima enquanto ocorrencia espon- 
tanea, nao deve ser esquecida, principalmente nos casos 
apos reprodugao assistida, situagao em que e significati- 
vamente mais ffequente. 

Maiores detalhes sobre diagnostico e conduta sao dis- 
cutidos no Capitulo 30, "Gravidez ectopica", da Segao 5, 
"Intercorrencias obstetricas" 

DIAGNOSTICO DE DOENCA 
TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

No exame ultrassonografico, o utero esta repleto de ma¬ 
terial de aspecto ultrassonografico heterogeneo que con- 
tern multiplas imagens anecoicas e, algumas vezes, vesi- 
culas anecoicas de diferentes tamanhos (mola completa, 
em que nao se observa feto; Figura 48). As vesiculas au- 
mentam com o avangar da gestagao. No inicio da gravi¬ 
dez, a ultrassonografia transvaginal e muito util no diag¬ 
nostico da mola hidatiforme. 

Outro aspecto e a mola parcial, em que existe feto, 
que pode ser doente ou normal, coexistindo com uma 
placenta molar. No caso de uma gravidez gemelar, pode- 
-se ter um feto normal e o outro ser ou uma mola com¬ 
pleta (nesse caso existe apenas um feto no utero) ou ser 
mola parcial e, nesse caso, existem dois fetos no utero, o 
saudavel e o da mola parcial. 148 Nesse caso, verifica-se ute¬ 
ro com um feto com placenta normal e uma massa com 
aspecto de mola hidatiforme (Figura 49). 

Na mola parcial ou incompleta, sao visualizadas areas 
de mola intercaladas com areas de vilosidades normais. 
Ao exame ultrassonografico, visualiza-se uma placenta au- 



FIGURA 48. Mola completa. A cavidade uterina e toda ocupada por 
imagem hiperecoica com varios pontos anecoicos su- 
gestivos de mola. 



FIGURA 49. Gestagao gemelar em que uma placenta e um feto sao 
normais (placenta 1). Na outra placenta (2), ha espessa¬ 
mento e inumeras imagens cisticas, que sugerem aspec¬ 
to de mola parcial, e verifica-se que o feto apresenta res- 
trigao de crescimento grave precoce. Nesse caso, o feto 
anormal evolui para obito ainda no primeiro trimestre. 


mentada com lesoes anecoicas difusas e um feto que pode 
ser anormal, triploide. 148 Nesses casos, e importante in- 
vestigar o cariotipo fetal. 

Nos casos de mola, os anexos devem ser examinados 
para pesquisa de cistos tecaluteinicos, que estao presen- 
tes em 20 a 50% dos casos de molestia trofoblastica ges¬ 
tacional. 

Maiores detalhes sobre diagnostico e conduta sao dis- 
cutidos no Capitulo 31, "Doenga trofoblastica gestacio- 
nal", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas". 

Em estudo na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, no 
qual foram avaliados os achados ultrassonograficos em 
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gestantes com ameaga de abortamento no primeiro tri- 
mestre, obteve-seo seguinte resultado: em 53,4% dos ca- 
sos foi diagnosticada gestagao viavel e, em 46,6%, gesta¬ 
gao inviavel. Abortamento incompleto foi identificado em 
19%, abortamento completo em 8,5%, aborto retido em 
7,7%, gestagao anembrionada em 6,1%, gestagao ectopi- 
ca em 4,5% e mola hidatiforme em 0,8%. Conduiu-se 
que diante da ameaga de abortamento e importante rea- 
lizar exame ultrassonografico para definir o quadro. 128 

ft ULTRASSONOGRAFIA MORFOLOGICA 
DE PRIMEIRO TRIMESTRE 


SISTEMATIZACAO DO EXAME 

A ultrassonografia morfologica deve ser realizada em um 
perfodo que varia de 11 a 13 semanas e 6 dias. A melhor 
idade gestacional, dentro desse perfodo estipulado, e a de 
12 semanas, porque nao e tao precoce para avaliar a mor- 
fologia fetal e e excelente tambem para avaliar a medida 
da translucencia nucal e outros marcadores de anomalias 
cromossomicas. Na Tabela 6, sao demonstradas as estru- 
turas que devem ser avaliadas nesse perfodo da gestagao. 


TABELA 6. Parametros que devem ser avaliados no exame mor- 
fologico do primeiro trimestre (11 a 13 semanas e 6 
dias) 


Frequencia cardiaca fetal 

Numero de fetos, corionicidade e amnionicidade 

Biometria fetal 

• Avaliagao do comprimento cabega-nadegas e do diametro 
biparietal 

Parametros para o rastreamento de anomalias cromossomicas 

• Translucencia nucal, osso nasal, ducto venoso, regurgitagao 
tricuspide 

Morfologia fetal 
Placenta e cordao umbilical 

Sinais ultrassonograficos de hematoma ou descolamento 
placentario 

Utero (avaliar eventuais miomas, septos ou malformagoes uterinas) 
Ovarios, anexos e cavidade pelvica 


E eterminagao da corionicidade 

O primeiro trimestre e o melhor perfodo, algumas vezes 
o unico, para determinar a corionicidade de gestagoes 
multiplas, pois e nesse estagio que ela e facilmente defi- 
nida. Nessa fase de 11 a 14 semanas completas, duas pla¬ 


centas separadas definem a gestagao dicorionica (Figu- 
ra 50). Quando existe massa placentaria unica, elas podem 
ser dicorionicas, com placentas proximas, ou monocorio- 
nicas. Na massa placentaria unica, a presenga da projegao 
do corio em diregao a membrana amniotica e patogno- 
monica de gestagao dicorionica (sinal do lambda) (Figu- 
ra 51). Quando a membrana se insere de forma abrupta 
no corio (sinal do T), define-se a gestagao monocorioni- 
ca (Figura 52). 



FIGURA 50. Gestagao gemelar dicorionica e diamniotica, de 12 sema¬ 
nas. Visualizam-se duas placentas separadas e distintas. 



FIGURA 51. Observam-se massa placentaria unica e a projegao do 
corio em diregao a membrana amniotica, sinal do lamb¬ 
da, o que caracteriza gestagao dicorionica. 


RASTREAMENTO DE ANOMALIAS 
CROMOSSOMICAS 

Os parametros que podem ser examinados para o rastrea¬ 
mento de anomalias cromossomicas nessa fase da gesta¬ 
gao (de 11 a 13 semanas e 6 dias) incluem: medida da 
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FIGURA 52. Gestagao gemelar, com massa placentaria unica, de 12 
semanas. A membrana amniotica se insere de forma 
abrupia no corio (ponta de seta - sinal do T), caracteri- 
zando gestagao monocorionica. A seta maior aponta c 
continuidade da membrana. B: bolsa amniotica 1 e bol- 
sa amniotica 2. 


maioria das vezes. As costelas e a coluna vertebral ja estao 
bem definidas e podem seravaliadas. 120,140 

Com 13 semanas, pouca informagao adicional £ ob- 
tida em relagao ao exame feito com 12 semanas; entretan- 
to, observa-se com melhor nitidez as estruturas fetais. Ago¬ 
ra, os dedos dos pes sao melhor visualizados, assim como 
a face. O coragao tamb£m £ visualizado com nitidez maior 
do que com 12 semanas e £ possivel avaliar as quatro ca- 
maras e, em alguns casos, detectar anomalias cardfacas. 

A morfogenese fetal ja esta completa com 11 semanas 
e mais de 80% das malformagoes desenvolvem-se antes 
desse periodo. 144 Varios sao os estudos na literatura rela- 
tando detecgao de malformagoes no primeiro trimestre 
da gestagao, e isso £ possivel pela melhor resolugao dos 
aparelhos e pela introdugao da avaliagao morfoldgica fe 
tal nesse periodo da gestagao. 

A avaliagao da morfologia pode ser feita por via ab¬ 
dominal ou vaginal, contanto que se obtenha resolugao 
adequada para avaliar todas as estruturas que podem ser 
examinadas nessa fase da gestagao. 


translucencia nucal, avaliagao do osso nasal, avaliagao do 
fluxo sangulneo no ducto venoso e regurgitagao tricuspi- 
de, al£m de outros parametros. Detalhes sobre t£cnica de 
obtengao, sensibilidade e aplicabilidade desses parame¬ 
tros estao descritos pormenorizadamente no Capitulo 64, 
"Rastreamento das anomalias cromossomicas", da Segao 7, 
"Medicina fetal". 

AVALIACAO DA MORFOLOGIA FETAL 

A partir de 11 semanas, o embriao passa a ser denomina- 
do feto e o comprimento cabega-nadegas mede mais do 
que 42 mm. Dai em diante, a visualizagao anatomica de 
seus varios segmentos toma-se mais nftida e € possivel 
diagnosticar algumas malformagoes. A calcificagao da ca- 
lota craniana ja pode ser identificada, e no enc^falo os ple- 
xos coroides ocupam um tergo dos ventriculos laterais e 
o forame magno € demonstrado proximo ^ base do cra¬ 
nio. O maxilar e a mandibula podem ser visualizados. Os 
ossos longos dos membros superiores e inferiores podem 
ser individualizados. Alguns orgaos intemos como esto- 
mago, bexiga e, em algumas ocasioes, rins podem ser iden- 
tificados. 120 

Com 12 semanas, ja se evidenciam mais nitidamen- 
te toda a anatomia externa e os orgaos intemos. O cere- 
belo, a fossa posterior, os talamos e as orbitas estao mais 
bem definidos do que antes. O palato anterior pode ser 
visualizado. Os digitos das maos e algumas vezes dos pes 
ja podem ser identificados e contados. O diafragma pode 
ser visualizado. O estomago e a bexiga estao presentes na 


Avaliagao do polo cefalico 

Os parametros do polo cefalico a serem avaliados sao: 

• Integridade da calota craniana, tentando descartar anen- 
cefalia e outros defeitos de fechamento do cranio (Fi- 
gura 53). 



FIGURA 53. Corte transverso do polo cefalico demonstrando a inte¬ 
gridade do cranio e da linha media (seta) e os plexos 
coroides (PC). 


• No corte transverso do polo cefalico, avaliar a integri¬ 
dade da foice cerebral e os plexos coroides (Figura 53), 
que nessa fase se assemelham a uma borboleta, descar- 
tando malformagao do tipo holoprosencefalia. 

• Avaliar a fossa posterior, na qual com 12 a 13 semanas 
ja se eviden«am o cerebelo e a •sterna magna (Figura 54). 


278 










I CAPITULO 13 ULTRASSONOGRAFIA 



FIGURA 54. Corte transverso do polo cefalico demonstrando a fos¬ 
sa posterior: cerebelo (seta e C) e cisterna magna (CM) 
em feto com 12 semanas. 


Avaliagaoda face 

• Corte transverso demonstrando as cavidades orbitarias 
e, quando possivel, o cristalino (Figura 55). 



FIGURA 55. Corte coronal da face demonstrando as orbitas e os cris- 
talinos (setas) em feto com 12 semanas. 


• Corte sagital do polo cefalico e da face para avaliagao 
da translucencia nucal (mais aprofundado no Capitu- 
lo 64, "Rastreamento das anomalias cromossomicas", 
da Segao 7, "Medicina fetal"). 

• Corte sagital da face e avaliagao da presenga ou ausen- 
cia do osso nasal (mais aprofundado no Capftulo 64, 


"Rastreamento das anomalias cromossomicas", da Se¬ 
gao 7, "Medicina fetal"). 

• Avaliagao do perfil da face. 

Avaliagao do torax 

• Corte transverso do tdrax e avaliagao das quatro cama- 
ras cardfacas e proporgao do coragao comparado com 
o torax (Figura 56). 



FIGURA 56. Corte transverso do coragao (entre as setas) demonstran¬ 
do as quatro camaras em feto com 12 semanas de gesta- 
gao. VE: ventriculo esquerdo; VD: ventriculo direito. 


• Descendo com o corte transverso, compara-se a latera- 
lidade do coragao com a do estomago. 

• Avaliagao coronal do tdrax e identificagao do diaffag- 
ma (Figura 57). 



FIGURA 57. Corte coronal demonstrando a linha do diafragma (se¬ 
tas) em feto com 12 semanas de gestagao. 
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Avaliagao do abdome 

• Corte transverso do abdome e identificagao do estoma- 
go (Figuras 58 e 59). 



FIGURA58. Corte transverso do abdome com visualizagao do es- 
tomago (E) e da insergao do cordao umbilical (Doppler 
colorido). 



FIGURA59. Corte coronal do abdome e da pelve demonstrando o 
estomago (E) e a bexiga (BX) em feto com 12 semanas. 


• Corte transverso do abdome com visualizagao da pare- 
de abdominal e da insergao do cordao umbilical (Figu- 
ra 58). O fechamento da parede abdominal ja se com- 
pletou com 12 semanas, ou seja, a hemiagao fisiologica 
do intestino ja retomou para a cavidade abdominal. 

Avaliagao dos rins e da bexiga 

No primeiro trimestre, os rins tern aparencia hiperecoica 
com centro hipoecoico, que representa urina na pelve re¬ 


nal. Esse aspecto hiperecoico ajuda na diferenciagao das 
glandulas adrenais que apresentam aspecto hipoecoico. 
A bexiga deve ser sempre visualizada a partir de 13 sema¬ 
nas. 

As malformagoes do sistema urinario ja descritas com 
diagnostico precoce sao: agenesia renal bilateral, rim po- 
lidstico do tipo infantil, rim multidstico, hidroneffose e 
megabexiga. 

A bexiga e avaliada na visao coronal da pelve fetal e, 
para facilitar sua visualizagao, pode-se utilizar o Doppler 
colorido para identificar as arterias vesicais (Figuras 59 e 60). 
No primeiro trimestre, a visualizagao de imagem em re- 
giao pelvica sugestiva de bexiga nao descarta a possibilidade 
de agenesia renal bilateral. 30 31 Para se aferir o tamanho da 
bexiga, ela deve ser medida no seu maior eixo longitudi¬ 
nal; considera-se medida normal valor inferior a 7 mm (Fi- 
gura 61). 



FIGURA 60. Demonstragao com o Doppler colorido das duas arte¬ 
rias umbilicais contornando a bexiga (BX) em feto de 12 
semanas. 



FIGURA 61. Mensuragao da bexiga (BX) no seu maior eixo longitu¬ 
dinal, em feto de 12 semanas. 
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A suspeita de megabexiga e, portanto, feita quando a 
bexiga se apresenta aumentada de tamanho, com dilata- 
gao proximal da uretra, hidroureter ou hidroneffose e vo¬ 
lume de liquido amniotico diminuido. O diagnostico pela 
ultrassonografia pode ser feito a partir de 11 semanas. Se- 
bire et al. m relatam que em 15 casos de megabexiga, diag- 
nosticados no periodo de 11 a 14 semanas de gestagao, o 
diametro longitudinal variou de 8 a 32 mm. Em tres ca¬ 
sos, foram observadas anomalias cromossomicas, dos 
quais dois apresentavam a translucencia nucal aumenta¬ 
da. No grupo com cariotipo normal e diametro longitu¬ 
dinal da bexiga medindo de 8 a 12 mm, na maioria dos 
casos, houve resolugao espontanea do quadro sem nenhu- 
ma repercussao renal. Naqueles casos com megabexiga 
grave (diametro longitudinal da bexiga >17 mm), todos 
evoluiram para uropatia obstrutiva e displasia renal. 

Avaliagao da coluna vertebral 

Nesse tipo de avaliagao, deve-se obter corte sagital e coro¬ 
nal da coluna vertebral (Figura 62). Malformagoes gros- 
seiras na coluna vertebral sao passiveis de detecgao nessa 
fase da gestagao, como agenesia de sacro e defeito exten- 
so na coluna; entretanto, espinhas bifidas de tamanho 
moderado ou pequeno podem nao ser detectadas. 



FIGURA 62. Corte coronal da coluna vertebral (setas) em feto de 12 
semanas. 


Avaliagao das extremidades 

Nessa avaliagao, deve-se identificar os quatro membros 
com todos os seus segmentos e avaliar o posicionamen- 
to das maos e dos pes e os digitos das maos (Figuras 63 
e 64). 

Em relagao as malformagoes diagnosticadas ou sus- 
peitadas nessa fase da gestagao, e importante lembrar que 



FIGURA 63. Vista dos membros inferiores com todos os segmentos; 
as setas apontam para os pes. 



FIGURA 64. Mao direita com visualizagao de todos os digitos em feto 
de 12 semanas. 


se conhece pouco sobre historia natural das malforma- 
goes no periodo entre 11 e 14 semanas; portanto, muito 
cuidado deve ser tornado ao se fechar o diagnostico, prin- 
cipalmente em casos de alteragoes fimcionais, como obs- 
trugoes urinarias baixas, que podem se resolver de manei- 
ra espontanea. Diante de uma situagao duvidosa, e sempre 
mais prudente aguardar reavaliagao posterior. 

» ULTRASSONOGRAFIA MORFOLOGICA DO 
SEGUNDO TRIMESTRE (18 A 24 SEMANAS) 

SISTEMATIZACAO DO EXAME 

O exame morfologico de rotina no segundo trimestre pode 
ser realizado a partir de 18 semanas de gestagao; entretan- 
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to, a avaliagao feita entre 20 e 24 semanas gestacionais pa- 
rece ser mais adequada. Isso porque com a avaliagao do 
exame morfoldgico de primeiro trimestre ja se consegue 
diagnosticar algumas malformagoes graves; al£m disso, 
aguardar at£ pelo menos 20 semanas contribui para me- 
lhor visualizagao das estruturas fetais e menor interferen- 
ciamatema (panfculo adiposo ou cicatrizes abdominais). 

As avaliagoes morfoldgicas em outros perfodos da ges- 
tagao poderao ser necessarias em casos de risco ou quan- 
do o exame realizado nao foi satisfatdrio por causa das li- 
mitagoes fetais ou matemas. NaTabela 7, demonstram-se 
as estruturas que devem ser avaliadas no exame morfol6- 
gico de segundo trimestre. 


TABELA 7. Parametros que devem ser avaliados no exame mor- 
fologico do segundo trimestre (18-24 semanas) 


Numero de letos 
Atividade cardiaca 
Biometria fetal 
Medidas adicionais 
Morfologia fetal 
Cordao umbilical 
Liquido amnidtico 
Placenta 

Comprimento do colo uterino 
Utero 


MEDIDAS ADICIONAIS 

Alem da biometria basica (diametro biparietal, diametro 
occipitofrontal, circunferencia cefalica, circunferencia ab¬ 
dominal e comprimento do femur), descritas anterior- 
mente, para avaliar a idade gestacional e estimar o peso, 
acrescenta-se nessa fase a medida de outras estruturas que 
podem ajudar no diagndstico de malformagoes fetais ou 
na avaliagao comparativa em exames subsequentes. Essas 
estruturas sao: corno posterior do ventrfculo cerebral la¬ 
teral (Figura 65), cerebelo, cistema magna, prega nucal 
(Figura 66), osso nasal, umero, diametro anteroposterior 
das pelves renais e p€s (Figura 67). 

MORFOLOGIA FETAL 

No exame ultrassonografico morfoldgico de segundo tri¬ 
mestre, entre 18 e 24 semanas de gestagao, alguns elemen- 



P'S* 

FIGURA 65. Plano de corte transventricular do polo cefalico (no nivel 


docavo do septo pelucido e dostalamos) demonstrando 
o corno posterior do ventriculo lateral (atrio) ea maneira 
correta de posicionar os calipers para obter sua medida. 



FIGURA 66. Plano transcerebelar com identificagao do cerebelo (C), 
cisterna magna (CM) e prega nucal (PN), tendo corno 
pontos de reparo anteriormente o cavo do septo pelu¬ 
cido e os talamos. 



FIGURA 67. Medida do comprimento do pe. 
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tos minimos devem ser avaliados, como se descrevera a 
seguir. Entretanto, diante do diagndstico de malforma- 
<;oes ou histdria dinica matema que exija avalia<;ao de ou- 
tras estruturas, esta deve ser mandatdria. 

• Cranio: examinar a integridade e a forma, medir o dia- 
metro biparietal e a circunferencia cefalica. 

• Encdfalo: examinar os ventriculos cerebrais, plexos co- 
roides, estruturas da linha rnddia, cavo do septo pelu- 
cido, fossa posterior (cerebelo e cistema magna), me¬ 
dir o como posterior do ventriculo lateral. 

• Face: examinar o perfil, as drbitas, os cristalinos, o osso 
nasal, os labios e o palato (Figuras 68 a 70). 

• Pesco^o: medir a espessura da prega nucal. 

• Coluna: examinar em toda a sua extensao (cervical, to- 
rdcica, lombar e sacral) nos cortes longitudinal, coro 
nal e transversal (Figura 71). 



FIGURA 68. Perfil do feto demonstrando o osso nasal. 



FIGURA 69. Corte transverso na face no nivel das orbitas. As setas 
apontam os cristalinos. 



FIGURA 70. Corte coronal dos labios evidenciando lafcio superior, 
labio inferior e nariz. 



FIGURA 71. Corte sagital da coluna vertebral demonstrando os cen- 
tros de ossilica^ao normais. 


• Tdrax: avaiiar o parenquima pulmonar e, no corte sagi¬ 
tal do tdrax, examinar a integridade do diafragma e o 
formato do tdrax. 

Na avalia^ao do cora^ao, devem-se incluir a frequen- 
cia e o ritmo, o situs e o rastreamento de cardiopatia por 
meio da avalia<;ao das seguintes estruturas: 146 

• Cora<;ao: 

- posi<£o das quatro camaras: analisar a present das 
quatro cavidades cardiacas, atrios direito e esquerdo, 
ventriculos direito e esquerdo. Essas cavidades deve- 
rao ter dimensoes e espessura proporcionais (Figu¬ 
ra 72). 

- posi<;ao de saida da aorta ou eixo longo: analisar a 
aorta emergindo do ventriculo esquerdo. Essa posi- 
<;ao pode ser comparada a um p£ de bailarina, em 
que a sapatilha representa o ventriculo esquerdo e o 
tomozelo a aorta (Figura 73). 

- posi<;ao de saida da art£ria pulmonar ou eixo curto: 
essa posigao pode ser comparada a uma margarida, 
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FIGURA 72. Corte transverso do coragao demonstrando as quatro 
camaras. AD: atrio direito; AE: atrio esquerdo; VD: ven- 
triculo direito; VE: ventnculo esquerdo. 



FIGURA 73. Corte da saida da aorta (AO) do ventnculo esquerdo 
(VE), representando o sinal do “pe da bailarina'’. VD 
ventnculo direito. 


em que o miolo representa a aorta em corte transver¬ 
sal, que e o centra do corte, e a arteria pulmonar ao 
lado, vista longitudinalmente (Figura 74). 

- posigao dos tres vasos: no mesmo corte se observam 
a arteria pulmonar, a aorta e transversalmente a veia 
cava superior (Figura 75). 

• Abdome: no corte transverso, avaliar localizagao, pre- 
senga e tamanho do estomago e da vesicula biliar. Ava¬ 
liar integridade da parede abdominal e insergao do 
cordao umbilical. No corte transverso, avaliar os rins 
(Figura 76). No corte transverso ou longitudinal, de- 



FIGURA 74. Corte da saida da arteria pulmonar (PU) do ventnculo 
direito. 



FIGURA 75. Corte no piano dos tres vasos, demonstrandc a relagao 
da arteria pulmonar (PU), da aorta (AO) e da veia cava 
superior (VCS). Observar que o diametro da arteria pul¬ 
monar e maior do que o da aorta, que e maior do que 
o da veia cava superior. 



FIGURA 76. Corte transverso no nivel dos rins. As medidas delimi- 
tam a dilatagao pielica por meio da medida do diametro 
anteroposterior da pelve renal bilateralmente 
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monstrar a bexiga urinaria. Nesse caso, pode-se utilizar 
o Doppler colorido para identificar as arterias vesicais, 
demonstrando porgao intra-abdominal do cordao um¬ 
bilical com duas arterias (Figura 77). 

• Extremidades: avaliar a presenga de todos os ossos lon- 
gos (induindo a forma e aspecto ultrassonografico e os 
movimentos das articulates). Medir o femur. Avaliar a 
posigao das pemas e dos pes (Figura 78) e os digitos (Fi¬ 
gura 79). Avaliar posidonamento das maos e os digitos. 
O osso mais ffequentemente medido e o femur, pela sua 
utilizagao na biometria. O umero eope tambem sao 
medidos com certa ffequencia, porque podem ser utili- 
zados no rastreamento de anomalias cromossomicas. 
Nao ha obrigatoriedade de medir todos os ossos lon- 
gos, exceto quando o femur estiver curto, o que pode si- 
nalizar displasia esqueletica. Entretanto, a incorporagao 



FIGURA 77. Vista da bexiga urinaria (BX). O Doppler colorido de- 
monstra as duas arterias vesicais contornando a bexiga 
fetal. 



FIGURA 78. Demonstragao do posidonamento adequado dos pes. 

Observa-se angulo preservado dos pes com as pernas. 
As setas apontam para os pes. 



FIGURA 79. Demonstragao dos digitos das maos. Na maioria das 
vezes, o polegar nao se encontra no mesmo angulo que 
os demais digitos, nao aparecendo, portanto, na mesma 
imagem. FM: falange media do quinto digito. 

da biometria de todos os ossos reduz a possibilidade de 
que a avaliagao individual deles seja esquecida. 

• Genitalia: a avaliagao da genitalia raramente apresenta 
indicagao medica, como nas doengas ligadas ao sexo e 
nos casos de suspeita de genitalia ambigua. Em gestagao 
multipla com massa placentaria unica sem exame pre- 
vio de primeiro trimestre determinando a corionicida- 
de, sexos diferentes definem a gestagao como dicorio- 
nica, o que representa informagao util para o obstetra. 

• Cordao umbilical: o cordao umbilical deve ser exami- 
nado conforme descrito anteriormente neste capitulo. 

• Volume de liquido amniotico: pode ser avaliado de for¬ 
ma subjetiva e sua acuracia e boa quando o operador e 
experiente. Formas objetivas e semiquantitativas de ava¬ 
liar quantidade de liquido amniotico podem ser apli- 
cadas por meio da medida do maior bolsao vertical e 
do fndice do liquido amniotico (ILA). 

• Placenta: a descrigao da localizagao da placenta em re- 
lagao ao oriffcio intemo do colo deve ser feita. A avalia¬ 
gao do grau, do aspecto e da espessura deve ser realiza- 
da conforme discutido anteriormente neste capitulo. 

Os detalhes sobre as malformagoes que podem ser 
diagnosticadas nessa fase da gestagao se encontram des- 
critos no Capitulo 65, "Malformagoes fetais", da Segao 7, 
"Medicina fetal". 

AVALIACAO DO COLO UTERINO 

Existem evidencias de que a avaliagao do colo uterino e 
util na predigao de parto prematuro. A avaliagao do com- 
primento do colo uterino pode ser realizada pelas vias 
transabdominal e transvaginal; entretanto, a avaliagao pela 
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via vaginal apresenta maior acurdcia e melhor reproduti- 
bilidade do que a transabdominal. Para avaliagao do com- 
primento do colo, £ necessdrio seguir padronizagao t£c- 
nica. 65 

A paciente, com a bexiga vazia, deve ser posicionada 
com as coxas abduzidas, para permitir uma gama com- 
pleta de movimentos durante o exame: 

• Utiliza-se protegao descart£vel para cobrir o transdutor 
e gel lubrificante. 

• A sonda £ introduzida delicadamente no fdmice vagi¬ 
nal anterior para se obter visao sagital do colo. 

• Identificagao do orificio intemo, do orificio externo, do 
canal cervical e da mucosa endocervical. A mucosa 
endocervical deve ser usada para se definir o nfvel do 
orificio intemo. Deve se tomar cuidado para distinguir 
entre o canal cervical e o segmento inferior uterino es- 
pessado, que se juntam na linha m£dia, o que pode dar 
a falsa impressao de colo mais longo. 

• Evitar pressao indevida sobre o colo uterino com a son¬ 
da, pois isso poderd alongar falsamente o colo. 

• A ampliagao da imagem deve ser de tal maneira que o 
colo ocupe pelo menos 75% da tela. 

• Medir a distancia entre os orificios interno e externo. 
Ites imagens (e medidas) sao obtidas durante um pe- 
riodo de aproximadamente 3 minutos e registra-se a 
menor medida obtida. 

• Registrar a presenga de afunilamento no orificio inter¬ 
no. A mucosa endocervical fomece uma definigao pre- 
cisa do grau de afunilamento. Ocasionalmente, um seg- 
mento inferior do utero espessado pode falsear um funil, 
e isso pode ser identificado pela ausenda de mucosa es- 
tendendo-se ao longo das paredes do funil. Observar 
tamb£m a possivel presenga de alteragoes dinamicas no 
colo, definidas pelo aparecimento e desaparedmento do 
afunilamento durante o exame (Figura 80). 



FIGURA80. Comprimento do colo uterino delimitado pelos orificios 
interno e externo. 


Outros componentes da cervix podem ser medidos e 
avaliados, como a presenga e o tamanho do funil no ori¬ 
ficio intemo do colo, o comprimento da porgao fechada 
e residual do colo e o total (comprimento do funil mais 
comprimento do colo fechado). Alguns estudos recomen- 
daram quantificar essas modificagoes da cervix usando v2- 
rias t£cnicas. Entretanto, foi observado que o mdodo mais 
simples e reprodutfvel em sensibilidade e valores prediti- 
vos pareceser o comprimento do colo residual fechado. 153 
O esvaedmento do colo se inicia no orificio intemo e pro- 
gride em diregao caudal. Junto & dilatagao do orificio in¬ 
temo, membranas e liquido amnidtico podem protruir na 
por<;ao proximal do canal endocervical, o que € denomi- 
nado funil ou imagem em dedo de luva (Figuras 81 e 82). 
Com a progressao do trabalho de parto, no tempo apro 
priado, todo o canal fica preenchido por membranas e li¬ 
quido; se as membranas permanecerem intactas, elas po¬ 
dem ser visualizadas de forma saliente na vagina. Como 
parte da avaliagao ultrassonogrdfica do colo, todo funil ou 



FIGURA 81. Colo uterino curto de 5 mm em gestagao de 20 sema- 
nas, com presenga de sinal do funil (F) (entre setas). 



FIGURA 82. Colo uterino dilatado com membrana amnidtica (MA) 
protruindo na vagina. As setas apontam para os limites 
do orificio externo do colo. PC: polo cefalico. 
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dilatagao deve ser referido. O afunilamento € um proces¬ 
ses transit6rio e, portanto, nao deve amedrontar o exami- 
nador. O funil falso pode ocorrerquando o segmento ute- 
rino inferior se contrai, formando um funil acima do colo, 
que tem comprimento normal, o que nao apresenta signi¬ 
ficance dinica. Pode ser aplicada pressao extrinseca sobre 
o fundo uterino ou regiao suprapubica para evidenciaro 
fenomeno do afunilamento cervical. Embora o colo tam- 
bem possa ser avaliado por via transperineal, a acuracia da 
via transvaginal £ superior, pois gases intestinais podem 
prejudicar a avaliagao do colo pela primeira via. 10 

Curvas da medida do colo uterino durante a gestagao 
foram elaboradas. Entretanto, os niveis de corte que esti- 
mam o colo onto variam, nos diferentes estudos e servi¬ 
ces, de 15 a 30 mm. 64,65 ' 67 As indicates para avaliagao do 
colo uterino, a medida de corte utilizada na Clmica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP e sua predigao para parto prematu- 
ro sao discutidas no Capftulo 36, "Prematuridade", da Se- 
gao 5, "Intercorrencias obstdtricas" 

DOPPLERVELOCIMETRIA DAS 
ARTERIAS UTERINAS 

O Doppler d um recurso ultrassonografico nao invasivo 
para a avaliagao da hemodinamica. O estudo das artdrias 
uterina e umbilical fomece informagao sobre a perfusao 
uteroplacentaria e fetoplacentaria, respectivamente, en- 
quanto a avaliagao pelo Doppler de 6rgaos selecionados 
£ util para identificar alteragoes hemodinamicas secunda- 
rias & hipoxemia fetal. Em gestagoes normais, a resisten- 
cia ao fluxo da artdria uterina diminui com a evolugao da 
gestagao, e isso reflete de certo modo a invasao trofoblas- 
tica das artdrias espiraladas e sua conversao em vasos de 
baixa resistencia. De forma semelhante, ocorre uma dimi- 
nuigao na resistencia ao fluxo sanguineo nas artdrias um- 
bilicais secundaria ao amaduredmento progressive da pla¬ 
centa e ao aumento do numero devilosidades terciarias. 

A invasao trofoblastica inadequada nas arterias espira¬ 
ladas estA assodada com o risco subsequente de desenvol- 
ver prd-edampsia ou restric^ao do crescimento fetal. Uma 
serie de estudos de rastreamento envolvendo a avalia<;ao da 
resistenda ao fluxo nas artdrias uterinas, no periodo de 20 
a 24 semanas de gesta^ao, examinou o valor do estudo Do¬ 
ppler na identifica^ao das gesta^oes sob risco de desenvol- 
ver as complica<;6es da placenta^ao inadequada. Os para- 
metros Dopplervelocimdtricos utilizados pelos estudos 
foram: m£dia dos indices de pulsatilidade ou resistencia das 
duas artdrias uterinas aumentados e/ou presen^a de incisu- 
ras protodiast61icas. Sensibilidades de 45 para 5% de falso- 
-positivo foram referidas para predi^ao de pre-edampsia. 1196 

Em suma, a utilizagao do Doppler das arterias uterinas 
no rastreamento de pr£-edampsia, restric^ao do crescimento 


e mau progn6stico da gesta^ao tem 6timo valor quando os 
parametros estao normais e tranquiliza a gestante. Entretan¬ 
to, quando os parametros estao alterados, a sensibilidade € 
baixa para sua aplicabilidade na rotina e em grande escala. 

» ULTRASSONOGRAFIAOBSTETRICA 
DO TERCEIRO TRIMESTRE 


SISTEMATIZACAO DO EXAME 

A ultrassonografia obstdtrica de rotina do terceiro trimes- 
tre pode ser realizada ap6s 34 semanas de gesta^ao. Nes- 
sa fase, d possivel estimar e projetar o peso no nascimen- 
to, a\€m de avaliar outros parametros, que sao descritos na 
Tabela 8 . A avalia^ao do cresdmento fetal toma como base 
a biometria em rela^ao a datac^ao prdvia da gesta^ao e o 
peso fetal estimado. Para a interpreta^ao de crescimento 
adequado, pequeno ou grande para a idade gestadonal, o 
leitor podera se reportar ao Capftulo 35, "Restrigao do aes- 
amento fetal", da Se<;ao 5, "Intercorrendas obstdtricas". 


TABELA 8. Parametros que devem ser avaliados no exame ultras- 
sonogrifico obst^trico de terceiro trimestre (ap<5s 34 
semanas) 


Numero de fetos 
Atividade cardiaca 
Apresentagao fetal 
Biometria fetal 
Crescimento fetal 
Morfologia fetal 
Bem-estar fetal 
Cordao umbilical 
Volume de liquidoamniotico 
Placenta 
Otero 


Avalia^ao do bem-estar fetal 

Durante a avaliagao ultrassonografica, enquanto se faz a 
biometria e se avaliam outros parametros, o bem-estar fe¬ 
tal deve ser observado pela presenga de movimentos cor- 
porais e respirat6rios, tonus e lfquido amni6tico. 

Avaliagao da morfologia fetal 

Nessa fase da gestagao, os 6rgaos intemos devem ser ava¬ 
liados nos exames de rotina, pois se trata de estruturas que 
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podem ter apresentado alguma alteragao em relagao ao 
exame morfoldgico realizado no segundo trimestre ou po- 
dem existir alteragoes relacionadas a esses drgaos que se 
apresentam no terceiro trimestre. Devem ser avaliados 
principalmente encefalo, coragao, pulmao, rins e trato gas- 
trintestinal. Quando se detecta uma alteragao nesse exa- 
me, deve-se tentar fazer a avaliagao morfoldgica fetal com- 
pleta, dentro das limitagoes da idade gestacional presente 
Outro aspecto e que nem sempre se consegue avaliar de 
maneira adequada os drgaos intemos em fase mais avan- 
gada da gestagao, provavelmente por causa da posigao fe¬ 
tal ou do volume de lfquido amnidtico. 

Avaliagao do volume de lfquido amniotico 

Esse tipo de avaliagao e parte integrante do exame ultras- 
sonografico e pode ter um carater objetivo ou subjetivo. 
A avaliagao subjetiva do volume de lfquido amnidtico e 
usualmente realizada em periodo inferior a 20 semanas. 
Entretanto, as tecnicas que quantificam o volume de lf- 
quido amnidtico tomam a andlise mais acurada e facili- 
tam o acompanhamento da gestagao. 

Chamberlain et al. 3M0 introduziram o conceito da 
avaliagao do lfquido amnidtico pela medida do maior 
bolsao. Posteriormente, foi introduzida a medida do ILA. 
Essa tecnica promove a divisao imaginaria do utero em 
quatro quadrantes, somando-se as medidas do maior bol¬ 
sao vertical de liquido amnidtico, livre de partes fetais ou 
do cordao umbilical, de cada quadrante." Maiores deta- 
lhes em relagao aos valores de normalidade do maior bol¬ 
sao e do indice de liquido amnidtico estao descritos no 
Capitulo 33, "Alteragoes do volume de liquido amnidti¬ 
co'’, da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas". 

Avaliagao da placenta 

Avaliar o grau placentdrio. Indicar a localizagao da pla¬ 
centa e sua relagao com o colo uterino. E importante lem- 
brar que, na falta de esclarecimento pela via abdominal, 
utiliza-se a via transvaginal. 

Cordao umbilical 

A descrigao da presenga de circular cervical nos laudos foi 
discutida no inicio deste capitulo. 

Avaliagao do utero 

Na presen^a de miomas, deve-se descrever a rela^ao com 
o segmento inferior e o tamanho, para que o obstetra pos- 
sa avaliar as condi^oes de parto. 


» ECOCARDIOGRAFIA FETAL 


A ecocardiografia fetal e o estudo anatomico e funcional 
do coracao fetal. Trata-se de um exame especializado que 
e feito por cardiologista treinado em ecocardiografia pe- 
diatrica e fetal, com a finalidade de obter imagens bidi- 
mensionais de alta resolucao para a definicao da anato- 
mia. Para que isso ocorra, e necessdrio que o sistema 
tambem esteja equipado com modo-M, Doppler pulsatil, 
continuo e mapeamento de fluxo colorido, para as anali- 
ses hemodinamica e fiincional. 145,146 

INDICACOES ABSOLUTAS PARA A 
ECOCARDIOGRAFIA FETAL ESPECIALIZADA 

As indicates para a ecocardiografia fetal estao intima- 
mente relacionadas com o reconhecimento de possiveis 
fatores etioldgicos e grupos de risco para as cardiopatias 
congenitas. Sabendo-se que o risco de cardiopatia na po- 
pula<;ao de baixo risco e em tomo de 1%, define-se como 
popula<;ao de alto risco as gestantes que apresentam ris¬ 
co maior que 1% e perten<;am a um dos grupos apresen- 
tados na Tabela 9. 145446 


TABELA 9 . Grupos de risco para mallorma^o cardfaca fetal 


Fatores de risco maternos 

Doenga materna metabolica (diabetes, fenilcetonuria) 

Exposigao materna a substancias cardioteratogenicas (^IcodI, 
antiepil^ticos, litio e vitamina A) 

Infecgao (rubeola, citomegalovirus e coxsackie) 

Exposigao a radiagao ionizante 

Fatores de risco fetais 

Suspeita de cardiopatia na ultrassonografia obst£trica 
Presenga de disturbios do ritmo cardiaco 
Hidropsia fetal nao imune 

Malformagoes extracardiacas com associagao aumentada com 
cardiopatia 

Translucencia nucal aumentada 

Anomalia cromossomica/cariotipo fetal alterado 

Fatores de risco familiares 

Historia familiar de cardiopatia congenita 

Filho ou feto previamente afetado por cardiopatia 

Historia familiar de heranga monogenica/sindromes mende ianas 

Recusa de procedimento invasivo diagnostico para cariotipo fetal 

em casos de idade materna avangada, teste de rastreamento 

bioquimico alterado e risco familiar de doenga gen£tica 

Tabela adaptada de Lopes. 1 * 3 

INDICATES RELATIVAS PARA A 
ECOCARDIOGRAFIA FETAL 

Consideram-se indicagoes relativas para a ecocardiografia 
fetal gestagoes de baixo risco em que existe uma possibi- 
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lidade aumentada para a cardiopatia fetal. No entanto, 
dados de literatura ainda sao inconsistentes e controver- 
sos em definir a real incidencia: 

• Made matema avan<;ada ou acima de 35 anos. 

• Gesta<;6es resultantes de fertilizagao in vitro. 

PERfODO DE REALIZACAO 

Embora possa ser realizada a partir do final do primeiro 
trimestre, 28 semanas em que sao obtidas as melhores 
imagens do cora<;ao fetal; no entanto, com o objetivo de 
rastreamento de sfndromes e malforma<;6es, essa idade 
gestacional e tardia. Dessa forma, a ecocardiografia pode 
ser indicada na mesma epoca da ultrassonografia morfo- 
l6gica, entre 20 e 24 semanas. Para as gestantes de risco 
muito alto, pode ser realizada a ecocardiografia fetal trans- 
vaginal, entre 12 e 16 semanas de gesta<;ao (caridtipo fe¬ 
tal alterado, translucencia nucal aumentada, mais de um 
filho anterior com cardiopatia). 145 

CONDUTA NAS CARDIOPATIAS FETAIS 
Cardiopatias congenitas 

Ap6s a ecocardiografia, deve-se realizar uma consulta de 
aconselhamento para a obtengao de esclarecimentos so- 
bre a gravidade, o progndstico e o planejamento do par- 
to com equipe multidisciplinar. Deve-se solicitar ainda 
andlise do caridtipo fetal. 

E fundamental realizar acompanhamento mensal nos 
casos de cardiopatia que tenham bom progndstico p6s- 
-natal, alem de acompanhamento quinzenal para os ca¬ 
sos mais graves e com potencial para desenvolvimento de 
hidropsia. 

Deve-se realizar planejamento do parto em hospital 
especializado em cardiologia pedidtrica e cirurgia cardfa- 
ca infantil. Embora a cardiopatia fetal nao seja indica<;ao 
de parto operatdrio, em virtude de o planejamento do 
parto envolver uma grande equipe multidisciplinar, fre- 
quentemente se opta por cesdrea eletiva. 

Arritmias cardfacas 

A frequencia cardfaca fetal normal e em torno de 90 bpm 
com 5 semanas de gesta^ao, 180 bpm com 8 semanas de 
gesta<;ao e 160 bpm com 11 semanas. Ap6s o primeiro tii- 
mestre, a frequencia cardfaca cai para nfveis de 140 ± 
20 bpm e em torno de 20 semanas, e para 130 ± 20 bpm 
prdximo do termo. As arritmias sao decorrentes de auto- 
maticidade anormal, de condu<;ao anormal ou da combi- 
na<;ao de ambas. As arritmias fetais sao divididas em tres 


grandes grupos: ritmos irregulares (basicamente extrassfs- 
toles), bradicardias e taquicardias. 145,146 

As extrassfstoles atriais, independentemente da fre¬ 
quencia, sao benignas e nao necessitam de tratamento, 
pois cessam de modo espontaneo antes ou ap6s o parto; 
nao e indica^ao de parto operatdrio (trata-se provavel- 
mente de uma imaturidade do sistema de condu<;ao que 
se corrige com a evolu<;ao da gesta(;ao). 146 

Bradicardias 

Considera-se bradicardia fetal a frequencia cardfaca igual 
ou inferior a 100 bpm. As bradicardias podem ser decor- 
rentes de compressao do cordao umbilical ou da cabe<;a 
fetal, hipotensao e convulsao matema, bloqueio anestd 
sico paracervical, administra<;ao matema de propranolol 
ou reserpina e bloqueio atrioventricular. 146 

A bradicardia fisioldgica transitdria do segundo tri- 
mestre e um fenomeno fisioldgico relacionado com o to¬ 
nus vagal. Por isso, nao hi necessidade de acompanhamen¬ 
to. Sao perfodos fugazes de desacelera<;ao da frequencia, 
podendo cair para 40 bpm e ter dura<;ao que varia de 15 
segundos a 1 minuto. 146 

O bloqueio atrioventricular total e uma arritmia rara, 
determinada pela altera^ao na condugao do impulso eletri- 
co cardfaco entre dtrio e ventriculo, atrasando ou impossi- 
bilitando a sua transmissao na forma total. Quando ocorre 
bloqueio atrioventricular total com anatomia cardfaca nor¬ 
mal, devem-se adotar os seguintes procedimentos: 145,146 

• Solicitar dosagem matema de anticorpos anti-RO, os 
mais relacionados ao bloqueio atrioventricular conge- 
nito em mulheres portadoras de doen<;as autoimunes. 

• Frequencia cardfaca fetal acima de 55 bpm: acompa- 
nhar por ecocardiografia mensal ou quinzenal e cesd- 
rea com a maturidade. A Dopplervelocimetria obstetri- 
ca nao tern valor, haverd diastole zero ou proxima a zero 
sempre, resultante do perfodo diastdlico longo e nao 
necessariamente de sofrimento fetal. A cardiotocogra- 
fia tambem nao tern valor. 

• Frequencia cardfaca fetal abaixo de 55 bpm (com ou 
sem hidropsia): se houver maturidade, interromper a 
gestagao por ces^rea; se o feto for imaturo, pode-se ten- 
tar o uso de simpaticomimeticos para elevar a frequen- 
cia cardfaca fetal (salbutamol ou terbutalina) e dexa- 
metasona em doses anti-inflamatdrias para diminuir a 
miocardite. Da mesma forma, a Dopplervelocimetria 
obstetrica e a cardiotocografia perdem seu valor. 145 

Quando se trata de bloqueio atrioventricular com car¬ 
diopatia complexa e sindrome de isomerismo atrial, o prog- 
nostico e reseivado e o fndice de 6bito se aproxima de 100%. 
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Taquicardias 

As taquicardias podem ser sinusal, supraventricular, flut¬ 
ter e ventricular: 

• Na taquicardia sinusal, a frequencia cardiaca encontra 
se em tomo de 180 bpm e as vezes e intermitente. Tem 
como causas hipoxia fetal, ansiedade matema, inges- 
tao materna de atropina, escopolamina ou isoxsupri- 
na, infeccao por citomegalovirus, entre outros. 

• A taquicardia supraventricular apresenta frequencia car¬ 
diaca acima de 200 bpm, com intervalos regulares en¬ 
tre os batimentos. Pode ser nao sustentada (paroxistica) 
ou sustentada (contmua) e pode causar insuficiencia 
cardiaca fetal, hidropsia e morte subita. 

• Mo flutter, a frequencia cardiaca atrial d de 300 a 
500 bpm. A condugao para o ventriculo e sempre acom- 
panhada de bloqueio atrioventricular variavel com con- 
sequente irregularidade na frequencia cardiaca ventri¬ 
cular, em tomo de 200 a 300 bpm. 145146 Pode tamb£m 
levar a insuficiencia cardiaca e hidropsia. 

• As taquicardias ventriculares sao rarissimas em vida fe¬ 
tal, existindo na literatura apenas alguns relatos de ca- 
sos. O diagndstico e feito por meio da demonstrate 
de tres ou mais extrassfstoles ventriculares consecuti- 
vas. E indicada resolucao da gestagao para tratamento 
imediato na present^ de sinais de insuficiencia cardia¬ 
ca, desde que haja maturidade pulmonar. Amiodarona 
ou mexiletina administradas por via oral sao op^oes 
tedricas que poderiam ser usadas nos casos de imaturi- 
dade pulmonar com ou sem sinais de insuficiencia car¬ 
diaca. 145 ' 146 

A conduta a ser adotada diante das taquicardias & 145,146 

• Nao sustentada (intermitente, sendo o periodo de rit- 
mo normal predominante): 

- Dose de ataque: 1 mg (quatro comprimidos) de di- 
goxina, por via oral, para a gestante durante 3 dias 
ou at£ o controle da taquicardia (desde que a digo- 
xinemia matema nao ultrapasse 2,5 mg/mL ou nao 
haja sintomas de intoxicato digitalica). 14S 

- Dose de manuten<;ao: 0,25 a 0,5 mg/dia (um a dois 
comprimidos) at£ o parto. 

• Sustentada (mantida, sendo o ritmo taquicardico pre¬ 
dominante): 

- Dose de ataque: iniciar com 1,5 mg (seis comprimi¬ 
dos) de digoxina, por via oral, para a gestante no pri- 
meiro dia, reduzindo para 1,25 mg no segundo dia, 
e 1 mg no terceiro dia, completando os 3 dias de dose 
de ataque. Caso a taquicardia persista, obrigatoria- 
mente, na manha do quarto dia, devera ser dosada a 
digoxinemia matema para orientar doses seguintes, 
pois existe o risco de intoxicagao digitalica. Caso a 


taquicardia tenha sido controlada, reduz-se para dose 
de manuten<;ao. A digoxinemia matema nao devera 
ultrapassar 2,5 mg/mL. O eletrocardiograma mater- 
no £ tamb£m solicitado nos casos de risco de intoxi- 
ca<;ao digitalica. 

- Dose de manuten<;ao: 0,5 mg/dia (dois comprimi¬ 
dos) at£ o parto. 

- Em caso de falha terapeutica com digoxina, a segun- 
da op<;ao e flecainida ou amiodarona. 146 


PONTOS-CHAVE 


• A acur^cia da biometria fetal na eslimativa da idade gestacional dimi- 
nui com a evolu^So da gravidez, e o primeiro trimestre 6 o melhor pe- 
riodo para datagSo ullrassonogr^lica da gestagSo. 

• Uma vez estabelecida a datagSo da geslagSo, os exames ultrassono- 
graf icos subsequentes servirao de parametro de crescimento e n3o de- 
vem ser utilizados para allerar a idade gestacional previamente deter- 
minada. 

• A via prelerencial para realiza<;3o do exame ultrassonogr^lico no pe- 
riodo embrion£rio 6 a transvaginal. 

• A melhor idade gestacional para realizagSo do exame morfologico de 
primeiro trimestre 6 com 12 semanas. 

• O melhor periodo para realizagSo da avaliagao morlologica de segun¬ 
do trimestre 6 entre 20 e 24 semanas. 

• A descri^5o da localiza^o placentiria em rela^5o ao orilrdo interno 
do cob deve constar em todas as avaliagdes ultrassonogr^ficas de se¬ 
gundo e terceiro trimestres. 

• A avalia<j3o do cob uterino para predigao da prematuridade deve ser 
feita em todas as gestantes entre 20 e 24 semanas por via transvaginal. 
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O prognostico de gestapoes de alto risco tem melhorado 
sensivelmente por conta da adequapao do controle tera- 
peutico de doenpas matemas e ao maior entendimento 
dos metodos de avaliagao do bem-estar fetal. Sao mini- 
mizados os riscos matemos, leva-se a gesta<;ao mais pro- 
xima ao termo e, assim, pode-se escolher o melhor mo- 
mento para o parto de forma segura para o binomio 
matemo-fetal. 

A propedeutica para avaliasao da vitalidade fetal in- 
clui, alem de metodos dinicos como a observapao de mo- 
vimentapao fetal, a cardiotocografia, o perfil biofisico fe¬ 
tal e a Dopplervelocimetria. Estudos tem confirmado que 
nao ha beneficios na utilizapao de metodos de propedeu¬ 
tica armada para avaliagao de vitalidade fetal em gesta- 
<;6es de baixo risco. 17,50 Assim, com excegao da observa- 
$ao dos movimentos fetais e da ausculta dos batimentos 
cardiacos fetais, que ocorrem em todas as consultas me- 
dicas durante o pre-natal, os metodos aqui descritos apli- 
cam-se ao acompanhamento de gestapoes de alto risco. 

Os exames utilizados para avaliar a vitalidade fetal 
nao sao invasivos e se utilizam da predi^ao do soffimen- 
to fetal, e nao da confirmapao desse diagnostico; por isso, 
ainda ha muito que se estudar nessas situates. Resulta- 
dos normais dos exames de vitalidade fetal asseguram a 
continuidade da gestapao ate o mais proximo possivel do 
termo, o que depende ainda do controle clinico matemo. 
Resultados anormais desses testes deverao levar a um ra- 
ciodnio clinico que indua sempre a reflexao sobre even¬ 
tual danos decorrentes da hipoxia e da prematuridade. 

» INDICATES 


Os exames para a avaliagao da vitalidade fetal sao indica- 
dos em situates em que exista risco de comprometimen- 
to da oxigenagao fetal e podem ser apresentados em tres 
grupos: 

• Doengas matemas: listadas a seguir, encontram-se as 
doengas matemas que representam a grande maioria 
das indicates de avaliagao da vitalidade fetal. Nas de- 
mais doengas, deve-se avaliar cada caso, considerando- 
-se o risco de sofrimento fetal. 

- Sindromes hipertensivas: hipertensao arterial cronica, 
doenga hipertensiva especffica da gestagao (DHEG), 
hipertensao arterial cronica com DHEG sobreposta, 
smdrome HELLP, iminencia de eclampsia e eclampsia. 
Endocrinopatias: diabetes mellitus e doengas tireoidia- 
nas. 

- Cardiopatias: congenitas e adquiridas. 

- Pneumopatias: asma e enfisema pulmonar. 

- Doengas do tecido conjuntivo: lupus eritematoso sis- 
temico (LES), artrite reumatoide e dermatomiosite. 
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- Neffopatias: insuficiencia renal cronica, sindrome ne- 
frotica e transplante renal. 

- Hemopatias: anemias carenciais, anemias hemolfti- 
cas (hemoglobinopatias), anemia falciforme e coa- 
gulopatias. 

- Trombofilias: congenitas e adquiridas. 

- Desnutricao matema. 

- Neoplasias malignas. 

• Intercorrencias da gestacao: 

- Restricao do crescimento fetal (RCF). 

- Pos-datismo. 

- Antecedentes obstetricos desfavoraveis: natimorto de 
causa desconhecida, RCF e descolamento prematu- 
ro de placenta (DPP). 

- Alteracoes do volume de liquido amniotico: oligoam- 
nio e polidramnio. 

- Rotura prematura de membranas ovulares (RPMO). 

- Gemelidade, sindrome da transfusao feto-fetal e ge- 
meos discordantes. 

- Placenta previa. 

• Doengas fetais: 

- Anemias fetais: aloimunizacao Rh e hidropsia fetal 
nao imune. 

- Cardiopatias fetais: bloqueios cardiacos (bloqueio atrio¬ 
ventricular total), arritmias e malformacoes cardiacas. 

- Malformacoes e infeccoes fetais. 

ft METODOSBIOFISICOSDE AVALIACAO 
DA VITALIDADE FETAL 


Os principais metodos biofisicos para avaliacao da vitali- 
dade fetal sao a Dopplervelocimetria, a cardiotocografia 
e o perfil bioffsico fetal. A Dopplervelocimetria tern por 
objetivo a avaliacao indireta da funcao placentaria (visan- 
do ao diagnostico de insuficiencia placentaria) e da res- 
posta fetal k hipoxemia. Quando se apresenta anormal, 
na maioria dos casos representa processo cronico desen- 
volvido no decorrer da gestacao. As alteracoes na cardio¬ 
tocografia e no perfil bioffsico fetal representam diminui- 
Cao da oxigenacao do sistema nervoso central (SNC). Essa 
reducao pode ser mais ffequente em casos em que ja esta 
instalada a insuficiencia placentaria, mas pode tambem 
denotar insulto agudo, mesmo em situacoes nas quais a 
Dopplervelocimetria for normal. 

DOPPLERVELOCIMETRIA 

A Dopplervelocimetria e um estudo ultrassonografico da 
velocidade do fluxo sangumeo nos vasos do corpo huma- 
no, arteriais ou venosos, baseado no principio fisico do 
efeito Doppler. Tern sido utilizada para avaliar a drculacao 
matema (arterias uterinas), fetoplacentaria (arterias umbi- 


licais) e fetal (arteria cerebral media - ACM, aorta abdo¬ 
minal, arterias renais, ducto venoso e seio transverso). Essa 
tecnologia disponibiliza, de forma nao invasiva, possibili- 
dade unica de estudo da hemodinamica fetal em resposta 
ao deficit de oxigenacao. E considerada um procedimento 
seguro na gestacao, nao tendo sido associada a nenhum 
dano matemo ou fetal, ou mesmo a alteracoes cognitivas 
na infanda. E um procedimento que deve ser utilizado em 
gestacoes com risco para insuficiencia placentaria. 44,53 

Bases {fsicas da Dopplervelocimetria 

O chamado efeito Doppler pode ser definido como sen- 
do o prindpio fisico no qual se verifica a alteracao da fre- 
quencia das ondas sonoras refletidas quando o objeto 
(corpo) refletor se move em relacao a uma fonte de onda 
sonora. As hemacias em movimento dentro dos vasos, ao 
encontrarem uma onda sonora, comportam-se como cor- 
pos refletores. O estudo por meio do Doppler registra o 
movimento do sangue no sistema cardiovascular. A dife- 
renca entre a frequencia do som transmitido e a daquele 
refletido e chamada deslocamento de frequencia Doppler. 

Assim, a ffequenda emitida submete-se a um desloca¬ 
mento proporcional a veloddade do movimento das he- 
madas circulantes. Se o deslocamento de Doppler e o an- 
gulo da inddencia do feixe sao conhecidos e assumindo-se 
que a frequencia do transdutor e a velocidade do som no 
tecido permanecem relativamente constantes, a velocida¬ 
de da drculacao sangumea pode ser determinada tendo-se 
como base a equacao que determina a frequencia Doppler 
(Figura 1), ou seja, v = fd X c/2 X ft X cos 0, em que vea 
velocidade da corrente sangumea, fd e a frequencia Do¬ 
ppler, c e a veloddade de propagacao do ultrassom no san¬ 
gue, ft e a frequencia do ultrassom transmitido e 0 e o an- 
gulo de inddencia do feixe de ultrassom. Essa equacao e a 
base para a aplicacao clinica do prindpio de Doppler. 

Modalidades de aparelhos de ultrassonografia 
com dispositivo Doppler 

Doppler contmuo 

O Doppler contmuo restringe-se k identificacao e k mo- 
nitorizacao da frequencia cardiaca fetal. Inicialmente, apli- 
cou-se essa modalidade para a obtencao de sonogramas 
de arterias umbilicais, mas foi gradualmente substituido 
pelo Doppler pulsado. 

Doppler pulsado 

O Doppler pulsado e geralmente empregado em conjun- 
to com a ultrassonografia bidimensional, em tempo real. 
Apresenta como grande vantagem o fato de que transmite 
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FIGURA1. Esquema representative da incidencia de um feixe acusti- 
co sobre um vaso sanguineo. c: velocidade de propaga- 
gao do ultrassom no sangue (1.540 m/s); fd: frequencia 
Doppler; ft: frequencia emitida pelo transdutor; 0: angulo 
de incidencia entre o feixe da ultrassonografia e o eixo do 
vaso em estudo; v: velocidade da corrente sanguinea. 

ondas curtas de ultrassom (pulsos) a intervalos regulares 
e recebe o sinal refletido no resto do tempo, comparando- 
-o com aquele transmitido. A onda pulsada permite ao Do¬ 
ppler medir uma regiao espedfica dentro de um campo de 
imagem, possibilitando assim a medida da veloddade den¬ 
tro dos vasos seledonados. Portanto, ao se adonar o recur- 
so Doppler, tem-se a informagao hemodinamica de deter- 
minada circulagao. Essa tecnologia Doppler e tambem 
conhedda como Doppler espectral ou Doppler duplex. 

Mapeamento colorido do f luxo sanguineo 

O mapeamento colorido do fluxo sanguineo permite a 
avaliagao hemodinamica qualitative que inclui a identi- 
ficagao da presenga do fluxo sanguineo e a diregao deste. 

Obtengao de sonogramas 

Alguns cuidados basicos devem ser adotados quando da 
obtengao do sonograma de determinado vaso: 

• Identificar com precisao o vaso a ser estudado, fazen- 
do uso de mapeamento colorido do fluxo sanguineo, 
se necessario. 

• Verificar se a frequencia cardiaca fetal se situa em niveis 
normais (110 a 160 bpm). Bradicardia e taquicardia po- 
dem alterar os sonogramas, falseando seus resultados. 

• Certificar-se da ausenda de movimentagao respiratoria fe¬ 
tal, pois a presenga desses movimentos altera a pressao in- 
tratoradca e, consequentemente, a hemodinamica fetal. 8 


• Determinar o local de incidencia do feixe acustico so¬ 
bre as arterias umbilicais, pois quanto mais proximo a 
placenta, menor sera a resistencia. 8 

• Fixar o filtro de janela em 50 Hz, reduzindo a interfe- 
rencia de vasos e tecidos adjacentes sem ocasionar per- 
da de informagoes dos sonogramas analisados. 

• Ajustar a janela de amostra ao lumen do vaso sangui¬ 
neo a ser avaliado. 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, preconiza-se: 

• Arterias umbilicais: a avaliagao deve ser realizada pro¬ 
ximo a insergao do cordao umbilical na placenta (3 a 
5 cm) (Figura 2). 

• Arterias cerebrais medias (ACM): quando visualizado o 
poligono de Willis, detectam-se facilmente as ACM e os 
ramos mais calibrosos da arteria carotida interna. O lo¬ 
cal de incidencia do feixe acustico preconizado e na emer- 
gencia do vaso, sendo escolhido sempre o vaso situado 
no hemisferio mais proximo ao transdutor (Figura 3). 



FIGURA 2. Local de incidencia do feixe acustico sobre as arterias 
umbilicais (insergao placentaria do cordao umbilical). 



FIGU RA 3. Local de incidencia do feixe acustico sobre a arteria ce¬ 


rebral media (ACM). No destaque, representagao es- 
quematica do poligono de Willis. ACA: arteria cerebral 
anterior; ACP: arteria cerebral posterior. 
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FIGURA 4. Local de incidencia do feixe acustico sobre o ducto ve- 


noso. DV: ducto venoso; VU: veia umbilical. 


• Ducto venoso: em corte transversal do abdome fetal, 
quando visualizada a veia umbilical, nota-se a origem 
do ducto venoso onde ocorre fluxo turbulento e onde 
seu sonograma deve ser obtido (Figura 4). 

Interpretagao dos sonogramas 

A maioria dos indices utilizados para avaliagao dos sono¬ 
gramas leva em consideragao velocidades maximas, velo- 
cidades mmimas e a avaliagao de todo o ciclo cardiaco 
com estudo da velocidade media (Figura 5). O estudo do 
sonograma pode ser feito de forma qualitativa (forma da 
onda) ou quantitativa (utilizagao de indices). 

Os indices mais utilizados sao: 

• fndice de pulsatilidade (sistole - diastole/velocidade 
media). 20 

• Indice de pulsatilidade para veias (sistole - contragao 
atrial/velocidade media). 21 


Sonograma arterial 



Sonograma venoso 



Indlce de pulsatilidade 


IP = 


S-D 

VM 


Relafdo sfstole/dl&toJe 

_A_S_ 

B " D 


fndice de pulsatilidade 
para veias 


IPV 


S-a 

VM 


FIGURA 5. Esquema de sonogramas arterial e venoso. a: contragao 
atrial; D: diastole; IP: indice de pulsatilidade; IPV: indice 
de pulsatilidade para veias; S: sistole; VM: velocidade 
media. 


• Relagao sistole/diastole (tambem conhecida como rela- 
gao A/B, em que "A" representa a sistole e "B" a diastole). 40 

• fndice de resistencia (sistole - diastole/sistole). 46 

Cada vaso de interesse apresenta curva de normalida- 
de correspondente e relacionada a respectiva idade gesta- 
cional. E importante salientar que a variagao intra e interob- 
servador em estudos de Dopplervelocimetria tern sido 
descrita como inferior a 10% 42 O estudo da forma da onda 
tern sua aplicabilidade na identificagao da incisura proto- 
diastolica nas arterias uterinas (Figura 6) e na identifica¬ 
gao de fluxo ausente ou reverso nas arterias umbilicais (Fi¬ 
gura 7) e no ducto venoso (Figura 8). 
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FIGURA 6. 


Imagens de Dopplervelocimetria de arterias uterinas 
demonstrando sonogramas com fluxo de baixa resisten¬ 
cia (A) e fluxo de alta resistencia (B), com incisura pro- 
todiastolica (setas). 


Modif icagdes fisiologicas observadas na 
Dopplervelocimetria de arterias umbilicais durante 
a gestagao 

Na avaliagao da Dopplervelocimetria de arterias umbili¬ 
cais no primeiro trimestre, habitualmente nao se observa 
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FIGURA 7. Imagens de Dopplervelocimetria de arterias umbilicais. 

A: sonograma normal; B: diastole zero; C: diastole 
reversa. 


fluxo diastolico. Espera-se que, apos a 14 a semana de ges- 
tagao, o fluxo diastolico ja tenha se tornado positivo, re- 
fletindo a diminuigao da resistencia placentaria decorren- 
te da primeira onda de invasao trofoblastica. Com a 
evolugao da gestagao e, portanto, da placentagao, ocorre 
gradual aumento do fluxo diastolico. 
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FIGURA 8. 


Imagem de Dopplervelocimetria do ducto venoso nor¬ 
mal (A) e alterado (B), com fluxo reverso na contragao 
atrial (setas). 


Indicagoes e aplicabilidade da Dopplervelocimetria 

Avaliagao da ocorrencia de insuficiencia placentaria 

A Dopplervelocimetria dos vasos que destinam seus flu- 
xos a placenta (arterias uterinas e umbilicais) e utilizada 
para estudo da fungao desse orgao. Sua indicagao esta re- 
servada as gestagoes que possam evoluir com insuficien¬ 
cia placentaria. 44 

Avaliando revisao sistematica envolvendo dezesseis 
estudos e cerca de 10 mil gestagoes de alto risco, obser- 
vou-se que a utilizagao da Dopplervelocimetria de arte¬ 
rias umbilicais foi associada com redugao nas mortes pe- 
rinatais (razao de chances: 0,71; intervalo de confianga: 
95%, 0,52-0,98). 49 

Entre as doengas matemas que mais se relacionam a 
insuficiencia placentaria, pode-se citar: hipertensao arte¬ 
rial em todas as suas formas; diabetes mellitus tipos 1 e 2; 
trombofilias congenitas e adquiridas; cardiopatias, prin- 
cipalmente as cianoticas e aquelas com grave comprome- 
timento funcional desse orgao; lupus; e pneumopatias 
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restritivas graves. No entanto, estudos em gesta<;6es de bai- 
xo risco demonstraram nao haver beneffcios para o prog- 
ndstico fetal ao se utilizar essa tecnologia como rotina na 
assistencia pre-natal. 17 ' S0 

Assim, a fun<;ao placentaria pode ser investigada por 
meio da circula<;ao uteroplacentaria (representada pelas 
arterias uterinas) e da circula<;ao fetoplacentaria (repre¬ 
sentada pelas arterias umbilicais). 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, preconiza-se a 
avalia<;ao da Dopplervelocimetria de arterias uterinas e 
umbilicais apenas em gesta<;oes de alto risco para insufi- 
ciencia placentaria. A Dopplervelocimetria de arterias ute¬ 
rinas e geralmente realizada na 26 a semana de idade ges- 
tacional e a primeira avaliagao das arterias umbilicais, em 
tomo de 20 a 26 semanas. Na Figura 6 A £ possfvel obser 
var Dopplervelocimetria de arterias uterinas com resulta- 
do normal, ou seja, fluxo diastdlico elevado. 

Dopplervelocimetria de arterias uterinas 

Os resultados anormais na Dopplervelocimetria das arte¬ 
rias uterinas se assodam a invasao trofoblastica inadequa- 
da, que determina a manutengao de aha resistencia vas¬ 
cular. 22,24 Essas anormalidades se relacionam a maior 
ffequencia de KCF e de pre-edampsia 26 e sao verificadas 
no sonograma por: 

• Indices Dopplervelocimetricos elevados (indice de pul- 
satilidade acima do percentil 95 de curva de normali- 
dade). 

• Incisura protodiastdlica em ambas as arterias, que per- 
sistam ap6s 24 a 26 semanas de gesta<;ao (Figura 6). 

Apesar de haver associa<;ao entre resultados anormais 
na Dopplervelocimetria de arterias uterinas e resultados 
perinatais adversos, o valor preditivo do teste e baixo, o 
que limita sua utiliza<;ao na pratica clfnica. 1,6,18 

Dopplervelocimetria das arterias umbilicais 

A Dopplervelocimetria das arterias umbilicais reflete a re¬ 
sistencia placentaria, que pode estar aumentada por pla- 
centa<;ao inadequada, infartos e/ou tromboses no leito 
placentario. 3,23 

Essas altera<;6es podem ser dimensionadas pelos al¬ 
tos valores nos seus indices Dopplervelocimetricos (fndi- 
ce de pulsatilidade, relagao sfstole/diastole) e ainda, em 
analise qualitativa do sonograma, pela diminui<;ao ou au- 
sencia de fluxo diastdlico final ou ate mesmo por fluxo 
diastdlico reverso nas arterias umbilicais. 

Descreve-se que aumentos nas relates sfstole/dias¬ 
tole de arterias umbilicais come^am a ser observados quan- 
do aproximadamente 30% da area placentaria se apresen- 
ta comprometida, e que o fluxo ausente ou reverso nas 
arterias umbilicais ocorre quando pelo menos 70% da pla¬ 


centa apresenta lesoes em sua vasculatura. 30,41 Na Figura 7, 
podem ser observados sonogramas de arterias umbilicais 
anormais, com fluxo diastdlico ausente ou reverso. 

Diastole zero ou reversa nas arterias umbilicais 

Apesar de ser evento raro, mesmo quando avaliadas ges- 
tagoes de alto risco (aproximadamente 2%), o fluxo au¬ 
sente ou reverso nas arterias umbilicais assume importan- 
cia em razao da gravidade da insuficiencia placentaria 
representada por essa condi<;ao. 2,5 

A detec<;ao de fluxo ausente ou reverso e associada a 
resultado perinatal adverso, sobretudo por sua mortalida- 
de, sendo relatadas taxas de 6bito fetal de 170:1.000 e de 
6bito neonatal de 280:1.000. 45 

Avaliagao da hemodinamica fetal 

Quando identificada a presen^a de anormalidades na 
Dopplervelocimetria de arterias umbilicais, por resultados 
de indices anormais (com fluxo diastdlico ainda positivo) 
ou pelo diagndstico de fluxo ausente ou reverso, deve-se 
considerar a ocorrencia de insuficiencia placentaria. 

Pode-se, assim, inferir a existencia de menor oferta de 
nutrientes, o que levara a RCF e diminui<;ao da oferta de 
oxigenio com hipoxemia e consequente desencadeamen- 
to de resposta hemodinamica fetal. 

As adapta<;oes do sistema hemodinamico fetal tern 
por primeiro objetivo a redistribui<;ao do fluxo sangufneo 
para priorizar areas nobres, como cerebro, cora<;ao e adre- 
nais, em detrimento de musculos, vfsceras e rins. 35 Essa 
fase da resposta hemodinamica a hipoxia e conhecida 
como centralizagao da circula<;ao fetal e pode ser avalia- 
da pela Dopplervelocimetria do territdrio arterial. 

Apesar de trazer informa<;6es evolutivas sobre a respos¬ 
ta fetal a diminuigao da oferta de oxigenio, o fenomeno 
descrito como centraliza<;ao da drcula<;ao fetal nao se rela- 
ciona ao progndstico do recem-nascido, particularmente 
no que se refere ao diagndstico de acidose no nascimento. 
Trata-se, portanto, de um mecanismo de defesa fetal. 

Considerando-se a sequenda de alteragoes na Doppler- 
velodmetria que e desencadeada pela hipoxemia, observa- 
-se que, apos as modificagoes no territorio arterial, ocor- 
rem anormalidades no territdrio venoso fetal. 

Territorio arterial: arteria cerebral media 

O territdrio arterial e o primeiro a se alterar diante da hi¬ 
poxemia fetal. £ necessaria muita cautela na analise da cen- 
tralizagao da circula<;ao fetal quando se avalia isoladamen- 
te esse territdrio. Valores anormais observados no estudo 
de qualquer um dos vasos arteriais, como aorta ou arterias 
renais, nao sao indicatives de resolu<;ao obstetrica. 

A ACM tern sido o vaso escolhido para estudo do ter- 
ritdrio arterial fetal, visto que a obten<;ao de sonograma e 
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FIGURA9. 


A: sonograma normal de arteria cerebral media (ACM). B: sonograma alterado de ACM. Observa-se aumento do fluxo diastoli- 
co e diminuigao do indice de pulsatilidade (IP), denotando centralizagao da circulagao fetal. 


facil e tem boa reprodutibilidade. Mediante hipoxemia, 
observa-se, nesse vaso, aumento do fluxo sangufneo na 
diastole com consequente diminuigao dos indices de pul¬ 
satilidade (Figura 9). Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 
utiliza-se a curva de Arduini e Rizzo 10 para o diagnostico 
de anormalidades na Dopplervelocimetria da ACM e, por- 
tanto, de centralizagao da circulagao fetal. 

Fato importante a ser mendonado em relagao a ACM 
e a sua utilizagao nos casos de RCF com Dopplerveloci¬ 
metria de arterias umbilicais dentro do limite da norma- 
lidade. Suspeita-se, nesses casos, que exista lesao placen¬ 
taria em percentual inferior a 30% da area placentaria. 
Nessas situagoes, apesar de nao serem observadas anor¬ 
malidades na Dopplervelocimetria das arteria umbilicais, 
haveria uma redugao da oferta de oxigenio que poderia 
ativar os mecanismos de resposta hemodinamica fetal. 
Apesar disso, a avaliagao da ACM nesses casos ainda deve 
ser vista como um sinal de alerta e nao como um indica¬ 
tive da necessidade de resolugao da gestagao. 15 

Territorio venoso: veia cava inferior, 
ducto venoso e veia umbilical 

A tentativa de manutengao de fluxo sangumeo adequado 
para as areas nobres e marcada nao so pela vasodilatagao 
de areas essenciais, mas tambem pela vasoconstrigao dos 
demais territories. A vasoconstrigao periferica leva ao au¬ 
mento da pressao nas camaras cardiacas, seguido de alte- 
ragoes no territorio venoso fetal. Considerando-se a pa- 
dronizagao e a reprodutibilidade, a maioria dos estudos 
tem elegido o ducto venoso para representar o territorio 
venoso. As anormalidades nesse territorio sao associadas 
a acidose no nascimento, o que deixa clara a importancia 
da analise quando o objetivo e determinar o melhor mo¬ 
menta para o parto. 12,1349 Estudos desse vaso relacionam- 
se ainda a outros resultados pos-natais, que incluem a 



pH < 7,2 ^™pH < 7,15 pH<7,1 DB>12 

FIGURA 10. Probabilidade de ocorrencia de acidose segundo o in- 
dice de pulsatilidade para veias do ducto venoso. DB: 
deficit de bases. (Figura adaptada de Francisco et al. 19 ) 

mortalidade neonatal e a sobrevida livre de sequelas. 911 
Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, tem sido utilizada, 
como apoio para decisao do melhor momenta para o par- 
to, a curva de probabilidade de acidose no nascimento 
descrita por Francisco et al. 19 (Figura 10). 

Acompanhamento das gestagoes com diagnostico 
de insuficiencia placentaria 

Os casos com insuficiencia placentaria inferida pela 
Dopplervelocimetria que ainda exibem fluxo diastolico 
final positivo na Dopplervelocimetria das arterias umbi¬ 
licais e cujos fetos apresentam ACM normal poderao ter 
acompanhamento ambulatorial duas vezes por semana, 
desde que a doenga matema se apresente estavel. Caso 
ocorra diagnostico de centralizagao da circulagao fetal, de- 
ve-se proceder a intemagao para avaliagao diaria da vita- 
lidade fetal e controle dmico matemo. Em estudo reali- 
zado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, observa-se que 
quando a idade gestacional e superior a 34 semanas, a 
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Dopplervelocimetria anormal de arterias umbilicais 
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FIGURA11. Acompanhamento de gestagoes com insuficiencia placentaria. ACM: arteria cerebral media; DV: ducto venoso; PBF: perfil biofisi- 
co fetal; UMB: arterias umbilicais. * Condigoes descritas no texto. 


avaliagao do perfil biofisico fetal demonstra importante 
relagao com a acidose no nascimento, o que reforga a im- 
portanda da realizagao desse exame para essas pacientes. 55 

As gestantes nas quais se verifica fluxo ausente ou re- 
verso nas arterias umbilicais serao intemadas para ava¬ 
liagao diaria da vitalidade fetal ou parto. E importante 
salientar que, por tratar-se de gestagoes em que invaria- 
velmente os fetos sao muito prematuros, devem-se utili- 
zar todos os metodos de avaliagao da vitalidade fetal des- 
critos neste capftulo a fim de postergar o momento do 
parto pelo maior tempo possfvel, mantendo-se a segu- 
ranga de nao expor o feto as sequelas da hipoxemia (Fi- 
gura 11). 

O acompanhamento dessas gestagoes acontecera ate 
que se observe motivo para seu termino, que podera ou 
nao ser precedido da administragao antenatal de corticos- 
teroides para maturagao pulmonar (ver Capftulo 36, "Pre- 
maturidade", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 

O momento para termino da gestagao, portanto, po¬ 
dera ser: 

• Imediato (nao precedido da administragao antenatal 
de corticosteroides para maturagao pulmonar): impos- 
sibilidade de controle da doenga matema (risco de mor- 
te matema), diastole reversa na Dopplervelocimetria 
das arterias umbilicais, ducto venoso com valor de fn- 
dice de pulsatilidade para veias superior a 1,5, perfil 
biofisico fetal inferior ou igual a 6 (se o perfil biofisico 
fetal for igual a 6, o exame pode ser repetido em ate 6 


horas e a resolugao esta indicada se o resultado for igual 
ou inferior a 6) e desaceleragoes tardias de repetigao. 

• Mediato (apos uso de corticosteroide antenatal): duc¬ 
to venoso com valor de fndice de pulsatilidade para 
veias entre 1 e 1,5 e oligoamnio. 

A escolha de valores do fndice de pulsatilidade para 
veias do ducto venoso entre 1 e 1,5 para indicagao do 
uso de corticosteroide visando a maturagao pulmonar 
fetal tern por objetivo permitir que, ao se optar pelo uso 
dessa medicagao, seja possfvel realizar o cido comple- 
to (12 mg/dia de betametasona por 2 dias consecuti- 
vos). 

Estudo realizado na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP 
comprova que aguardar ate que o fluxo do ducto venoso 
seja ausente ou reverso aumenta consideravelmente o ris¬ 
co de obito fetal e a morbidade neonatal. 9 Por outro lado, 
a utilizagao de corticosteroide antenatal e extremamente 
benefica, reduzindo o obito neonatal em ate 60% e tam- 
bem o numero de doses de surfactante a serem adminis- 
tradas no perfodo neonatal. 54 

E importante esclarecer que, apos a utilizagao de cor¬ 
ticosteroide, ocorre diminuigao dos indices de pulsatilidade 
das arterias umbilicais e do ducto venoso. 34 Essa aparente 
melhora da condigao hemodinamica fetal geralmente tern 
duragao de 3 a 8 dias com retomo as condigoes anteriores 
ao uso desse medicamento ou ate piores que as inidais. As- 
sim, indicada a resolugao da gestagao, o parto devera ocor- 
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rer 24 horas ap6s a segunda dose de betametasona, visto 
que nao hi beneficio na manuten<;ao da gesta^ao. 

CARDIOTOCOGRAFIA ANTEPARTO 

A cardiotocografia e um metodo de avalia^ao de vital ida- 
de fetal que se fundamenta na andlise de parametros que 
possibilitam estudar os efeitos da hipoxemia no SNC e, 
consequentemente, no comportamento da frequencia car- 
di'aca fetal, £ um metodo relativamente simples, nao in- 
vasivo e bastante difundido. Sao vdrias as modalidades 
de execugao desse teste, nas quais se incluem a cardioto¬ 
cografia intraparto (abordada no Capftulo 19, "Assisten- 
cia ao trabalho de parto", da Se<;ao 4, "Parto e puerp£- 
rio"), a de repouso e aquela definida como estimulada. 

Esse metodo apresenta como principais problemas 
na sua aplicabilidade as variates na interpreta^ao quan- 
do se utiliza a andlise visual e o alto custo e a imprecisao 
no reconhecimento de desacelera<;6es quando se opta pela 
cardiotocografia computadorizada. E um teste util para as 
situates em que existe maturidade cardfaca e neuroldgi- 
ca fetal desde que haja viabilidade de condigoes de sobre- 
vida extrauterina. 

Cardiotocografia de repouso 

A cardiotocografia de repouso e tambem conhecida como 
nonstress test Esse metodo utiliza parametros descritos ini- 
dalmente para a anSlise da monitorizagao intraparto, prin- 
cipalmente no estudo e na classificagao das desaceleragoes, 
que tern sua fisiopatologia pormenorizada no Capftulo 19, 
"Assistencia ao trabalho de parto", da Se<;ao 4, "Parto e 
puerperio". Deve-se ressaltar que quedas da frequencia car¬ 
dfaca fetal podem ser observadas em fetos prematuros, 
em decorrencia da imaturidade no equilfbrio dos siste- 
mas simpdtico e parassimpdtico. Por outro lado, a presen¬ 
ce de desacelera<;6es - principalmente as tardias - no pe- 
rfodo anteparto e, portanto, relacionadas a comrades de 
Braxton Hicks, traduz baixa reseiva fetal em oxigenio. O 
inteivalo de tempo para repeti<;ao do exame ser i determi- 
nado pelas condigoes matemas e fetais, podendo ser se- 
manal, didrio ou ate mesmo ser necessdria mais de uma 
avalia<;ao durante o periodo de 24 horas. 37 

Parametros da frequencia cardfaca fetal 

A grande variabilidade intra e interobservador existente na 
interpretagao dos tra^ados tern motivado a utilizagao de 
parametros bem determinados no estudo da frequencia car- 
diaca fetal. 14,39 Em 1997, o National Institute of Child Health 
and Human Development publicou consenso de cardiotoco¬ 
grafia, no qual definiu esses parametros (Tabela l). 43 


TABELA 1. Parametros da cardiotocografia anteparto 


Linha de base 

Norma! 

110-160 bpm 

Bradicardia 

< 110 bpm 

Taquicardia 

> 160 bpm 

Variabilidade 

Ausente 

Indetect^vel 

Minima 

<5 bpm 

Moderada (normal) 

6 -25 bpm 

Aumentada 

> 25 bpm 

Padrao sinusoidal 

Monotono, de ritmo fixo e 
regular, caracteriza-se por 
ondas em forma de sino com 
amplitudes de 5 a 15 bpm 

Acelera^des transitorias (aumento abrupto da frequencia 

cardfaca fetal) 

< 32 semanas 

>10 bpm e>10 s 

> 32 semanas 

>15bpme>15s 

Desacelera^des 

Desaceleragoes precoces 
Desaceleraijoes tardias 
Desacelera^oes vari^veis ou 

umbilicais 


Tabela adaptada de National Institute of Child Health and Human Devebfment Research 
Planning Wod<shopfi 


Linha de base 

A linha de base consiste na media aproximada dos valo- 
res da frequencia cardfaca fetal, avaliada em qualquer seg- 
mento de 10 minutos do tra<;ado cardiotocogrdfico, ex- 
cluindo-se os segmentos em que a variagao da frequencia 
cardfaca fetal apresente diferen<;as superiores a 25 bpm, 
aceleragoes e desaceleragoes (Figura 12). Na Clfnica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, considera-se linha de base aquela 
que representa pelo menos 50% do tra^ado avaliado. 47 

A linha de base e considerada normal quando est i 
entre 100 e 160 bpm. Ao se observar taquicardia fetal (fre¬ 
quencia cardfaca fetal superior a 160 bpm), devem-se in- 
vestigar possfveis causas. A causa mais grave e a hipoxia 
fetal cronica que surge em virtude da estimula(;ao do com- 
ponente simpdtlco do sistema nervoso autonomo. Outras 
situates associadas i taquicardia fetal sao: hipertermia 
matema (a frequencia cardfaca fetal se eleva em 10 bpm 
a cada grau centfgrado de eleva<;ao da temperatura mater- 
na acima de 37°C), infec<;ao ovular, uso de drogas paras- 
simpaticolfticas (atropina) e uterolfticas (isoxsuprina, or- 
ciprenalina e ritodrina), excesso de atividade fetal e 
taquiarritmias, nas quais a frequencia cardfaca fetal basal 
geralmente apresenta valores superiores a 200 bpm (Fi- 
guras 13 e 14). 

A bradicardia (frequencia cardfaca fetal inferior a 
100 bpm) tern como causas mais comuns o pos-datismo 
e o uso de drogas betabloqueadoras pela gestante (Figu¬ 
ra 15). Algumas arritmias, como o bloqueio atrioventri- 
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FIGURA12. Linha de base normal e variabilidade normal. AT: acele- 
ragoes transit6rias. 



FIGURA 13. Taquicardia. Linha de base: 170 bpm. 


cular fetal, tamb£m cursam com bradicardia importante, 
em que se observam os nfveis mais baixos de frequencia 
cardiaca fetal (de 50 a 60 bpm) (Figura 16). Nos casos ter¬ 
minals de sofrimento fetal tamb£m pode ser observada 
bradicardia, que denota acometimento fetal grave. 

Observa-se tambem que o comportamento da frequen¬ 
cia cardiaca fetal sofre influences da idade gestacional; as- 
sim, com a progressao da gesta^ao, hi, frequentemente, 
diminui<;ao da linha de base e aumento na frequencia e 
na amplitude de acelera<;6es transitdrias. 

Variabilidade 

Definida como oscila<;ao da linha de base da frequencia 
cardiaca fetal a variabilidade £ determinada pela intera¬ 
ct) do sistema nervoso autonomo simpdtico com o pa- 
rassimpdtico. 



FIGURA 14. Taquicardia. Linha de base: 200 bpm (variabilidade 
indetectavel). 



A diminui<;ao na variabilidade pode ser verificada em 
situates como hipoxia, sono fisioldgico fetal e a<;ao de 
drogas (barbituricos, opioides e tranquilizantes). Na pre- 
maturidade, ela £ comum por causa da imaturidade do 
componente parassimpdtico do sistema nervoso autono¬ 
mo (Figure 17). 

O aumento da variabilidade estd relacionado a movi- 
mentaCo excessiva do feto e pode tamb£m ser verificado 
na hipoxemia aguda (Figure 18). 

O padrao sinusoidal se caracteriza por ondas em for¬ 
ma de sino, com amplitudes de 5 a 15 bpm, padrao mo- 
notono, ritmo fixo e regular, e que nao se alteram mesmo 
apds aplicaCo de estimulos. E comum em fetos hidrdpi- 
cos de gestantes aloimunizadas graves (Figure 19). 
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FIGURA16. Linha de base: bradicardia (75 bpm) com bloqueio atrio¬ 
ventricular confirmado por ecocardiografia fetal. ES: es- 
timulo sonico. 



FIGURA 17. Variabilidade diminuida (< 5 bpm). 


Aceleragoes transitorias 

De acordo com a dassificagao proposta pelo National Insti¬ 
tute of Child Health and Human Development , 43 a aceleragao 
transitoria e definida como ascensao abmpta (intervalo en- 
tre o imcio da aceleragao e o pico inferior a 30 segundos) 
da ffequenda cardiaca fetal, cujo acme e superior ou igual 
a 15 bpm em relagao a linha de base, com duragao minima 
de 15 segundos e maxima inferior a 2 minutos (Figura 10). 
Em idade gestacional inferior a 32 semanas, as aceleragoes 
sao definidas quando o pico atinge 10 bpm, com duragao 
superior ou igual a 10 segundos. Conceitua-se aceleragao 
prolongada quando sua duragao e igual ou superior a 2 mi¬ 
nutos e inferior a 10 minutos. Quando superior a 10 minu¬ 
tos, e considerada mudanga da linha de base. 



FIGURA 18. Variabilidade aumentada (> 25 bpm). 




Desaceleragoes 

As desacelaragoes sao classificadas em: desaceleragoes pre- 
coces, tardias (Figura 20) evariaveis (umbilicais) (Figura 21). 
Relacionam-se temporalmente com as contragoes uterinas 
e estao descritas em detalhes no Capftulo 19, "Assistenda 
ao trabalho de parto", da Segao 4, "Parto e puerperio". 

As desaceleragoes precoces nao sao habituais no pe- 
riodo anteparto, pelo fato de as contragoes de Braxton Hicks 
nao possuirem como caracteristica o trfplice gradiente des- 
cendente nem a intensidade das contragoes de trabalho de 
parto, o que faz com que, mesmo em condigoes de oli- 
goamnio ou membranas rotas, seja rara a ocorrenda des- 
se tipo de desaceleragao. 

Descreve-se ainda, a semelhanga da aceleragao pro¬ 
longada, a desaceleragao prolongada, que e a queda da 
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FIGURA20. Desaceleragao tardia (seta). 



FIGURA21. Desaceleragao variavel (seta) ou umbilical. 


frequencia cardiaca fetal de natureza rapida ou lenta, de 
amplitude variavel, mas superior a 15 bpm, com duragao 
de 2 a 10 minutos, e posterior retorno a linha de base. 
Quando a desacerelagao tern duragao superior ou igual a 
10 minutos, e considerada mudanga na linha de base. E 
ffequentemente associada a hipotensao matema e/ou hi- 
pertonia uterina (Figura 22). 

Interpretagao da cardiotocografia 

Os parametros descritos podem ser interpretados utilizan- 
do-se indices que incluam a avaliagao dos diversos com- 
ponentes da frequencia cardiaca fetal. Na Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP, utiliza-se o fndice cardiotocometrico 
de Zugaib e Behle, 47 algo modificado, levando-se em con- 
sideragao o consenso do National Institute of Child Health 
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FIGURA22. Desaceleragao prolongada (seta azul) consequente a 
hipertonia uterina (seta vermelha). 


TABELA 2. fndice cardiotocometrico modificado 


Parametro 

Normal 

Pontuagao 

Linha de base 

110-160 bpm 

1 

Variabilidade 

10-25 bpm 

1 

Aceleragoes transitorias 

1 

2 

Desaceleragoes 

Nenhuma 

1 

Tabela adaptada de Zugaib et al . 47 


and Human Development 43 de 1997 (Tabela 2). O fndice 
cardiotocometrico e o somatorio das diversas pontuagoes 
distribufdas. Com base nesses valores, o feto e classifica- 
do em: ativo (indices 4 e 5 - normal), hipoativo (indices 
2 e 3 - suspeito) e inativo (indices 0 e 1 - anormal). 

Cardiotocografia estimulada 

A cardiotocografia estimulada visa primordialmente alte- 
rar o estado de sono para o de vigilia, sendo, portanto, 
complemento da cardiotocografia de repouso quando 
esta exibe resultado suspeito. Assim, teria tambem impor¬ 
tance na discriminagao de fetos com boa oxigenagao que 
estejam apenas em perfodo de sono daqueles que real- 
mente apresentam alteragoes na frequencia cardiaca de- 
correntes da hipoxemia. 39 ' 51,52 O estfmulo ao feto podera 
ser vibroacustico (sonico), mecanico (movimentagao do 
polo cefalico) ou vibratorio. 

Teste da estimulagao sonica 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, opta-se pelo teste 
de estimulagao sonica utilizando-se fonte que tern por ca- 
racterfstica frequences de 500 a 1.000 Hz e pressao sono- 
ra de 110 a 120 dB. 
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Execugao do teste 

Apos analise do tragado basal e caracterizagao da hipoa- 
tividade ou da inatividade fetal, adapta-se a fonte sonora 
(buzina) sobre o abdome matemo na regiao correspon- 
dente ao polo cefalico fetal. Pressiona-se suavemente o 
dispositivo, que e acionado por pelo menos 3 segundos. 
A interpretagao da resposta cardfaca fetal e baseada na res- 
posta cardioaceleratoria. 

• Feto reativo: quando ha resposta cardfaca com aumen- 
to da ffequencia cardfaca maior que 20 bpm, perduran- 
do por mais de 180 segundos (considera-se o termino 
da resposta quando ha retomo para a linha de base por 
30 segundos ou mais) (Figura 23). Quando, apos essa 
resposta inicial, observa-se a presenga de aceleragao 
transitoria, ou seja, comportamento ativo, a resposta e 


ainda chamada de bifasica (Figura 24). A ausencia de 
aceleragao transitoria apos a estimulagao constitui a res¬ 
posta monofasica. 

• Feto hiporreativo: quando a amplitude for menor que 
20 bpm e/ou a duragao for menor que 3 minutos (Fi¬ 
gura 25). 

• Feto nao reativo: quando nao se verifica resposta car¬ 
dfaca fetal (Figura 26). 

Cardiotocografia com sobrecarga 

O teste de sobrecarga mais utilizado e o teste de Pose, que 
consiste em sobrecarga de contragoes produzidas pela infii- 
sao de odtodna. Tern sido cada vez menos utilizado por cau¬ 
sa da introdugao rotineira de outros metodos de avaliagao 



FIGURA 23. Cardiotocografia com resultado hipoativo/reativo. ES: 
estimulo sonico. 
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FIGURA 25. Cardiotocografia com resultado hipoativo/hiporreativo. 
ES: estimulo sonico. 
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FIGURA 26. Cardiotocografia com resultado hipoativo/nao reativo. 
ES: estimulo sonico. 
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da vitalidade fetal menos invasivos e que conferem menor 
risco e maior benefido para o estudo do bem-estar fetal. 

Interpretagao clinica da cardiotocografia 

Os resultados anormais na cardiotocografia sao descritos 
como indicativos de resolugao da gestagao, mas sua ana- 
lise deve ser feita com parcimonia, levando-se em consi- 
deragao o quadro clfnico matemo e fetal. Esses resultados 
tern trazido muita discussao, sobretudo quando se trata 
de fetos de idade gestacional precoce, em que o parto pre- 
maturo iatrogenico implica risco de morte e de sequelas 
graves, e a cardiotocografia de repouso, utilizada de for¬ 
ma isolada, exibe taxas de falso-positivos de 50 a 60%. 

PERFIL BIOFISICO FETAL 

O perfil biofisico fetal proposto por Manning et al. 27 e um 
metodo de propedeutica do bem-estar fetal que estuda ati- 
vidades biofisicas fetais e a estimativa do volume de lfquido 
amniolico. Baseia-se na hipotese de que as atividades biofi¬ 
sicas fetais sao um reflexo do grau de oxigenagao do SNC e 
tern por objetivo associar variaveis antes analisadas separa- 
damente para melhorar a predigao do softimento fetal. Para 
sua execugao, sao necessarios dois aparelhos que tern se tor¬ 
nado cada vez mais acessfveis: cardiotocografo e ultrassom. 

Indicagdes 

Este metodo e indicado como complemento a: 

• Cardiotocografias normais: resultado normal na cardio¬ 
tocografia nao exclui a possibilidade de oligoamnio, 
tomando necessaria a avaliagao do fndice de lfquido 
amoniotico (ILA) nesses casos. Quando sao estudados 
apenas a cardiotocografia e o ILA, esta-se executando o 
perfil biofisico fetal simplificado. 

• Cardiotocografias suspeitas ou anormais: para diminuir 
os resultados falso-positivos da cardiotocografia e os 
partos prematuros iatrogenicos. Assume grande impor¬ 
tance quando se avaliam situates nas quais as anor- 
malidades da ffequencia cardfaca fetal sao decorrentes 


de prematuridade extrema, arritmias cardfacas fetais ou 
da utilizagao de medicares pela mae que, por passa- 
gem transplacentaria, sejam capazes de interferir no 
comportamento da ffequencia cardfaca fetal, como be- 
tabloqueadores e sedativos. 

Variaveis que compdem o perfil biofisico fetal 
Marcadores agudos 

Os marcadores agudos do perfil biofisico fetal sao: ffequen¬ 
cia cardfaca fetal, movimentos respiratorios fetais, movi- 
mentos corporais fetais e tonus fetal. Esses marcadores cor¬ 
respondent a parametros que tern o seu comportamento 
controlado por areas especfficas no SNC e seu desenvolvi- 
mento completado em diferentes idades gestacionais (Ta- 
bela 3). Segundo a teoria da hipoxemia gradual, a sensibi- 
lidade desses centros a hipoxemia respeita a ordem 
inversa do desenvolvimento embrionario, obedecendo a 
teoria da hipoxia gradual. Dessa forma, a ffequencia car¬ 
dfaca fetal e o primeiro parametro a se alterar e, a seguir, 
os movimentos respiratorios fetais, os movimentos corpo¬ 
rais fetais e por ultimo o tonus. Observa-se ainda que, le- 
vando em consideragao essa teoria, caso a cardiotocogra¬ 
fia seja normal, e possfvel realizar apenas a medida do ILA 
(marcador cronico), o que constitui o perfil biofisico fetal 
simplificado e que, neste caso, confere tao bons resultados 
como quando se indui a avaliagao de todos os marcado¬ 
res agudos. 31 

Marcador cronico 

O marcador cronico do perfil biofisico fetal e o lfquido 
amniotico. Apos a segunda metade da gestagao, os prin¬ 
cipal responsaveis pela produgao do lfquido amniotico 
sao os pulmoes e, sobretudo, os rins do feto. Diante da 
hipoxemia cronica e apos o desencadeamento do feno- 
meno da centralizagao da circulagao fetal, ocorre redugao 
da perfusao sangufnea desses orgaos, acarretando menor 
diurese e, assim, diminuigao do volume de lfquido am¬ 
niotico. 16 ' 32 O volume de lfquido amniotico aferido origi- 
nalmente pelo maior bolsao em medida vertical tern sido 


TABELA 3. Atividades biofi'sicas e suas areas de controle 

Atividade biof isica 

• 

Area de controle (SNC) 

Idade gestacional (de visualizagao) 

Tonus 

Cortex (area subcortical) 

7 , 5-8,5 semanas 

Movimentos corporais fetais 

Nucleo cortical 

8-9 semanas 

Movimentos respiratorios fetais 

Assoalho do quarto ventnculo 

11 semanas 

Cardiotocografia de repouso (aceleragao transitoria) 

Hipotalamo posterior e medula 

20 semanas 


SNC: sistema nervoso central. 
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atualmente estimado por meio do I LA 36,36 (ver Capftu- 
lo 33, "Alteragoes do volume de liquido amnidtico", da 
Segao 5, "Intercorrencias obstdtricas"). 

Descrigao dos parametros bioffsicos 

Cada um dos cinco parametros anteriormente citados - 
frequencia cardiada fetal, movimentos respiratdrios fetais, 
movimentos corporals fetais, tonus fetal e liquido amnid- 
tico - descritos a seguir recebe, para composigao do per- 
fil bioffsico fetal, a pontuagao 0 ou 2, o que dependera do 
fato de terem sido ou nao atingidos os critdrios preesta- 
belecidos. 

Frequencia cardiaca fetal 

No HC FMUSP, consideram se normals: padrao ativo (pre 
senga de pelo menos uma aceleragao transitdria em 10 mi- 
nutos de tragado), padrao reativo ao estimulo sonico (au- 
mento de pelo menos 20 bpm fetais, com duragao igual 
ou superior a 3 minutos) ou padrao bifdsico (no qual se 
observam aceleragoes transitdrias apds resposta ao esti¬ 
mulo sonico). 

Variaveis ultrassonograficas 

As variaveis ultrassonograficas (movimentos respiratdrios 
fetais, movimentos corporais fetais, tonus e volume de li¬ 
quido amnidtico) deverao ser identificadas ou nao em um 
periodo maximo de 30 minutos consecutivos (duragao 
maxima do tempo do exame); a mddia de tempo neces- 
sSrio para a observagao dessas variaveis, pordm, d inferior 
a 5 minutos. 25 A observagao das variaveis agudas por pe¬ 
riodo consecutivo de 30 minutos tern por objetivo evitar 
as possfveis influences do ciclo sono/vigflia e esse inter¬ 
val de tempo devera sempre ser respeitado antes de de- 
terminar a anormalidade de uma dessas variaveis. 

Movimentos respiratorios fetais 

Os movimentos respiratdrios fetais sao considerados pa- 
radoxais, pois, ao contrario da respiragao em meio adreo, 
quando ocorre o rebaixamento do diaffagma, observa-se 
retragao, e nao expansao, da caixa toracica. Esses movi¬ 
mentos do tronco fetal sao facilmente observados por 
meio da ultrassonografia do tdrax fetal (corte sagital), em 
que sao visualizados os movimentos em gangorra com 
afastamento e aproximagao dos arcos costais. E impor- 
tante salientar que eles ocorrem em episddios intercala- 
dos por momentos de pausa respiratdria e soffem influen¬ 
ce de alguns fatores: podem estar ausentes na hipoxia, 
na infec<;ao ovular e na hipoglicemia, e exacerbados na 
hiperglicemia e no uso excessivo de bebidas que conte- 
nham cafeina. Considera-se normal a presenga de um 
episddio de movimentos respiratdrios com duragao de 
30 segundos. 


Movimentos corporais fetais 

A atividade motora fetal pode ser visualizada por meio de 
ultrassonografia no primeiro trimestre e inclui movimen- 
tagao de tronco, membros, face e polo cefalico. Estudos 
que correlacionaram a visualiza<;ao dos movimentos cor¬ 
porais fetais por meio de ultrassonografia e a percepgao 
matema destes verificaram que 50% dos movimentos de 
membros e 80% daqueles que incluem o tronco e os mem¬ 
bros sao perceptiveis. 7 

Os movimentos corporais fetais podem ser classifica- 
dos em: simples ou isolados (movimentos de flexao e ex- 
tensao de membros), rotagao (movimentos do tronco), 
estiramento (movimentos coordenados de troncos e mem¬ 
bros) e movimentos respiratdrios. 

Podem ser inibidos por fatores como sono fisioldgi 
co, drogas sedativas, curare, tabagismo e hipoxia fetal, ou 
estimulados pela contragao uterina e mesmo por estfmu- 
los extemos como o estimulo sonico ou motor. A ocorren- 
cia de um movimento rapido e amplo ou de tres movi¬ 
mentos corporais lentos caracteriza a normalidade dessa 
atividade biofisica. 

Tonus 

O tonus £ a primeira atividade biofisica a se desenvolver 
e a ultima a desaparecer na avaliagao por meio do perfil 
bioffsico fetal. E verificado pela atitude fetal de flexao ou 
pela presenga de movimenta^ao corporal satisfatdria. Na 
ausencia de movimentos corporais fetais, deve-se avaliar 
o tonus pela visualiza<;ao dos movimentos de abertura e 
fechamento das maos e pela constata<;ao dos movimen¬ 
tos palpebrais ou de suc<;ao. 

Volume de liquido amniotico 

Inicialmente, na elabora^ao do perfil bioffsico fetal, utili- 
zou-se para avalia<;ao dessa variavel a medida do maior 
bolsao de liquido amnidtico. Para esse volume ser classi- 
ficado como normal, d necessario que atinja valores sau- 
periores ou iguais a 2,0 cm. Uma altemativa para a avalia- 
gao do volume de liquido amnidtico d a utilizagao do IIA 
pois ele permite o estudo de toda a cavidade uterina. 36 Con- 
sideram-se normais valores de ILA superiores a 5,0 cm. 

Interpretagao do perfil bioffsico fetal 

Para cada uma das variaveis consideradas normais, sao 
atribufdos 2 pontos; para as anormais, 0. O valor total do 
teste varia de 0 a 10 pontos. A interpretagao clfnica e a 
conduta de acordo com os escores obtidos encontram-se 
na Tabela 4. 

A indicagao de conduta ativa, quando os valores do 
perfil bioffsico fetal sao inferiores a 6, d fiindamentada no 
fato de que, abaixo desse valor, ha associagao com acido- 
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TABELA 4. Interpretagaoe 

conduta de acordo com o resultado do perfil biofisico fetal 

(ndicedo PBF 

Interpretagao 

Conduta 

8 ou 10 

ILA normal 

Baixo risco para hipoxemia cronica e aguda 

Conservadora 

8 

ILA < 5,0 cm 

Baixo risco para hipoxemia aguda 

Provavel hipoxemia cronica 

Seguir protocolo de oligoamnio (ver Capitulo 33, 

Alteragoes do volume de liquido amniotico”, da Segao 5, 
"Intercorrencias obstetricas”) 

6/10 

ILA normal 

Possivel hipoxemia aguda 

Baixo risco para hipoxemia cronica 

Considerar repetigao em 6 horas 

Se persistir PBF < 6: resolugao 

6/10 

ILA < 5,0 cm 

Provavel hipoxemia cronica e aguda 

Resolugao na viabilidade 

4/10 ou 2/10 ou 0/10 

Provavel hipoxemia cronica se ILA < 5,0 cm 

Resolugao a partir da viabilidade fetal 


* Viabilidade: idade gestacional ^ 28 semanas. Se a idade gestacional estiver entre 26 e 28 semanas, levar em consideragao a doenga materna e a estimativa de peso fetal. Em razao 
da alta mortalidade, a decisao deve ser tomada respeitando-se a opiniao da gestante e de seu parceiro. 

ILA: indice de liquido amniotico; PBF: perfil biofisico fetal. 


se no nascimento, marcador considerado padrao-ouro 
para diagnostico de sofrimento fetal. Na literatura, des- 
creve-se que a morbidade neonatal aumenta significa- 
tivamente e de forma inversamente proporcional aos va- 
lores do perfil biofisico fetal. 4,26,29 Confirmando-se os 
resultados encontrados na literatura, estudaram-se 842 ges- 
tagoes de alto risco que realizaram o perfil biofisico fetal 
ate 7 dias antes do parto, no setor de vitalidade fetal da 
Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP. Observou-se que os es- 
cores de perfil biofisico fetal de valor igual a 4 apresen- 
tam relagao com acidose no nascimento, o que confirma 
a ocorrencia do sofrimento fetal. Observaram-se ainda, 
nesses casos, maior incidencia de indices de Apgar de l c 
e 5 Q minutos inferiores a 7, maiores taxas de intemagao 
em unidade de terapia intensiva (UTI) neonatal e obito 
neonatal (Tabela 5). 

A indicagao da resolugao da gestagao deve sempre 
considerar a idade gestacional e o risco de morte e de se- 
quelas neonatais. Assim, os escores de perfil biofisico 
fetal iguais a 6 podem indicar a resolugao da gestagao 
quando a idade gestacional e superior a 34 semanas, mas 
tambem podem ser reavaliados apos 6 horas, com utili- 
zagao de tragado de cardiotocografia mais longo, quando 
a idade gestacional e proxima a viabilidade (25 semanas, 
no HC-FMUSP). E importante que se leve em considera- 
gao o quadro clfnico matemo, a estabilizagao ou nao da 
doenga causadora das alteragoes e a coexistencia de ou- 
tras alteragoes em exames fetais, como a RCF ou outras 
anormalidades na Dopplervelocimetria. 

» CONSIDERACOESFINAIS 


A aplicagao de testes de avaliagao da vitalidade fetal sem¬ 
pre tern por objetivo assegurar que determinada gestagao 


TABELA 5. Distribuigao dos casos segundo os resultados neona¬ 
tais, de acordo com escores do perfil biofisico fetal em 
estudo realizado no HC-FMUSP (1991-1996) 


Resultados 


Escores do PBF 


neonatais 

4 

(n = 25) 

6 

(n = 144) 

8 

(n = 407) 

10 

(n = 266) 

Apgar 1 < 7 

14 

(56%) 

37 

(25,7%) 

79 

(19,4%) 

48 

(18,0%) 

Apgar 5 < 7 

8 

(32%) 

8 

(5,5%) 

22 

(5,4%) 

3 

0,1%) 

pH < 7,20 

19 

(76%) 

35 

(243%) 

105 

(25,8%) 

48 

(18,0%) 

UTI neonatal 

10 

(40%) 

30 

(20,8%) 

82 

(20,1%) 

34 

(12,8%) 

Obito 

neonatal 

6 

(24%) 

8 

(5,5%) 

13 

(3,2%) 

0 

(0,0%) 


PBF: perfil biofisico fetal; UTI: unidade de terapia intensiva. 


possa continuar em seguranga ou determinar a execu^ao 
do parto, ainda que prematuro. Deve-se lembrar que essa 
decisao leva em conta os riscos do sofrimento fetal e, por- 
tanto, de obito intrauterino ou de sequelas da hipoxia, 
bem como os riscos inerentes a prematuridade. Assim, 
quanto mais prematuro for o feto, mais testes poderao e 
deverao ser agregados para que se tenha a menor possibi- 
lidade de indica^ao iatrogenica de parto. 

Deve-se ainda considerar o conceito de viabilidade, 
que devera ser discutido com a unidade de neonatologia 
e sera de grande importancia na decisao do momento 
ideal para o parto. 

Algumas anormalidades nos testes de avalia^ao da vi¬ 
talidade fetal indicam a necessidade de termino imedia- 
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to da gestagao, como desacelera^oes tardias de repetigao, 
indices de perfil biofisico fetal inferiores a 6, diastole re- 
versa nas arterias umbilicais e valores de mdice de pulsa- 
tilidade para veias de ducto venoso superiores a 1,5. Em 
outras, pode-se considerar a utilizagao de corticoterapia 
antenatal para maturagao pulmonar fetal: oligoamnio e 
valores de mdice de pulsatilidade para veias de ducto ve¬ 
noso entre 1 e 1,5. Nas resolugoes imediatas ou mediatas, 
quando a idade gestacional e igual ou superior a 25 se- 
manas (viabilidade no HC-FMUSP), e relativamente tran- 
quila a indicagao do parto em razao da sobrevida de mais 
de 50% dos recem-nascidos. Toma-se, porem, dificil de- 
cidir quando se trata de feto com idade gestacional mui- 
to precoce e anormalidades graves da vitalidade fetal. 

Cumpre, assim, ressaltar a importancia do atendimen- 
to multidisciplinar que envolva obstetra, neonatologista 
e psicologo para que os pais possam ter entendimento da 
gravidade do quadro apresentado no momento da reso- 
lugao, bem como dos riscos de morte e de sequelas e dos 
momentos dificeis que virao com o nascimento de um 
prematuro extremo. 

Dessa forma, ha necessidade do desenvolvimento de 
estudos que visem nao so ao acompanhamento dessas 
gestagoes, mas que tambem possam, no futuro, propor 
tratamentos capazes de evitar, minimizar ou ate mesmo 
reverter a insuficiencia placentaria. 


PONTOS-CHAVE 


• A avaliagao da vitalidade fetal e ferramenta util e necessaria no acom¬ 
panhamento de gestagoes de alto risco para insuficiencia placentaria. 

• As gestantes de baixo risco nao apresentam beneficio da incorporagao 
dos metodos bioffsicos da avaliagao fetal na rotina pre-natal, exceto em 
casos de gestagoes com 40 semanas ou mais (ver Capftulo 42, “Pos- 
-datismo e gestagao prolongada”, da Segao 5, "Intercorrendas obste- 
tricas”), 

• As anormalidades na Dopplervelocimetria de arterias uterinas asso- 
ciam-se a maior risco de restrigao do crescimento fetal e pre-eclamp¬ 
sia, porem com baixos valores preditivos positivos, 

• A sequencia de alteragoes hemodinamicas observadas na Doppler¬ 
velocimetria em resposta £ diminuigao na oferta de oxigenio e: anor¬ 
malidades em arterias umbilicais, na arteria cerebral media e, posterior- 
mente, no ducto venoso. 

• A centralizagao da circulagao fetal nao se relaciona a acidose no nas¬ 
cimento e nao e por si so indicagao para resolugao da gestagao, 

• O indice de pulsatilidade para veias do ducto venoso relaciona-se a 
acidose no nascimento e resultados perinatais adversos, 

• As aceleragoes transitorias constatadas na cardiotocografia refletem 
boa oxigenagao fetal. 

• A sequencia de alteragoes no perfil biofisico fetal diante da diminuigao 
da oferta de oxigenio e: cardiotocografia, movimentos respiratorios, 
movimentos corporais e tonus. 

• A diminuigao do volume de liquido amniotico traduz comprometimen- 
to cronico da fungao placentaria. 
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» INTRODUCAO 


Chegada a hora do parto, o utero, que e o continente para 
o feto e seus anexos, tem a fungao de fazer progredir o 
produto da concepgao por meio de suas contragoes. Alem 
de no decorrer de um parto normal, o estudo da contra- 
tilidade uterina tem sua maior importancia em tres situa¬ 
tes: para a inibigao de contra^oes nos casos de trabalho 
de parto prematuro; para a indu<;ao do trabalho de parto 
em casos em que seja necessaria a resolugao do parto; e, 
finalmente, no periodo pos-parto para o miotampona- 
mento e a para a regressao do utero no dias seguintes ao 
nascimento, razao pela qual a contratilidade uterina no 
puerperio tambem sera brevemente analisada neste capf- 
tulo. Classicamente, participam da mecanica do parto o 
conteudo uterino em si, ou seja, o feto e seus anexos, a 
passagem matema representada pela bacia obstetrica e o 
motor, representado pelas contragoes uterinas durante o 
trabalho de parto. 3 ' 8 ' 35 ' 38 ' 4 °- 42 ' 45 - 48 ' 6 o a contratilidade uteri¬ 
na nos casos de trabalho de parto prematuro sera detalha- 
da no Capftulo 36, "Prematuridade", da Segao 5, "Inter- 
correncias obstetricas" 

O evento de contratilidade uterina com ritmo so e 
possfvel por ser precedido por notaveis modificago^s na 
estrutura miometrial, as quais determinam hipertrofia e 
hiperplasia das celulas. 26,33,34,64 O miometrio e, de fato, 
composto por celulas musculares lisas que apresentam 
grau maximo de diferenciagao no sistema muscular. Es- 
sas fibras musculares estao dispersas dentro da matriz ex- 
tracelular, formada principalmente por fibras colagenas. 
A unidade geradora de contragao uterina e formada por 
um complexo proteico (actina-miosina) disposto em fuso 
dentro do citoplasma. 6 Assim, essas fibras estao dispostas 
em feixes e envoltas por uma matriz de tecido conjuntivo 
composta por colageno, cuja principal fiingao e facilitar 
a transmissao das formas contrateis geradas pelos feixes 
musculares. 

» FISIOLOGIA DAS CONTRACOES UTERINAS 
UNIDADE CONTRATIL MIOMETRIAL 

A contragao uterina depende da interagao dos componen- 
tes do complexo proteico entre si, que e modulada pela 
agao da enzima cinase da cadeia leve de miosina. Essa en- 
zima e influenciada por tres sistemas reguladores: calcio, 
calmodulina e monofosfato de adenosina cfclico (AMP 
ciclico). Os dois primeiros formam um complexo que ati- 
va a cinase da cadeia leve de miosina, enquanto o AMP 
cfclico inibe a sua atividade enzimatica. Por sua vez, a cf- 
nase da cadeia leve de miosina, quando ativada, modula 
a fosforilagao da miosina, ao nfvel da cadeia leve, permi- 
tindo dessa forma uma intera^ao das duas protefnas do 
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complexo e possibilitando a contra^ao local. Esses tres sis- 
temas reguladores da cfnase da cadeia leve de miosina es- 
tao inter-relacionados e respondem a ac^oes hormonais e 
a agentes farmacoldgicos. A progesterona, principal hor- 
monio da gravidez, consolida as liga^oes do cdlcio no re- 
ticulo sarcoplasmdtico, reduzindo assim a ha^ao livre dis- 
ponfvel de cdlcio intracelular e, consequentemente, 
elevando o limiar de excitabilidade da fibra miometrial. 6 
Esse fato toma o utero quiescente e foi descrito como blo- 
queio progestagenico. 25,44 De forma inversa, as prostaglan- 
dinas tambem modulam o fluxo de cdlcio por meio de al- 
tera<;oes na permeabilidade da membrana celular, o que 
leva ao aumento dos nfveis intracelulares de cdlcio e fa- 
vorece a contra^ao das fibras. 5,7,47 Somado a isso, as celu- 
las musculares comunicam se umas com as outras via co 
nexoes proteicas denominadas gap junctions (conexinas) 
(Figura 1). Essas co nexoes facilitam a sincroniza^ao e a 
transmissao dos estimulos eletrofisioldgicos, aumentam 
em numero com a progressao da gesta^ao e estao sob a 
influencia dos esteroides placentdrios, sendo o estrdgeno 
o principal responsdvel pelo aumento da concentra<;ao 
dessas proteinas de conexao. 10,23 



FIGURA 1. Unidade contraiil miometrial. (Figura adaptada de Cun¬ 
ningham et al.^) 


Entre as principals caracteristicas das celulas muscu¬ 
lares miometriais, podem ser citadas a sua baixa sensibi- 
lidade a estimulos dolorosos, a excitabilidade, a capacida- 
de eldstica, a tonicidade e acapacidade contritil. 1121418,20 ' 22 

• Sensibilidade dolorosa: e discreta no colo e no corpo 
uterino. A queixa dolorosa relatada pelas pacientes re- 
laciona-se, na cesdrea, ao manuseio do peritonio. Du¬ 
rante o parto por via vaginal, ela coincide com a con- 
tragao e resulta da proje^ao da apresenta^ao fetal contra 
o segmento inferior e da compressao dos 6rgaos vizi- 
nhos. Contra<;6es com intensidade de 40 a 50 mmHg 
nao sao identificadas pelas gestantes. 

• Excitabilidade: as fibras miometriais podem serexdtadas. 
A resposta uterina a eventos estressantes estd relacionada 
a produ^ao de catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) 
e e seguida por alteragoes da contratilidade, por vezes as- 
sociadas ao trabalho de parto prematuro. 

• Elasticidade: a capacidade eldstica do miom£trio e re- 
presentada pelas caracteristicas de extensibilidade e re- 
tratilidade. 

- Extensibilidade: diz respeito k capacidade de adap- 
ta<;ao da parede miometrial ^s altera^oes do conteu- 
do uterino ao longo da gesta<;ao e, principalmente, 
no trabalho de parto. 

- Retratilidade: por outro lado, a redu<;ao abrupta do 
volume de liquido amnidtico (rotura das membra- 
nas ovulares) e seguida pelo encurtamento das fibras 
contrdteis miometriais (com aumento de sua espes- 
sura), mantendo-se praticamente inalterado o tonus 
uterino. Na expulsao fetal, k medida que a apresen- 
ta^ao avan^a pelo canal de parto, a parede uterina, 
por causa da retratilidade, mantem-se adaptada so- 
bre o corpo fetal. Apds a expulsao do feto, a parede 
adapta-se sobre a placenta. Depois da dequita^ao, 
ainda em razao da retratilidade, as fibras miometriais 
comprimem os vasos que as atravessam, garantindo 
a hemostasia local (o que caracteriza clinicamente o 
chamado "globo vivo de Pinard"). 

• Tonicidade: e representada pela pressao intrauterina no 
intervalo de duas contra(;oes. Pode estar alterada para 
mais (hipertonia) ou para menos (hipotonia). Apesar 
do aumento ou da reducao moderada do conteudo ute¬ 
rino, normalmente seus valores pouco se alteram. 

• Contratilidade: o utero apresenta atividade contrdtil du¬ 
rante toda a gesta^ao (Tabela 1). Essas comrades sao de 
dois tipos: de alta frequenda e baixa amplitude (tipo A), 11 
geralmente localizadas, com frequenda de 1 contra^ao/ 
min e intensidade de 2 a 4 mmHg; e de alta amplitude 
(contra^oes de Braxton Hicks ou tipo B), cuja intensida¬ 
de e de 10 a 20 mmHg e se difimdem de forma pardal 
ou total pelo utero. Sua frequenda aumenta progressi- 
vamente com a evolu<;ao da gesta<;ao, tendo acrescimo 
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TABELA1. Caracteristicas da contratilidade uterina durante a 
gestagao 


Contragoes do tipo A 

Intensidade de 2 a 4 mmHg 
Alta frequencia e baixa amplitude 
Geralmente localizadas 
Frequencia de 1 contragao/min 

Contragoes do tipo B (Braxton Hicks) 

Intensidade de 10 a 20 mmHg 
Difundem-se de forma parcial ou total pelo utero 
A frequencia aumenta com a evolugao da gestagao 
Antes de 28 semanas de gestagao, estao ausentes (utero 
quiescente) 

Ocorre aumento da frequencia apos 28 semanas de gestagao 
Maior aumento nas quatro semanas que precedem o parto 


maximo nas quatro semanas que antecedem o parto. 
Antes de 28 semanas de gestagao, elas sao quiescentes 
e, a partir de entao, ha aumento gradual e coordenado 
na frequencia e na intensidade. O inicio do trabalho de 
parto e marcado pela ocorrencia de duas contragoes a 
cada 10 minutos, com intensidade de 20 a 40 mmHg. 19 

anAlise qualitati va e quantitativa 

DAS CONTRACOES UTERINAS 

Caldeyro-Barcia e Poseiro 17,21 sugeriram que o utero, du¬ 
rante o parto, realiza trabalho que poderia ser medido pela 
soma total das pressoes intrauterinas obtidas em cada con¬ 
tragao (trabalho uterino total), e seu valor estimado e de 
7.000 mmHg para multiparas, chegando a 10.000 mmHg 
para prirmparas. 

lima maneira mais simples de avaliar o trabalho ute¬ 
rino durante o parto e por meio da atividade uterina ex- 
pressa pelo produto entre a intensidade e a frequencia de 
contragoes em 10 minutos, cuja unidade de medida e de- 
nominada Unidade Montevideu (mmHg/10 minutos). 
Dessa forma, a analise quantitativa da pressao amniotica 
avalia as contragoes uterinas quanto a sua intensidade e 
sua frequencia em determinado intervalo. O tonus uteri¬ 
no representa a menor pressao entre duas contragoes. A 
intensidade de cada contragao e dada pela elevagao que 
ela determina na pressao amnidtica acima do tonus ute¬ 
rino, e a frequencia corresponde ao numero de contragoes 
no periodo de 10 minutos (Figura 2). 21 

As contragoes sao percebidas pela palpagao quando 
sua intensidade e superior a 10 mmHg. Dessa forma, o 
inicio e o fim das ondas contrateis nao podem ser perce- 
bidos, o que determina uma subquantificagao dmica. A 
duragao clrnica da contragao uterina (em media 70 segun- 
dos, podendo variar de 40 a 100 segundos) e mais curta 
que a duragao real (200 segundos). As contragoes uteri- 



Intensidade 
20-40 mmHg 


Frequencia 
2-5 contragoes 
em 10 minutos 


Atividade uterina em 
Unidades Montevideu 
(mmHg/10 min) 

J 


3 contragoes 90 Unidades 

Exemplo: 30 mmHg X em = Montevideu 

10 minutos (mmHg/10 min) 


FIGURA 2. Analise quantitativa da pressao amniotica segundo a es- 
cala de Montevideu. (Figura adaptada de Rezende. 66 ) 


nas tomam-se dolorosas quando a intensidade e superior 
a 15 mmHg, valor suficiente para dilatar e distender o ute¬ 
ro moldando indiretamente o canal de parto. Esse efeito 
sobre o utero permanece por cerca de 60 segundos, ao me- 
nos em sua forma palpavel. O tonus uterino e inferior a 
10 mmHg (Figura 3). 1621 Contudo, em algumas situagoes 



FIGURA 3. Correlagao entre o registro da pressao amniotica e os 
achados clinicos durante o trabalhio de parto. (Figura 
adaptada de Rezende. 66 ) 
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patoldgicas, ele pode ser superior a 30 mmHg, tomando 
as contra<;des imperceptfveis. A principal delas d o desco- 
lamento prematuro da placenta, em que nao se observa 
o tonus uterino de repouso. 17,20 

» CONTRAgOESNOCICLO 
GRAVIDICO-PUERPERAL 


CONTRACOES UTERIN AS DURANTE 
AGESTACAO 

Durante a gestaqao, o miomdtrio apresenta crescimento 
constante e, em virtude do bloqueio progestagenico, ha 
baixa frequencia de contraqoes. 17,25 Atd por volta de 28 se- 
manas de gesta^ao, as contraqoes predominantes sao as 
do tipo A, quando entao as do tipo B tomam-se mais fre- 
quentes, atingindo incremento maximo quatro semanas 
antes do infcio do trabalho de parto. 17,21,22,28 Ambos os 
tipos de contraqoes estao sujeitos ao bloqueio progesta¬ 
genico e essas contraqoes nao sao dolorosas, sendo admi- 
tido por alguns autores que sua principal fungao d esti- 
mular a circulaqao fetal. Ja o seu efeito sobre a formaqao 
e preparo do segmento inferior, que sera ulteriormente 
constitufdo, nao esta daro. 50,54 Um fator importante d que 
o maior incremento do peso fetal se da a partir de 28 se¬ 
manas de gesta<;ao, o que coincide com a maior frequen¬ 
cia das contra<;6es de Braxton Hicks (tipo B). 

Nas ultimas semanas de gravidez, as contraqoes de 
Braxton Hicks apresentam frequencia maior e, em conse- 
quencia disso, ocorrem distensao do segmento inferior 
do utero e pequeno grau de encurtamento cervical, o que 
justifica a percepqao de diminuigao do volume do abdo- 
me nessa fase (queda do ventre). Constituem motivo fre- 
quente de queixas por parte das gestantes, e a conduta 
Sente h queixas de incomodo por causa dessas contraqoes 
d simplesmente a administraqao de antiespasmddicos (es- 
copolamina, por exemplo) e o repouso relativo. Assim, 
essas contraqoes absolutamente fisioldgicas devem ser bem 
distinguidas das contraqoes dolorosas que de fato modi- 
ficam o colo, constituindo trabalho de parto. A principal 
distin^ao, alem da sensaqao dolorosa, e a ausencia de rit- 
mo nas contraqoes de Braxton Hicks e a sua cessaqao com 
a tomada de uterolftico ou com o repouso. 62 

CONTRACOES UTERINAS DURANTE O PARTO 

O diagndstico de trabalho de parto se firma diante de con- 
tra<;oes uterinas regulares e da modifica<;ao cervical pro¬ 
gressiva. O infcio desse trabalho £ considerado quando a 
dilata<;ao atinge 2 cm, estando a atividade uterina com- 
preendida entre 80 e 120 llnidades Montevid£u. 


As contragoes uterinas se iniciam na parte superior do 
utero, local em que sao mais intensas, e se propagam com 
intensidade decrescente pelo corpo do utero at£ atingir o 
segmento inferior. A essas tres caracterfsticas das contra- 
<;oes uterinas intraparto Alvarez e Caldeyro-Barcia 12 de- 
ram o nome de trfplice gradiente descendente. Reynolds 
et al., 55 do Johns Hopkins Hospital, em Baltimore, haviam 
anteriormente dado a essas caracterfsticas o nome de do- 
minancia fundica. A manuten<;ao desse trfplice gradiente 
descendente € fundamental para o adequado desenrolar 
do trabalho de parto. 

Durante a fase de dilata^ao, a frequencia das contra- 
<;oes uterinas £ de duas a tres em 10 minutos, com inten¬ 
sidade de aproximadamente 30 mmHg; ja no perfodo ex¬ 
pulsive*, pode chegar a cinco contra<;6es em 10 minutos, 
com intensidade de 50 mmHg. Nessa fase, soma-se as con- 
tra^oes uterinas a contra<;ao voluntaria da musculatura 
abdominal, denominada puxo, cuja fun<;ao ^ aumentar a 
pressao abdominal e facilitar a expulsao do feto. 2,26 

A cada contra<;ao uterina, durante o trabalho de par¬ 
to, admite-se que sejam impulsionados do territdrio pla- 
centario cerca de 300 mL de sangue, determinando au- 
mento do retorno venoso ao cora^ao e consequente 
incremento do volume ejetado na slstole cardfaca. Soma- 
-se a esse incremento, apds a expulsao do feto, a diminui- 
<;ao da pressao exercida pelo utero gravfdico sobre a veia 
cava inferior. Esses fenomenos devem ser observados de 
forma cuidadosa, sobretudo em pacientes cardiopatas ou 
com sfndromes hipertensivas graves, pois o aumento su- 
bito do retomo venoso pode predispor a quadro de ede¬ 
ma pulmonar agudo. 

CONTRACOES UTERINAS NO PUERPERIO 

Apds a expulsao fetal, o utero continua a apresentar con- 
tra<;oes rftmicas cuja fun<;ao £ propiciar a dequita<;ao fi- 
sioldgica. Todavia, essas contra<;oes sao indolores e, apds 
duas ou tres contra<;des, a placenta d impelida para o ca¬ 
nal de parto. Esse primeiro momento do secundamento 
constitui o chamado tempo corpdreo e dura entre 6 e 10 
minutos. As contra^oes que ocorrem no puerperio ime- 
diato tern como principal fun<;ao auxiliar a dequita^ao e 
a hemostasia. Esse fenomeno de miotamponamento de- 
termina a "laqueadura viva" dos vasos uterinos e faz com 
que o utero fique devidamente contrafdo, o que foi deno- 
minado globo de seguranqa por Pinard. 66 Decorridas as 
primeiras 12 horas apds o parto, registra-se uma contra- 
qao em 10 minutos, e nos dias subsequentes sua intensi¬ 
dade e sua frequencia reduzem-se. Vale salientar que, du¬ 
rante as mamadas, a succ^o do leite determina a liberaqao 
de ocitocina, o que causa aumento na frequencia das con- 
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traces e ocasionalmente pode provocar desconforto na 
puerpera (dor de tortos). 

» DETERMINISMO DO PARTO 

Na primeira metade da gestagio, o utero se expande por 
hiperplasia e hipertrofia celular, ocorrendo em seguida 
acomoda^ao da unidade fetoplacentaria e crescimento 
contfnuo por estiramento do miometrio. Com a progres- 
sao da gravidez, o utero apresenta contraries de domi¬ 
nancia nao fundica, 12,55 e entao, mais proximo ao parto, 
ha infcio da dominancia fundica e coordenagio das con¬ 
traries. 

O processo de amadurecimento cervical que ocorre 
algumas semanas antes da dominancia fundica envolve 
diminui^ao da concentra^ao total de colageno; altera^ao 
da solubilidade do colageno, dependendo da degrada^ao 
e tambem da sfntese das fibras de colageno com estrutu- 
ra mais ffaca, e aumento da colagenolise. Associada a esta 
situa^ao existe franca resposta inflamatoria caracterizada 
pela maior concentra^ao de macrofagos, neutrofilos e eo- 
sinofilos e pelo aumento de interleucinas (IL-8) e prosta¬ 
glandinas. 4,51 A ativa^ao uterina e realizada pelas uterotro- 
pinas, cuja principal fun^ao e tomar o utero responsivo 
aos estfmulos contrateis determinados pelas uterotoninas 
(Tabela 2). As uterotropinas sao representadas pelos re- 
ceptores da ocitocina, receptores de prostaglandinas, gap 
junctions, IL (1-beta, 6 e 8) e cidoxigenase (COX). As ute¬ 
rotoninas induem as prostaglandinas e a ocitocina. 

Levando em conta o exposto, a genese do trabalho de 
parto nao pode ser considerada apenas em termos de con- 
tratilidade miometrial. £ preciso induir as altera^oes bio- 
qufmicas no tecido conjuntivo, que determinam o ama¬ 
durecimento e o esvaecimento cervical. 

Entre as mais importantes teorias existentes para ex- 
plicar o determinismo do parto, podem ser citadas a oci¬ 
tocica, a da gangorra, a da prostaglandina e a fetal. 


TABELA 2. Relagao das substancias envolvidas nas contra$des 
uterinas 


Uterotropinas 

Receptores de ocitocina 
Receptores de prostaglandinas 
Gap junctions (conexinas) 

IL 1-beta, 6 e 8 
Cidoxigenase 

Uterotoninas 

Prostaglandinas 

Ocitocina 

IL: interleucinas. 


TEORIA OCITOCICA 

A ocitocina e um peptfdio com nove aminoaddos produ- 
zido no hipotalamo e armazenado na neuro-hipofise que, 
durante a gesta^ao, tambem e produzido pela deddua. Ao 
se ligar a um receptor de membrana nas celulas miome- 
triais, ativa a formagio do trifosfato de inositol, segundo 
mensageiro, que libera calcio armazenado no retfculo sar- 
coplasmatico 37 e dessa forma deflagra contraqoes uterinas. 
A ocitocina e inativada rapidamente na circula^ao sanguf- 
nea por uma enzima denominada odtodnase. Sua concen- 
tra^ao serica e maxima por volta da 36 a semana de gesta- 
^ao e nao dedina ate o parto. 15,37 Entretanto, sua eficacia 
maior ocorre em uma fase mais avan^ada do trabalho de 
parto, 15 pois antes do parto e observado um acresdmo dos 
receptores miometriais de odtodna. 46 Apesar de a odtod- 
na ser importante hormonio no controle da efetividade das 
contraries uterinas e de seu uso exogeno gerar contra^oes 
e determinar indu^ao do trabalho de parto, a deflagra^ao 
fisiologica do trabalho parece nao ser determinada por uma 
maior libera^ao endogena desse hormonio. Sua participa- 
gao e importante na expulsao do feto e na dequitaglo. 

O acetato de atosibana e um bloqueador dos recep¬ 
tores da odtodna cuja eficacia valida, ao menos em par¬ 
te, a teoria de que a ocitocina tern, juntamente com ou- 
tros hormonios, papel relevante no desencadear do 
trabalho de parto (teoria ocitocica). Tern sido usado re- 
centemente e e objeto de inumeros estudos comparativos 
com tratamentos mais antigos. 

O efeito da odtocina na contratilidade uterina decor- 
re da ativa^ao de receptores da ocitocina na presen^a de 
produgio aumentada de estrogenos e prostaglandinas. A 
atosibana e um peptfdio de cadeia curta que ocupa o re¬ 
ceptor da ocitocina, competindo com esta. Tendo uma 
molecula bastante parecida com a ocitocina, compete com 
o hormonio natural e fundona como agonista parcial ffa- 
co. Isso se deve ao fato de sua ligagio com o receptor da 
odtocina ser mais estavel e duradoura do que a que ocor¬ 
re com a ocitocina, cuja liga^ao com o receptor e fugaz. 
Como resultado, ocorre diminui^ao da libera^ao de cal¬ 
cio intracelular (armazenado no retfculo sarcoplasmati- 
co) das celulas miometriais com influxo reduzido de cal¬ 
cio do espa^o extracelular. Ainda, o acetato de atosibana 
suprime a liberagio mediada por ocitodna das prosta¬ 
glandinas E e F da deddua. 58 Assim, o acetato de atosiba¬ 
na e um bloqueador/agonista pardal ffaco dos receptores 
de ocitocina bastante espedfico e sem os efeitos adversos 
de outras drogas que agem indistintamente em multiplos 
orgaos e sistemas quando administrados com o fim de 
inibir as contra^oes uterinas. 

A escolha da droga uterolftica com certeza e comple- 
xaee abordada no Capftulo 36, "Prematuridade", da Se- 
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gao 5, "Intercorrencias obst£tricas", mas seguramente o 
bloqueador do receptor de ocitocina £ uma opgao vdlida 
e que respeita, para seu objetivo, um dos grandes compo- 
nentes da fisiologia da contragao uterina, que £ o meca- 
nismo via ocitocina. 67 

TEORIA DA GANGORRA 

Ateoria da gangorra foi proposta por Csapo e afirma que 
o parto ocorre em virtude do estiramento miometrial cres- 
cente determinado pelo crescimento do concepto. 30,31 Esse 
estfmulo continuo que desencadearia o mecanismo regu- 
lador Msico da distensao/contragao miometrial na gesta- 
gao, dado pela cMssica lei de Frank-Starling, em que a dis- 
tensao excessiva da fibra muscular leva a sua contragao 
reflexa, £ inibido pela alta concentragao de progesterona 
que mant£m o utero refratdrio as contragoes. Uma vez que 
ocorre diminuigao da concentragao de progesterona, o 
parto £ deflagrado. A prostaglandina s6 deflagraria o par¬ 
to diante de baixas concentrates de progesterona. 29 A 
teoria da gangorra preve que tanto o volume uterino ex- 
cessivo como a deficiencia de progesterona predispoem a 
deflagragao do parto prematuro. 32 Uma vez que nao hi 
queda de progesterona antes do trabalho de parto nos se¬ 
res humanos, essa teoria nao apresenta suporte cientffico 
na literatura modema. 

Por outro lado, evidencias atuais sugerem que possa 
haver modificagoes locais nos receptores de progesterona, 
o que poderia interferir nesse estado de quiescencia ute¬ 
rina. 6 39 No momento do parto, hi aumento da expressao 
de IL-8 e de gap junctions , protefnas que estao sob inibi- 
gao progestagenica, e um outro fator, chamado de Kappa 
B, que tamb£m pode agir como antiprogesterona, anulan- 
do o efeito desta e permitindo maior expressao tanto da 
IL-8 como da enzima cicloxigenase-2 (COX-2). 5,7 Conco- 
mitantemente, hi evidencias de que gestantes com parto 
prematuro espontaneo apresentam diminuigao da ativi- 
dade da enzima 15-desidrogenase hidroxiprostaglandina, 
que £ ativada pela progesterona e cuja principal fungao £ 
metabolizar as prostaglandinas produzidas pelas mem- 
branas fetais. 57,61 Alem disso, estudos clfnicos randomiza- 
dos demonstraram que a suplementagao de progesterona 
em gestantes com risco elevado para o parto prematuro 
se associa a redugao de 40 a 60% de partos pr£-termo. 3M9 
Estudos experimental mostraram ainda que a progeste¬ 
rona aumenta o limiar de excitabilidade uterina. 24 

TEORIA PROSTAGLANDINICA 

As prostaglandinas sao produzidas pela decidua, pelo mio- 
m^trio e pelas membranas fetais, principalmente pelo am¬ 
nio. O dcido araquidonico, precursor das prostaglandi- 



FIGURA4. Sintese de prostaglandinas. PGE2: prostaglandina E2; 
PGF2: prostaglandina F2; PGI2: prostaciclina. 


nas, £ liberado pelos fosfohpides das membranas celulares 
(Figura 4). O segundo estSgio na sintese das prostaglan¬ 
dinas £ marcado pela redugao/oxidagao desse ticido pela 
agao da enzima COX. H2 duas formas dessa enzima: a ci- 
doxigenase-1 COX-1, produzida durante toda a gravidez, 
e a COX-2, cuja produgao est^ aumentada em resposta a 
agao das citocinas e dos fatores de crescimento mais mar- 
cadamente no penodo prdximo ao parto. Esta ultima £ 
responsSvel pela liberagao de prostaglandinas pelas mem¬ 
branas fetais. Ainda assim, concomitantemente com a agao 
das COX-1 e COX-2, h£ evidencias de que o aumento da 
sensibilidade uterina seja decorrente, mais provavelmente, 
de um incremento na expressao de receptores estimulan- 
tes especfficos para as prostaglandinas. 5 

TEORIA FETAL 

A mensagem fetal para o determinismo do parto foi bem 
descrita por Liggins 43 ao demonstrar que, em ovelhas, o 
eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal do concepto se relacio- 
nava com o trabalho de parto e que este £ precedido por 
um incremento na sintese de estrogeno, com consequen- 
te diminuigao na concentragao s£rica de progesterona. A 
enzima que medeia essa reagao £ a 17-alfa-hidroxilase pla- 
cent£ria; entretanto, a placenta humana nao possui essa 
enzima. A sintese dos esteroides placent£rios, em especial 
a progesterona e o estrdgeno, apresenta duas vias distin- 
tas: a produgao de progesterona tern como substrato o co- 
lesterol materno; e a produgao de estrdgeno tern como 
substrato a deidroepiandrosterona (DHEA), produzida na 
adrenal fetal. Na especie humana nao ha associagao en- 
tre a queda da progesterona e o trabalho parto, e nao hi 
provas cientificas do envolvimento do feto na deflagragao 
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do trabalho de parto. Todavia, acredita-se que a participa¬ 
te) do feto nesse processo esteja mais relacionada a mo- 
dificagoes locais nas membranas fetais do que a uma men- 
sagem fetal propriamente dita. 6 ' 7 ' 23 ' 39,59 E interessante 
salientar que ha produ^ao de hormonio corticotrofico pela 
placenta em niveis elevados durante o parto, e talvez esse 
hormonio possa fazer parte do mecanismo que, junto a 
outros fatores, deflagra o trabalho de parto. O aumento 
do cortisol leva a ativagao da 17-alfa-hidroxilase e da 
17,20-liase, enzimas dependentes do citocromo p450. O 
fato final comum e que esse desequilibrio tern como uma 
de suas consequencias o aumento das prostaglandinas 
com modificagoes cervicais e aumento da contratilidade 
uterina. 9 ' 52,53 ' 56,58 

» CONSIDERACOESFINAIS 


O conhecimento preciso do mecanismo de inicio do tra¬ 
balho de parto continua incompleto nos dias atuais. O 
melhor conhecimento dos mecanismos de contratilidade 
uterina, que culminam com a deflagragao do trabalho de 
parto, auxiliariam sobremaneira na proposigao de condu- 
tas direcionadas para evitar ou tratar o trabalho de parto 
prematuro ou nos casos em que ha necessidade de indu- 
zir o parto (indicates matemas, fetais ou pos-datismo). 
Indubitavelmente, e mais facil conseguir induzir o traba¬ 
lho de parto do que interrompe-lo, quando em curso. 

As drogas utilizadas para se obter contratilidade sao 
basicamente de tres tipos: estimulantes do receptor de oci- 
tocina, prostaglandinas e bloqueadores de receptores de 
progesterona. Assim, por essas vias farmacologicas, che- 
ga-se & indugao do trabalho de parto. Por outro lado, para 
se efetivar o bloqueio do trabalho de parto seriam neces- 
sarios conhecimentos mais completos tanto do ponto de 
vista fisiologico quanto do bioqmmico. A criagao de no¬ 
vas estrategias de cessagao da atividade uterina e um de- 
safio para os anos a seguir, ja que a prematuridade conti¬ 
nua a ser umas das mais graves complicates obstetricas, 
independentemente de todos os avangos e consideragoes 
da obstetricia e da neonatologia. 


PONTOS-CHAVE 


• As fibras musculares do miometrio sao lisas e apresentam grau maxi- 
mo de diferenciagao. 

• A unidade geradora de contragoes e um complexo proteico (actina- 
-miosina) disposto em fuso dentro do citoplasma, cuja interagao entre 
suas partes e modulada pela enzima cinase da cadeia leve de miosina. 
O calcio e a calmodulina ativam a cinase da cadeia leve de miosina, en- 
quanto o monofosfato de adenosina ciclico inibe a sua atividade. 

• A cinase da cadeia leve de miosina ativada modula a fosforilagao da 
miosina na sua cadeia leve, deflagrando a interagao das duas protefnas 
(actina e miosina). 


• Durante a gestagao, ha contragoes de alta frequencia e baixa amplitu¬ 
de (tipo A) e contragoes de alta amplitude (contragoes de Braxton Hicks 
ou tipo B). 

• As contragoes tipo A apresentam frequencia de 1 contragao/min e inten- 
sidade de 2 a 4 mmHg e as do tipo B tern intensidade de 10 a 20 mmHg, 
e se difundem parcial ou totalmente pelo utero. Sua frequencia aumen- 
ta com a progressao da gestagao. 

• A Unidade Montevideu mede a atividade uterina e e expressa pelo pro- 
duto entre a intensidade e a frequencia de contragoes em 10 minutos 
(mmHg/10 minutos). 

• O trabalho de parto e marcado pelo surgimento de duas contragoes em 
10 minutos, com intensidade de 20 a 40 mmHg. As contragoes sao per- 
ceptiveis a palpagao quando sua intensidade e superior a 10 mmHg e 
tornam-se dolorosas quando com intensidade superior a 15 mmHg. 

• O triplice gradiente descendente caracteriza-se pelo sentido descen- 
dente de propagagao das contragoes uterinas, com maior duragao no 
seu ponto de origem e intensidade decrescente a medida que se apro- 
ximam do segmento uterino. 
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» PARTURICAO 


O parto e caracterizado por contracts das fibras miome- 
triais, cujas principais fun<;6es sao a dilata<;ao cervical e a 
expulsao do feto atraves do canal de parto. Essas contra- 
<;oes sao dolorosas, porem, antes do seu infcio, o utero so- 
fre modificagoes fisioldgicas e bioqufmicas locais conco- 
mitantes ao aumento da frequencia de contragoes 
indolores (contragoes de Braxton Hicks), ate que o verda- 
deiro trabalho de parto seja deflagrado. O processo fisio- 
16gico que regula tais modifica<;6es nao possui um mar- 
co bem definido como as fases clinicas do parto, contudo, 
pode ser dividido em quatro etapas: 1 * 3,8 

• Quiescencia (fase 1). 

• Ativa<;ao (fase 2). 

• Estimula<;ao (fase 3). 

• Involugao (fase 4). 

A quiescencia (fase 1) e caracterizada por relativa au- 
sencia de resposta a agentes que determinant a contratili- 
dade uterina. Ela se inicia com a implantagao do zigoto e 
perdura por quase toda a gestagao. Apesar de algumas 
poucas contragoes serem observadas nesse perfodo, elas 
nao modificam a estrutura cervical nem causam dilatagao 
do colo uterino. A ativa<;ao (fase 2) prepara o utero e o 
canal cervical para o trabalho de parto e dura aproxima- 
damente 6 a 8 semanas. 1,3,8 Esta prepara<;ao determina 
algumas modificagoes cervicais e caracteriza-se pela des- 
cida do fundo uterino. Esse processo e seguido pela esti- 
mula<;ao (fase 3), que pode ser clinicamente dividida em 
tres perfodos (dilatagao, expulsao e dequitagao) e cujo fe- 
nomeno mais importante sao as contra^oes uterinas efe- 
tivas. Para um adequado trabalho de parto, essas contra¬ 
cts devem apresentar uma frequencia regular entre duas 
e cinco contracts a cada 10 minutos, intensidade de 20 
a 60 mmHg (media de 40 mmHg) e duragao entre 30 e 
90 segundos (media de 60 segundos). 715,16 Finalmente, a 
involugao (fase 4) destaca-se pelo retomo ao estado pre- 
-gravfdico (puerperio). Seu infcio ocorre ap6s a dequita- 
<;ao e e caracterizado por uma contragao persistente que 
promove a involu<;ao uterina. A Figura 1 apresenta de for¬ 
ma esquemdtica todos os eventos dtados. 

Neste capftulo, serao estudados mais profundamen- 
te os perfodos clinicos do parto que ocorrem na fase de 
estimulagao da parturigao (fase 3): dilatagao (primeiro 
perfodo), expulsao (segundo perfodo) e dequitagao (ter- 
ceiro perfodo). Alguns autores denominam a primeira 
hora do puerperio, erroneamente, quarto perfodo, com o 
objetivo de destacar a necessidade de maior vigilancia, 
pois e nessa fase que ocorrem as principais complicates 
hemorrdgicas do p6s-parto. 
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Concep^ao 


Quiescencia (fase 1) 


Ativagao (fase 2) 


Preparagao para o 
trabalho de parto 


Estimulagao {fase 3) 


Trabalho de parto 
(3 perfodos) 


Involugao [fase 4) 


Involugao 


Otero nao 

Contragoes de 

Trabalho de parto ativo 
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Braxton Hicks 

• dilatagao 

k i 

k i 

< * expulsao 



• dequitagao 


Infcio da 
parturigao 


Infcio do trabalho 
de parto 


Nascimento 


FIGURA 1 . Esquema das fases de parturigao e fases clinicas do parto. (Figura adaptada de Cunningham et al. 27 ) 


DILATACAO 

A fase de dilatagao, ou primeiro periodo, inicia-se com as 
primeiras contragoes dolorosas, cuja principal agao £ a mo- 
dificagao da cervix. Assim, esse periodo comega com as pri¬ 
meiras modificagoes ceivicais e termina com a dilatagao com- 
pleta do colo merino (10 cm) de modo a permitir a passagem 
fetal. Essas modificagoes abrangem dois fenomenos distin- 
tos: o esvaerimento cervical e a dilatagao propriamente dita. 

O esvaecimento e a dilatagao ceivical sao fenomenos 
distintos. Nas primfparas, ocorrem nessa ordem, sucessi- 
vamente: primeiro o esvaecimento, de cima para baixo, e 
depois a dilatagao do orificio extemo; ji nas multiparas, 
sao simultaneos (Figura 2). 

O esvaecimento ou apagamento do canal ceivical con- 
siste na incorporagao do colo a cavidade uterina, terminan- 
do com a formagao de um degrau ao centro da abdbada 
cervical. Esse processo ativo £ decorrente de alteragoes bio- 
quimicas que levam a fragmentagao e a redisposigao das fi- 
bras de coMgeno e a alteragao na concentragao de glicosa- 
minoglicanas. Prdximo ao termo, ocorre aumento de 
infiltrado inflamatdrio no canal ceivical decorrente de mu- 
dangas locais que promovem a maturagao ceivical e da lise 
de fibras de col^geno. 12,18 Em modelos animais, a colage- 
nrilise estd sob a influencia de prostaglandinas, principal- 
mente da prostaglandina E2, e de alguns hormonios este- 
roides placentarios. 14,17,2021 A progesterona inibe a invasao 
e a ativagao de polimorfonudeares no estroma ceivical, e 
essa agao anti-inflamat6ria pode ter relagao com seu efeito 
inibidor sobre o esvaecimento ceivical. 41113 Por outro lado, 
as drogas antiprogesterona, como o RU-486, provocam es¬ 
vaecimento ceivical em qualquer dpoca da gestagao. 919 

A dilatagao do orificio extemo do colo tern como prin¬ 
cipal finalidade ampliar o canal de parto e completar a 
continuidade entre titero e vagina. A medida que a dila¬ 
tagao ceivical progride, surge um espago entre o polo ce- 
falico e as membranas ovulares (amnio e cdrio), no qual 


Primi'paras Multiparas 



FIGURA 2. Esvaecimento e dilatagao do colo uterino. (Ficura adap¬ 
tada de Del$scio et al. 28 ) 

ficard coletado o liquido amniritico (bolsa das dguas), cuja 
fungao £ auxiliar as contragoes uterinas no deslocamento 
do istmo. A bolsa das dguas se forma no polo inferior do 
ovo no decorrer do trabalho de parto, e sua rotura causa 
a saida parcial do seu conteudo liquido, ocorrendo, via 
de regra, no periodo em que a dilatagao cervical £ maior 
que 6 cm. Todavia, essa rotura pode ser precoce (no ini- 
cio do trabalho de parto. Quando a rotura ocorre contem- 
poranea a expulsao do feto, e denominada nascimento de 
feto empelicado. Faz-se mister ratificar que a rotura das 
membranas ovulares antes do trabalho de parto (RPMO, 
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tambem chamada amniorrexe prematura) e erroneamen- 
te denominada por muitos "bolsa rota", visto que esse ter- 
mo deve ser utilizado apenas durante o trabalho de par- 
to, quando a "bolsa das Sguas" se forma. 

A dilatagao cervical e representada por uma curva sig 
moide dividida em fase latente e fase ativa, sendo esta ul¬ 
tima composta, segundo Friedman citado por Deldscio e 
Guariento, 30 de tres subdivisoes (Figura 3): 

• Aceleragao: em que a velocidade de dilatagao come<;a a 
modificar-se e a cuiva se eleva. 

• Dilatagao ou aceleragao maxima: quando a dilatagao 
passa de 2 a 3 cm para 8 a 9 cm. 

• Desaceleragao: que precede a dilatagao completa. 



FIGURA 3. Curva sigmoide da dilatagao cervical representando os 
periodos de dilatagao (A), expulsao (B) e dequitagao 
(C). O primeiro periodo (dilatagao) e dividido em fase 
latente e fase ativa. Nesta ultima, ha tr§s subdivisoes: 
aceleragao, dilatagao maxima e desaceleragao. (Figura 
adaptada de Friedman. 31 ) 


A fase latente apresenta como caracteristica contra- 
goes mais eficazes (em termos de coordenagao e intensida- 
de) sem, contudo, determinar modificagoes significativas 
na dilatagao cervical. Apesar de ser diffcil estabelecer exa- 
tamente a duragao fisiologica do parto, o tempo e um dos 
parametros mais importantes para identificar alteragoes 
na evolugao do parto. Assim, de forma geral, segundo 
Friedman, 10 a fase latente normalmente dura 8 horas, po- 
rem com variagoes conforme a paridade e mesmo entre 
gestantes de mesma paridade. A dilatagao nessa fase e em 
tomo de 0,35 cm/h, e sua evolugao e duragao dependem 
das modificagoes que ocorrem nas duas semanas que pre- 
cedem o parto. 32 Todavia, a fase latente seii considerada 
prolongada quando durar mais que 20 horas em primf- 
paras e mais que 14 em multiparas. 26,30 

A fase ativa normalmente se inicia com dilatagao cer¬ 
vical de 4 cm e dura em media 6 horas nas primiparas, com 
veloddade de dilatagao de cerca de 1,2 cm/h, e 3 horas nas 
multfparas, com velocidade de dilatagao de 1,5 crrVh. 23,26,30,32 

Alguns estudos tern questionado se a curva que repre- 
senta o trabalho de parto, proposta por Friedman na de- 
cada de 1950, ainda e aplicdvel nos dias atuais. Conside¬ 
rate que ocorreram mudangas nas caractensticas das 
gestantes (maior fndice de massa corporal, idade mater- 
na mais elevada no primeiro parto) e tambem na prdtica 
clfnica (maior uso de ocitocina e analgesia). 

Zhang et al. 22 avaliaram retrospectivamente 62.415 par- 
tos vaginais de gestagoes unicas em apresentagao cefalica 
e encontraram algumas diferengas em relagao a curva de 
Friedman. Nota-se que, segundo Zhang et al., 22 o percen- 
til 95 do tempo necessdrio para que a dilatagao progrida 
de 4 para 6 cm e maior que o descrito anteriormente, po- 
dendo chegar a ate 10 horas na primipara (Tabela 1 e Figu¬ 
ra 4). E importante destacar que nesse estudo praticamen- 


TABELA 1. Tempo estimado para 

a dilatagao cervical e o penodo expulsivo em nuliparas e multfparas 


Media de tempo em nuliparas (percentil 95) 

Multfparas (media de tempo - percentil 95) 

Mudangas na cervix 

• De 4 para 5 cm 

1,3 hora (6,4 horas) 

1,4 hora (7,3 horas) 

• De 5 para 6 cm 

0,8 hora (3,2 horas) 

0,8 hora (3,4 horas) 

• De 6 para 7 cm 

0,6 hora (2,2 horas) 

0,5 hora (1,9 hora) 

• De 7 para 8 cm 

0,5 hora (1,6 hora) 

0,4 hora (1,3 hora) 

• De 8 para 9 cm 

0,5 hora (1,4 hora) 

0,3 hora (1 hora) 

• De 9 para 10 cm 

0,5 hora (1,8 hora) 

0,3 hora (0,9 hora) 

Duragao do segundo penodo 

• Com analgesia epidural 

1,1 hora (3,6 horas) 

0,4 hora (2 horas) 

• Sem analgesia epidural 

0,6 hora (2,8 horas) 

0,2 hora (1,3 hora) 


Nota-se que o percentil 95 de duragSo da dilatagSo de 4 para 6 cm 6 de quase 10 horas nas nuliparas. 
Tabela adaptada de Zhang et al. 22 
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FIGURA 4. Curvas de evolugao do trabalho de parto. (Figura adap- 
tada de Zhang et a!. 22 ) 

te 50% das gestantes utilizaram ocitocina e/ou analgesia e 
que, por isso, a evolugao apresentada nao representa a evo¬ 
lugao natural do trabalho de parto sem intervengoes. 

Diagnostico de trabalho de parto 

O diagndstico de trabalho de parto esta condicionado 3 
presenga de contragoes uterinas com ritmo e caracteristi- 
cas peculiares, combinadas a alteragoes progressivas no 
colo uterino (esvaedmento e dilatagao) e a formagao da 
bolsa das aguas. Dessa forma, nesse diagndstico nao se 
deve considerar isoladamente a presenga de contragoes 
ou mesmo quantificar a dilatagao cervical, mas sim todo 
o con junto: a presenga de contragoes uterinas (pelo me* 
nos duas em 10 minutos) associada a dilatagao cervical 
(pelo menos 2 cm), esvaedmento cervical e/ou modifica- 
goes progressivas no colo uterino. 

expulsAo 

Na segunda fase do parto, denominada expulsao ou se- 
gundo periodo, o feto e expelido do utero atraves do ca¬ 
nal de parto por meio da agao conjugada das contragoes 


uterinas e das contragoes voluntarias dos musculos abdo- 
minais (puxos). Nesse periodo, ocorre a maioria dos feno- 
menos mecanicos do parto (tema mais aprofundado no 
Capftulo 18, "Mecanismo de parto", da Segao 4, "Parto e 
puerperio") e o canal de parto e completamente formado, 
ou seja, o segmento inferior do utero, o canal cervical to- 
talmente dilatado e a vagina formam uma unica cavidade. 

Assim, o segundo periodo tern imcio com a dilatagao 
completa e se encerra com a safda do feto. Uma vez com- 
pletada a dilatagao, o utero fica imobilizado pela agao de 
contengao dos ligamentos largo (lateralmente), redondo 
(superiormente) e uterossacro (posteriormente); e a re- 
sultante de forga das contragoes miometriais converge so- 
bre o orifido intemo do colo uterino, contra o qual a apre- 
sentagao fetal 6 impelida (Figura 5). 

A descida do polo cefalico pelo canal de parto e repre- 
sentada por uma curva hiperbdlica (Figura 3) e compre- 
ende duas fases bem definidas: fase pelvica e fase perine¬ 
al. A primeira caracteriza-se pela dilatagao completa do 
colo uterino e pela apresentagao acima do piano +3 de De 
Lee, enquanto a segunda apresenta a cabega rodada e em 
um piano inferior a +3 de De Lee. A duragao do periodo 
de expulsao esta condicionada a proporgao cefalopelvica 
e a efidenda contratil do utero e da musculatura abdomi¬ 
nal. Assim, pode durar em media 30 minutos nas multi- 
paras e 60 minutos nas primiparas. 23 O American College 
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) e a Society for Ma¬ 
ternal-Fetal Medicine (SMFM) apontam que e dificil deter- 
minar o intervalo maximo de tempo que seria seguro para 
a duragao do segundo periodo. Avaliam que diante de vi- 
talidade fetal normal o periodo expulsivo pode se prolon- 
gar por um tempo maior e consideram periodo expulsivo 
prolongado quando ultrapassa, em primfparas, 3 horas 
sem analgesia e, em mulriparas, 2 horas sem analgesia. Re- 
latam, ainda, que a duragao do segundo estagio teria acres- 
cimo de 1 hora em sua duragao caso fosse realizada anal¬ 
gesia epidural. 22 * 24 


Ligamento 

uterossacro 



Ligamento 

redondo 


Ligamento 
redondo " 
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resultante 



FIGURA 5. Representagao esquematica da agao de contengao dos ligamentos uterinos e resultantes das lorgas produzidas pela contragao na 
expulsao fetal. 


328 




































» CAPITULO 16 FASES CUNICAS DO PARTO 



FIGURA 6, RepresentagSo esquematica dos tipos de dequitagao. A: central (Baudelocque-Schultze); B: marginal (Baudelocque-Duncan). 


DEQUITACAO 

Nesse perfodo, tambem chamado secundamento ou de- 
quitadura, o utero expele a placenta e as membranas (apos 
o nascimento do feto). Assim, ap6s descolamento de seu 
leito uterino, a placenta desce atraves do canal de parto e 
e expelida pela rima vulvar. Seu descolamento ocorre em 
virtude da diminuigao do volume uterino depois da ex- 
pulsao fetal assodada as contragoes uterinas vigorosas e 
indolores (Figura 6). 

Hi dois tipos cldssicos de descolamento, o central 
(tambem chamado de descolamento de Baudelocque- 
-Schultze) e o marginal ou periferico (tambem chamado 
de descolamento de Baudelocque-Duncan), definidos, res- 
pectivamente, quando comegam no centro ou lateralmen- 
te (Figura 6). Classicamente, no descolamento central, a 
primeira face placentdria visualizada na rima vulvar e a 
face fetal e no periferico visualiza-se na rima a face mater- 
na. O primeiro e mais frequente e apresenta sangramen- 
to ap6s a dequitagao, com formagao de hematoma retro- 
placentdrio. O segundo, menos comum, tern escoamento 
de sangue antes da total expulsao da placenta. 

A dequitagao ocorre entre 10 minutos e 1 hora ap6s o 
parto. Fisiologicamente, sabe-se que ela deve ocorrer den- 
tro de 20 a, no mdximo, 30 minutos. Porem, em 80% dos 
partos a dequitagao se da nos primeiros 10 minutos. 5 ' 6,23,25,33 

PRIMEIRA HORA POS-PARTO 

Tambem indevidamente denominada quarto perfodo de 
Greenberg, a primeira hora ap6s o parto inida-se imedia- 
tamente ap6s a dequitagao, sendo, dessa forma, a primei¬ 
ra hora do puerperio e nao um verdadeiro quarto perfodo 
clfnico do parto. Nesse perfodo, ocorrem a estabilizagao 
dos sinais vitais matemos e a hemostasia uterina. 

Esta hora caracteriza-se pela ocorrencia dos fenome- 
nos de miotamponamento, de trombotamponamento, 


pela indiferenga miouterina e pela contragao uterina fixa 
que a segue. 

A redugao do volume uterino causa angulagao das ar- 
terias uterinas e ovariana, provocando diminuigao da per- 
fusao uterina. A contragao do utero causa oclusao dos va- 
sos miometriais (miotamponamento) e foi descritapor 
Pinard como ligaduras vivas, ou globo vivo de Pinard. O 
trombotamponamento e a segunda linha de defesa contra 
a hemorragia e tern como caracteristica a formagao de trom- 
bos nos grandes vasos uteroplacentdrios, os quais se pro- 
longam pelos codgulos intrauterinos que recobrem o leito 
placentdrio. Segundo Greenberg, citado por Rezende, 33 a re- 
tirada desses codgulos intrauterinos ap6s o final do parto e 
um processo nao fisioldgico e, portanto, deveria ser evita- 
da. A indiferenga miouterina e caracterizada por contragao 
e relaxamento das fibras miometriais e ocorre na primeira 
hora p6s-parto. Assim, pode haver enchimento e esvazia- 
mento de sangue no interior do utero, e a hemostasia ute¬ 
rina depende, principalmente, do trombotamponamento 
nessa fase. Esse estado de indiferenga uterina pode ser pro- 
longado nos trabalhos de parto laboriosos, nas grandes mul- 
tfparas e quando hi distensao excessiva do utero, como 
acontece nas gestagoes multiplas ou com fetos macrossomi- 
cos ou, ainda, na presenga de polidramnio. A contragao ute¬ 
rina fixa surge com o fim desse perfodo (depois de 1 hora) 
e o maior tonus uterino mantem a hemostasia pos-parto, 
auxiliando no retomo do utero ao estado pre-gravfdico. 


PONTOS-CHAVE 


• Durante a gestagao, a contratilidade uterina possui quatro fases: quies- 
cdncia (fase 1), ativagao (fase 2), estimulagao (fase 3) e involugao (fase 4). 

• A quiescdncia (fase 1) da contratilidade uterina caracteriza-se por um es¬ 
tado de relativa refratariedade a agentes que determinam contrag^es mio¬ 
metriais. 

• A ativagao (fase 2) da contratilidade uterina 6 caracterizada oor modifi- 
cagoes cervicais e pela descida dofundo uterino. 
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• A estimulag3o (fase 3) da contratilidade uterina e o proprio trabalho de 
parto e se divide clinicamente em trSs estagfos: dilatag3o, expulsSo e de- 
quitag3o. 

• A involu<j3o (fase 4) da contratilidade uterina e marcada pelo retorno 
ao estado pre-gravidicocom im'cio 1 hora apos o nascimento e por 
uma contragSo persistente que promove a involug3o uterina. 

• A dilatagSo cervical, primeiro perfodo da estimulag^o, e representada por 
uma curva sigmoide dividida em fase latente e fase ativa. A primeira dura 
8 horas em m£dia e a segunda, em tomo de 6 horas nas primiparas, com 
velocidade de dilatag3o de aproximadamente 1,2 cm/h, e 3 horas nas 
multipass, com velocidade de dilatag3ode1,5 cm/h. 

• O segundo perfodo da estimulagSo (expulsao) tern infcio com a dilata- 
g3o completa e se encerra com a saida do concepto. 

• A dequitagSo (terceiro perfodo da estimulagao, secundamento ou de- 
quitadura) representa o descolamento e a saida da placenta apos o nas¬ 
cimento do rec£m-nascido. O descolamento pode ser central (Baude- 
locque-Schultze) ou marginal (Baudelocque-Duncan). 

• O assim chamado quarto perfodo de Greenberg dura 1 hora, ocorrendo 
imediatamenteapos a dequitag3o, e caraderiza-se pelo mbtamponamen- 
toe pelo trombotamponamento, responsaveis pela hemostasia uterina. 
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» INTRODUCAO 


As taxas de indunao do trabalho de parto tern aumentado 
significativamente nas ultimas decadas e apresentam va¬ 
riances importantes quando considerados diferentes locais 
e ate mesmo services diversos de um mesmo local. Nos 
Estados Unidos da America (EUA), houve eleva^ao consi- 
deravel, sendo descritos valores de 9/5% em 1990 e 23/3% 
em 2012. 26 Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP/ entre os 
anos de 2005 e 2009/ a indunao do trabalho de parto foi 
empregada em 2.292 de 9.552 partos (24%). Pratica im- 
portante a ser descrita e a indunao eletiva do trabalho de 
parto, que tern como indicanao exdusiva a conveniencia 
para o medico e/ou para a gestante Essa pratica, apesar de 
nao ser recomendada, principalmente devido ao aumen 
to das taxas de cesarea por distocia funcional e sofrimen- 
to fetal, tern sido cada vez mais utilizada. 13,25 Na Clmica 
Obstetrica do HC-FMUSP/ a indunao do trabalho de par¬ 
to e restrita aos casos que apresentam indicanoes medicas 
para o termino da gestanao antes do inicio espontaneo do 
trabalho de parto, nao ocorrendo de forma eletiva. 

O progndstico da indunao do trabalho de parto de- 
pende de varios fatores, sendo a condinao cervical o mais 
importante deles. Avaliando-se individualmente cada uma 
das caracteristicas do colo uterino, observa-se que as que 
mais se relacionam ao sucesso da indunao, ou seja, ao par¬ 
to vaginal, sao a dilatanao e o esvaecimento. 2 Se o nume- 
ro de mulheres que serao submetidas k indunao do traba¬ 
lho de parto aumentou significativamente, tambem se 
observa numero maior de gestantes que ainda nao passa- 
ram pelo processo fisioldgico de maturanao cervical, que 
e necessario para que o trabalho de parto seja deflagrado 
e evolua a contento. 



I INDUCAO DO TRABALHO DE PARTO 


A indunao do trabalho de parto consiste na estimulanao de 
contranoes uterinas em paciente fora de trabalho de parto 
por meio de metodos espedficos e com o objetivo de pro- 
mover o parto. Deve ser considerada quando os beneficios 
do parto vaginal superam os potenciais riscos matemos e 
fetais, que induem elevanao das taxas de parto vaginal ope- 
ratdrio, de cesareas, de atividade uterina aumentada e de 
anormalidades da frequencia cardiaca fetal. 13,32,33 

Varios sao os fatores associados ao sucesso da indu¬ 
nao do trabalho de parto, destacando-se como caracteris- 
ticas matemas a paridade, a idade, o peso e a estatura, e 
como fatores fetais, o peso e a idade gestacional. Sabe-se, 
porem, que o mais importante fator preditor para o su¬ 
cesso do trabalho de parto e a maturanao cervical, que su- 
planta ate os marcadores bioquimicos como a fibronecti- 
na fetal. 2 
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INDICATES 

A indugao do trabalho de parto tem por indicagao situa¬ 
tes matemas e fetais nas quais haja beneficio com o ter- 
mino da gestagao. As indicates mais comuns sao rotura 
prematura de membranas ovulares (RPMO) e pos-datis- 
mo, havendo evidencias na literatura do beneficio dessa 
conduta em relagao a conduta expectante. 5 - 7 

Outra pratica que tem sido discutida na literatura me- 
dica e a indugao do trabalho de parto em casos de fetos 
grandes para a idade gestacional e com peso proximo a 
4.000 g. Objetiva-se com isso evitar que o aumento semanal 
de peso fetal eleve tambem o risco de tocotraumatismos. 
Nao ha, porem, evidenda de que essa conduta diminua os 
riscos matemos e fetais, sendo, portanto, questionavel. 

CONTRAINDICATES 

As contraindicates para indugao do trabalho de parto sao 
varias e induem gestagao multipla, especialmente com mais 
de dois fetos, e placenta previa. As causas fetais descritas 
sao o sofrimento fetal; a macrossomia; as apresentagoes 
anomalas; a hidrocefalia grave, com diametro biparietal 
maior que 110 mm; e a presenga de outras malformagoes 
que impegam o adequado trajeto do feto pelo canal de par¬ 
to. Como causas matemas, observam-se as anormalidades 
da pelve causadas por traumas ou fraturas, o vfcio pelvico, 
a infec^ao ativa por herpes genital, padentes com sorolo- 
gia positiva para o virus da imunodefkdenda humana (HIV) 
e as portadoras de carcinoma cervical invasivo (Tabela 1). 


TABELA 1. Contraindicates para a indugao do trabalho de parto 


Contraindicates 

Gestagao multipla 
Placenta previa 
Macrossomia fetal 
Sofrimento fetal 
Apresenta<t es anomalas 
Malformat es uterinas 
Vicio pelvico 

Infecgao ativa por herpes genital 
Sorologia positiva para HIV 

Carcinoma cervical invasivo 
HIV: virus da imunodefici§ncia humana. 

A existenda de cicatriz uterina previa (cesareas, mio- 
mectomias ou metroplastias) permanece um assunto con- 
troverso na literatura medica, prindpalmente no que se re- 


fere ao antecedente obstetrico de uma cesarea. Cabe 
mendonar, ainda, que a ocorrencia de uma cesarea previa 
nao seria considerada contraindica^ao absoluta para a in- 
dugao. 6 Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a presenga 
de uma cesarea anterior nao e contraindicagao absoluta 
para a indugao do trabalho de parto desde que o colo ute- 
rino ja tenha passado pelo processo de maturagao cervical. 

» MATURACAO CERVICAL 


Quando existem indicates para a antecipagao do parto 
e nao se observam contraindicates para que este ocor- 
ra por via vaginal, usualmente se opta pela indu^ao do 
trabalho de parto. Contudo, deve-se sempre considerar a 
importancia das condigoes do colo uterino, no inicio da 
indugao do trabalho de parto, como fator preditor de des- 
fecho favoravel, que e o parto vaginal. 

A maturagao cervical consiste no processo pelo qual o 
colo uterino se altera de uma estrutura fechada, determi- 
nada a manter a gestagao intrauterina, para uma estrutura 
mada, complacente, capaz de se dilatar e acomodar a pas- 
sagem do feto. Essas mudangas sao fisiologicas e precedem 
o imdo do trabalho de parto espontaneo. Bioquimicamen- 
te, a maturagao cervical e um processo complexo no qual 
estao envolvidos varios tipos de glicosaminoglicanas, como 
heparina, sulfato de heparan, dermatan e sulfato de con- 
droitina, e outras substancias que agem na degradagao do 
colageno, como proteases e colagenases. 

Uma das formas de se quantificar a matura^ao cervical 
e a utilizagao de indices como o descrito por Bishop em 
1964, apresentado na Tabela 2. 12 Assim, considera-se que 
valores do fndice de Bishop iguais ou superiores a 9 se as- 
sociam a alta probabilidade de partos normais apos a indu- 
gao do trabalho de parto. Valores inferiores ou iguais a 6 de- 
no tarn que a maturagao cervical nao foi completa, com 
baixa probabilidade de parto vaginal apos a indugao. Nes¬ 
ses casos, pode-se considerar a utilizagao de metodos artifi- 
ciais para se atingir a maturagao cervical. Outra proposta 
para avaliar a maturagao cervical tem sido a utilizagio da ul- 
trassonografia com o objetivo de diminuir a subjetividade 
e a variagao interobservador quando se usa o exame clrnico 
de toque digital. Os estudos tem analisado sobretudo o com- 
primento do colo e seu oriftdo intemo e o angulo formado 
pelo eixo cervical e a parede do segmento inferior do utero, 
mas nao demonstram superioridade da ultrassonografia em 
relagao a avalia^ao clinica por meio do fndice de Bishop. 14 - 2839 

METODOS PARA MATURACAO CERVICAL 

Varios metodos sao descritos como capazes de promover 
a maturagao cervical, sendo os principals classificados em 
farmacologicos ou mecanicos (Tabela 3). 
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TABELA 2. fndice de Bishop 


0 

1 

2 

3 

Dilatagao 

0 

1-2 cm 

3-4 cm 

5-6 cm 

Esvaecimento (%) 

0-30 

40-50 

60-70 

80 

Altura da apresentagao 

-3 

-2 

-1 ou 0 

+1 ou +2 

Consistencia 

Firme 

Media 

Amolecida 

- 

Posigao 

Posterior 

Medianizada 

Anteriorizada 

- 


Tabela adaptada de Bishop. 12 


TABELA 3. Metodos para maturagao cervical 


Metodos farmacologicos 

PGE2 
PGE1 
Relaxina 
Oxido nitrico 
Hialuronidase 

Metodos mecanicos 

Balao 

Laminaria 

Descolamento de membranas 
PGE1: prostaglandina El; PGE2: prostaglandina E2. 

Metodos farmacologicos 

Algumas drogas sao descritas como capazes de promover a 
maturagao cervical, entre elas a hialuronidase, a relaxina e 
o oxido nitrico; as prostaglandinas, porem, tem sido utili- 
zadas com esse proposito ha mais tempo, em varios paises, 
e sao consideradas os principal agentes nesse processo. 

Prostaglandinas 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, o processo de ma- 
turagao cervical e deflagrado utilizando-se prostaglandi¬ 
nas, sejam elas a E2 (dinoprostona) ou a El (misopros¬ 
tol). As indicates e contraindicagoes da utilizagao desse 
metodo estao descritas na Tabela 4. 

A prostaglandina E2 tem sido amplamente empregada 
e estudada como metodo para maturagao cervical visando a 
aumentar a proporgao de partos vaginais e reduzir o tempo 
necessario para a maturagao cervical e para a indugao do tra- 
balho de parto. O uso dessa droga assoda-se daramente a 
redugao do intervalo entre o imrio da indugao e o parto, bem 
como ao decresdmo dos indices de cesareas, quando com- 
parado a casos nos quais se utilizou somente a ocitodna. A 
prostaglandina E2 pode ser administrada pelas vias oral, en- 
docervical e vaginal, sendo os melhores resultados obtidos 
com o uso endocervical e vaginal. As apresentagoes mais co- 
mumente distribuidas sao gel e pessario, ambas aprovadas 
pelo Food and Drug Administration (FDA) para maturagao cer- 


TABELA 4. Maturagao cervical com prostaglandinas 


Condigdes de utilizagao 

Indugao do parto 

Indice de Bishop < 6 

Peso fetal > 1.500 g 

Apresentagao cefalica 

Vitalidade fetal preservada 

Ausencia de vicio pelvico 

Ausencia de sinais de desproporgao cefalopelvica 

Ausencia de cirurgia uterina previa 

Paridade inferior a 5 

Insergao placentaria normal 

Contraindicagoes 

Febre 

Doenga materna que se beneficie da interrupgao imediata da 
gestagao (sfndrome HE LLP) 

Asma grave* 

Alergia ou hipersensibilidade ao medicamento 
Glaucoma 

Doengas cardiovascular, hepatica e renal (contraindicagoes 
relativas) 

Sangramento vaginal 
Trabalho de parto 

* Constitui contraindicagSo ao uso de prostaglandina E2 (PGE2), mas nSo da 
prostaglandina El (PGE1). 

vical. A apresentagao endocervical contem 0,5 mg de di¬ 
noprostona diluido em 2,5 mL de gel. Ja a formulagao para 
insergao vaginal tipo pessario contem 10 mg da droga, que 
sao liberados de forma lenta na proporgao de aproximada- 
mente 0,3 mg/h pelo periodo de 12 a 24 horas. A principal 
vantagem da apresentagao para insergao vaginal e a possibi- 
lidade de remogao desta em casos de taquissistolia ou hiper- 
tonia uterina, podendo-se reverter essas complicagoes. 

Antes da administragao da prostaglandina E2, deve- 
-se avaliar a vitalidade fetal por meio da cardiotocografia 
e do perfil biofisico fetal e, caso possivel, realizar amnios- 
copia para afastar a hipotese de presenga de mecdnio an- 
teparto. Apos assegurar-se da boa vitalidade fetal, realiza- 
-se a aplicagao da prostaglandina E2 (gel endocervical ou 
aplicagao vaginal), seguida pela monitorizagao fetal con- 
tinua (cardiotocografia) pelo periodo de 2 horas. 
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Em caso de utiliza^ao de gel endocervical, deve-se pro- 
ceder a avaliagao do colo uterino em intervalos de 6 ho- 
ras; constatada a ausencia de maturacao cervical, pode-se 
repetir a aplicacao do medicamento no m4ximo por tres 
vezes (uma dose a cada 6 horas). 

Quando usada a apresentacao para inser^ao vaginal, a 
reavaliacao do colo uterino acontecerii habitualmente de- 
pois de 12 a 24 horas da administra^ao do medicamento. 

A possibilidade de remo^ao da apresentacao vaginal 
quando da ocorrencia da hiperestimulacao uterina real- 
mente e uma boa altemativa para esse efeito colateral; £ 
preciso, porem, avaliar que a retirada do medicamento ira 
comprometer a matura^ao cervical (caso esta ainda nao 
tenha ocorrido) e, portanto, comprometerd tambem o su- 
cesso na utiliza^ao da droga. 

Ressalte-se ainda que as prostaglandinas nao deverao 
ser empregadas em concomitancia com a ocitocina por 
causa de seu efeito sinergico, sendo recomendado que se 
aguarde um periodo de no minimo 4 horas para utiliza- 
Cao da ocitocina. 

O alto custo e as dificuldades de acondicionamento 
(necessidade de manter em reffigera^ao) da dinoprosto- 
na tern estimulado a procura de outros metodos capazes 
de promover a matura^ao cervical. 

Uma proposta altemativa seria o uso do misoprostol, 
um andlogo sintetico da prostaglandina El disponfvel nas 
dosagens de 25 a 200 pg e que apresenta como principals 
vantagens o baixo custo e a possibilidade de acondicio¬ 
namento em temperatura ambiente. Tendo em vista que 
esse medicamento induz contra^oes uterinas mesmo em 
doses baixas (25 jig), acredita-se que ele provoque a ma- 
turacao cervical de forma indireta, devido a atividade ute- 
rina, caracteristica que deve ser levada em considera<;ao, 
uma vez que o processo de matura^ao cervical fisioldgico 
ocorre fimdamentalmente por altera^oes locais e indepen- 
dentes da contratilidade uterina. Apesar de o misoprostol 
ainda nao ser aprovado pelo FDA com o fim da matura¬ 
te ao cervical, muitos estudos demonstram seu efeito na 
matura^ao cervical, havendo, porem, grandes discussoes 
sobre a via de administra<;ao, a dose ideal e a seguran<;a 
para o binomio matemo-fetal. A apresenta<;ao mais co- 
mumente utilizada e a vaginal, seguida pela oral. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, o misoprostol 
tern sido usado com o intuito de promover a matura^ao 
cervical. A via de administra^ao empregada e a vaginal, le- 
vando-se em considera<;ao a absor^ao e a manuten<;ao da 
concentragao plasm^tica estdvel verificada ate 4 horas ap6s 
a administrate do medicamento. A dose de escolha e de 
25 jig, que possibilita importante diminuit^ao dos riscos, 
principalmente de hipercontratilidade uterina. 

Antes da administrate do misoprostol, deve-se ava¬ 
liar a vitalidade fetal por meio da cardiotocografia e do 


perfil biofisico fetal e, caso seja possivel, realizar amnios- 
copia, afastando-se a present^ de meconio antepaito. Ap6s 
assegurar-se da boa vitalidade do feto, realiza-se a aplica- 
t;ao do misoprostol 25 jig no fdmice vaginal posterior. Em 
seguida, realiza-se a cardiotocografia pelo periodo de 2 
horas. A dinamica uterina e o fndice de Bishop devem ser 
reavaliados 4 horas depois da administrate primeira 
dose do medicamento. Caso a maturate cervical nao te¬ 
nha ocorrido e nao se observem comrades uterinas rft- 
micas, pode-se aplicar mais uma dose da droga. Esse pro- 
cedimento pode ainda ser repetido mais uma vez. 

Ensaio clfnico randomizado apontou que o uso de mi¬ 
soprostol quando comparado ao de dinoprostona exibe de 
forma significativa menor tempo para que a fase ativa do tra- 
balho de parto se inide; menor necessidade de utilizat^ao da 
oatocina 34 e menor intervalo de tempo entre o uso do me¬ 
dicamento e o parto. Nesse estudo, porem, a frequenda de 
taquissistolia foi maior no grupo que utilizou o misoprostol 
(13,3 versus 4,4%). Outros estudos tambem apontam maior 
prevalenaa de atividade uterina aumentada assodada a anor- 
malidades da frequenda cardfaca fetal nos casos em que se 
utilizou o misoprostol, quando comparados aqueles em que 
os agentes escolhidos para maturat^ao cervical foram a pros¬ 
taglandina El ou a oatoana. 17,41 Ainda em rela^ao a compa- 
rat^ao entre a prostaglandina El e o misoprostol, veiificou-se 
que a present^ de lfquido amnidtico meconial e mais co¬ 
mum apds a utilizat^ao deste ultimo. 19 

Em comparat;ao com a dilatagao mecanica por balao, 
observou-se efidicia semelhante, mas com maior frequen¬ 
ce de hiperestimulat^ao uterina (taquissistolia e/ou hiper- 
tonia) nos casos em que foi utilizado o metodo farmaco- 
ldgico (9 versus 4%). 37 

Metodos mecanicos 

O mecanismo de a^ao de todos os metodos mecanicos e si¬ 
milar e envolve a libera<;ao de prostaglandinas. Os princi¬ 
pals riscos associados a esses metodos sao infecgao, sangra- 
mento, rotura de membranas e descolamento de placenta. 

Dilatadores osmoticos (laminarias) 

Os dilatadores osmdticos sao compostos de materials hi- 
drofilicos naturais ou sinteticos que, ao absorver agua, au- 
mentam gradativamente de espessura e promovem dila- 
ta^ao cervical (Figura 1). Os materiais mais comumente 
usados sao as laminarias marinhas (Laminaria japonica ou 
Laminaria digitata) e os polfmeros hidrofilicos sinteticos. 
Esse metodo tern como principal complica<;ao a infecgao 
(endometrite ou sepse neonatal), 3,16 que pode ser expli- 
cada pelo fato de que, mesmo ap6s o processo habitual 
que visa a esteriliza<;ao, agentes patogenicos podem ser 
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FIGURA1. 


Insergao de laminaria. A: laminaria inserida corretamente - porgao superior na regiao do orificio interno do colo uterino; B: lami¬ 
naria horas apos a insergao - veriiica-seaumento daespessura promovendodilatagao cervical; C: laminaria inserida de forma in- 
correta - a parte superior da laminaria ultrapassa o orificio interno do colo uterino com risco de rotura das membranas ovulares. 
(Figura adaptada de Cunningham et al. 36 ) 


encontrados nas laminarias. 29 Materials hidrofilicos sin- 
teticos teriam como vantagem a possibilidade de esterili- 
za<;ao adequada presumindo-se, assim, sua seguranga; nao 
hi pordn, estudos na literatura que abordem esse assun- 
to de forma especifica. 3 Outras complica<;6es citadas sao 
a retenbo de partes dos dilatadores osmoticos e a ocor- 
rencia, embora rara, de reabo anafilatica e choque s£pti- 
co apos o uso de laminaria marinha. 2 * 22 

Cateter-balao de Foley transcervical 

A utilizagao transcervical de cateter de Foley alocado proxi¬ 
mo ao orifido interno do colo uterino, com o balao inflado, 
tern sido descrita ha decadas como metodo capaz de promo¬ 
ver a matura<;ao cervical. A forma mais usada para a inserbo 
da sonda de Foley £ a realiza^ao de exame especular e intro- 
dugao da sonda por visao direta. Apos verificar que o cateter 
progrediu de forma a ultrapassar o orificio interno do colo 
uterino, infla-se o balao com 30 a 50 mL de solubo salina 
ou agua destilada. Os cateteres que se tern utilizado sao os 
de espessura de 14 a 26 Gauges. 3 Estudos demonstram que 
usualmente a sonda £ eliminada em 12 horas, mas caso isso 
nao ocorra pode-se realizar a sua retirada. 15,31 Segundo des¬ 
cribes, £ segura a manutengao da sonda no espa^o extra-am- 
niotico mesmo por um periodo superior a 24 horas. 9 

Sao poucos os efeitos colaterais reladonados ao uso des- 
se m&odo, tendo sido descritos rotura de membranas, san- 
gramento e aumento de morbidade febril puerperal. 35 Esse 
m&odo nao e utilizado na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP. 

Descolamento digital de membranas ovulares 

O descolamento digital das membranas ovulares £ um 
metodo dinicamente muito conhecido e utilizado tanto 
para a matura^ao cervical como para estimular o inicio 
do trabalho de parto espontaneo, sendo considerado nf- 
vel de evidencia C, ou seja, baseado em consenso de opi- 


nioes. 10,30 Consiste em toque vaginal no qual, ao se ultra¬ 
passar o orificio interno do colo, realiza-se movimento 
drcular com o objetivo de separar as membranas amnio- 
ticas da parte inferior do segmento uterino. Aparentemen- 
te, ocorreria aumento de prostaglandinas no local e na dr- 
cula<;ao matema, o que seria responsavel pelo infdo das 
contrab^s uterinas. 

I METODOSPARAINDUgAO 
DO TRABALHO DEPARTO 


A indubo do trabalho de parto visa promover contrab^s 
uterinas capazes de dilatar o colo do utero, permitindo 
que ocorra o parto vaginal sem que haja sofrimento fetal. 

Alguns locais tern utilizado o misoprostol como in- 
dutor do trabalho de parto na dose de 25 pg a intervalos 
de 4 a 6 horas at£ que se verifique a presen^a de trabalho 
de parto. Por£m, o agente uterotonico mais utilizado para 
a indubo e a condubo do trabalho de parto £ a ocitoci- 
na, um analogo sint^tico identico a ocitocina endogena 
que £ um hormonio nonapeptidico cidico sintetizado nos 
nudeos paraventriculares e supraoptico do hipotalamo e 
liberado de forma pulsatil pela neuro-hipofise. 

ADMINISTRACAO DA OCITOCINA 

Preconiza-se o uso da ocitocina sint£tica por via intrave- 
nosa, preferencialmente por infusao controlada por meio 
de bomba. Durante a infusao contfnua, o tempo necessa- 
rio para resposta da musculatura uterina £ de 3 a 5 minu- 
tos. 27 A ocitocina £ rapidamente metabolizada por varias 
enzimas, induindo peptidases nos rins e a ocitocinase se- 
cretada pela placenta. Apos a inativabo, os metabolitos 
sao excretados pela urina. 

Desde a decada de 1980, muito tern sido discutido so- 
bre a utilizabo de protocolos de alta ou de baixa dosagem 
de odtodna. Diferem prindpalmente quanto a dose inicial 
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TABELA 5. Protocolos de alias e baixas doses de ocitocina 


Tipos de 

Doseinicial 

Dose a ser 

Intervalo 

protocolo 

(mUI/min) 

acrescida* 

(mUI/min) 

de tempo 
(minutos) 

Baixas doses 

0,5-2,0 

1-2 

15-60 

Altas doses 

4-6 

4-6 

15-30 


* O acrescimo deve ser realizado respeitando-se o intervalo de tempo descrito. 


e a dose a ser aumentada em determinado intervalo de tem¬ 
po (Tabela 5). 10 Altas doses de odtocina tem sido reladona- 
das a maior frequenda de hiperestimulagao uterina, mas sem 
impacto significativo nos resultados neonatais, nao sendo 
descritas tambem diferengas nas taxas de cesareas. 10 A dose 
maxima de odtodna tem sido arbitrariamente fixada em va- 
lores entre 20 e 40 mUI/min. Alguns pesquisadores, no en- 
tanto, acreditam que a dose possa ser aumentada ate que se 
obtenham contragoes eficazes. 24 E importante lembrar que 
infusoes com dose igual ou maior que 20 mUI/min se asso- 
dam a maior frequenda de casos de intoxicagao hidrica. 10 

No HC-FMUSP, emprega-se protocolo de baixa dosa- 
gem, que se inicia com 2 mUI/min e, caso seja necessa- 
rio, recebe acrescimo de mais 2 mUI/min em intervalos 
minimos de 15 minutos. O protocolo utilizado no HC- 
-FMUSP encontra-se descrito na Tabela 6. 


TABELA 6. Protocolo de indugao do trabalho de parto 


Avaliagao da vitalidade fetal 

Cardiotocografia e amnioscopia quando possivel 

Preparo da solugao 

5 Ul de ocitocina (1 ampola) 

500 mL de soro glicosado a 5%, formando uma solugao com 
concentragao de ocitocina de 10 mUI/mL 

Velocidade de infusao 

Inicia-se a indugao com infusao de 2 mUI/min (12 mL/h em bomba 
de infusao ou 4 gotas/min) 

Aumentam-se 2 mUI a cada 15 minutos ate se obter padrao de 
contragao uterina adequado para a fase do trabalho de parto ou 
dose maxima de 32 mUI/min 

Monitorizagao da vitalidade fetal durante a indugao 

Cardiotocografia continua 

Registro da indugao do trabalho de parto 

Preconiza-se o registro da dose de ocitocina, dos procedimentos 
realizados (amnioscopia, amniotomia) e do padrao 
cardiotocografico em partograma, para melhor acompanhamento 

OCITOCINA E PRINCIPAL COMPLICACOES 

Hiperestimulagao uterina 

A presenga de taquissistolia (definida como mais que 5 
contragoes em 10 minutos) e de hipertonia uterina e com- 


plicagao comum do uso inadequado da ocitocina. E im¬ 
portante ressaltar que as complicagoes do aumento da ati- 
vidade uterina tem grande importancia tanto para a mae 
quanto para o feto, que pode apresentar sinais de hipo- 
xemia. Caso sejam observadas anormalidades na frequen- 
cia cardiaca fetal ou atividade uterina exagerada demons- 
trada pela presenga de taquissistolia ou hipertonia uterina, 
pode-se suspender a administragao do medicamento, e 
em poucos minutos sera observada resposta uterina, uma 
vez que a meia-vida da droga e de aproximadamente 5 
minutos. 30 Ao se descontinuar o uso da ocitocina, usual- 
mente se reverte o quadro; as vezes, porem, pode ser ne- 
cessario o uso de terbutalina, sobretudo nos casos em que 
se observam sinas de soffimento fetal que nao sao mini- 
mizados ou abolidos com as medidas de ressuscitagao in- 
trauterina como decubito lateral, administragao de oxige- 
nio e infusao de solugao fisiologica em infusao rapida. 10 

Hiponatremia 

A semelhanga na estmtura da ocitocina e do hormonio an- 
tidiuretico (ADH - na especie humana, corresponde a argi- 
nina-vasopressina) pode levar a estimulagao dos receptores 
de ADH nos rins. Os riscos parecem ser aumentados quan¬ 
do a dose administrada e superior a 20 mUI/min. A ativa- 
gao dos receptores de ADH resulta em retengao hidrica e 
consequente hiponatremia dilucional. Os principais sinais 
e sintomas sao confusao mental, convulsoes, coma e insu- 
fidenda cardiaca congestiva. Apesar de grave; podendo in- 
dusive evoluir para obito, a hiponatremia e evento raro mes- 
mo com altas dose de odtodna, como 300 mUI/min. 27 

A intenupgao da infusao de ocitodna e a corregao dos 
disturbios eletrolfticos usualmente revertem o quadro sem 
deixar sequelas. 

Hipotensao 

A ocorrencia de hipotensao associa-se a utilizagao de al¬ 
tas doses de ocitocina administrada em bolus. Contudo, 
ainda sao necessarios mais estudos que abordem de for¬ 
ma especifica esse tema, de modo a elucidar melhor a 
ocorrencia desse efeito colateral. 


PONTOS-CHAVE 


• O processo de maturagao cervical influencia de maneira significativa a 
evolugao dos casos que necessitam de indugao do trabalho de parto 

• Dos metodos disponiveis para maturagao cervical, a prostaglandina E2 
permanece como o mais seguro e mais utilizado, apesar do alto custo. 

• Outros metodos citados sao misoprostol, dilatadores osmoticos, cate- 
ter-balao de sonda de Foley transcervical e descolamento digital de 
membranas ovulares. 
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• A ocitocina e o principal e mais seguro metodo para indugao do traba- 
Iho de parto.. 
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» INTRODUCAO 


Da-se o nome de mecanismo de parto ao conjunto de mo- 
vimentos e fenomenos ativos e, principalmente, passivos 
do feto durante sua passagem pelo canal de parto. Assim, 
a progressao do trabalho de parto e mais ou menos faci- 
litada de acordo com a rela<;ao entre as caracteristicas de 
forma e tamanho da pelve matema e as do produto con¬ 
ceptual. As contra<;6es uteri nas sao a forga motriz do tra¬ 
balho de parto, a qual impulsiona o feto atraves da pelve 
da gestante para alcan<;ar a vulva e desprender-se, finali- 
zando o ato de nascer. 34 

As apresentagoes cefalicas fletidas com variedade de 
posi<;ao anterior, alem de mais comuns, sao as que apre- 
sentam melhores caracteristicas para a progressao dos 
mecanismos de parto. Outros tipos de apresenta^ao fe¬ 
tal (fletidas transversas ou posteriores persistentes, defle- 
tidas e pelvicas) sao considerados anomalos, por deter- 
minados autores, em fungao de sua baixa prevalencia e 
por serem causas de trabalho de parto distocico. 37 Ape- 
sar de o mecanismo de parto estar dificultado nessas ocor- 
rencias, nao ha necessariamente impedimento para o 
parto vaginal. Como a presen^a de distocia durante o tra¬ 
balho de parto pode ser resultado de mais de um fator 
(contragoes, bacia e feto), e prudente considerar que a 
apresenta<;ao fetal e fator limitante, mas nem sempre de- 
terminante de um trabalho de parto de dificil progres¬ 
sao. O conhecimento das causas e particularidades do 
mecanismo de parto de tais apresenta<;6es auxilia na as- 
sistencia a gestante e ao feto. 41 

O objetivo deste capftulo e descrever e ilustrar de for¬ 
ma didatica os fenomenos mecanicos do parto nas apre- 
senta<;6es mais frequentes e mais raras, considerando-se 
sempre a situagao longitudinal como unica condigao pos- 
sivel de descrever tal mecanismo. A situa<;ao transversa e, 
portanto, todas as apresentagoes cormicas, por impossi- 
bilitarem a progressao para parto vaginal (exceto em ges- 
tagoes com fetos muito pequenos), receberao outro tipo 
de abordagem. As manobras obstetricas assistenciais do 
parto vaginal cefalico e de corregao de distocias serao dis- 
cutidas em outra oportunidade. 

» RELACOES UTEROFETAIS 


Para descrever e estudar o mecanismo de parto, e neces- 
sario conhecer as rela^oes espaciais entre o organismo 
matemo e o produto conceptual, utilizando-se para isso 
nomenclatura e defini<;6es convencionadas. Tal nomen- 
datura orienta a documentagao do parto e a comunica- 
gao entre os profissionais para que haja, posteriormente, 
entendimento dos acontecimentos. 
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ATITUDE 

Atitude consiste na relagao das diversas partes fetais entre 
si. Assim, a atitude fetal depende da disposigao dos mem- 
bros e da coluna vertebral. Na maioria das vezes, o feto 
apresenta atitude de flexao generalizada durante toda a 
gestagao e o parto. A coluna vertebral se curva ligeiramen- 
te, produzindo uma concavidade voltada para a face an¬ 
terior do concepto, enquanto os membros se apresentam 
flexionados e anteriorizados. Assim, configura-se uma for- 
magao de aspecto oval ou ovoide, com duas extremidades 
representadas pelos polos cefalico e pelvico (Figura 1). 
Em situagoes anomalas, pode haver extensao da coluna 
com deflexao do polo cefalico, o que leva as apresenta- 
goes defletidas de l fi , e 3 fi graus. A ausencia persistente 
de flexao de todos os membros e anormal e pode signifi- 
car soffimento fetal grave por perda do tonus muscular. 1 

SITUACAO 

A situagao consiste na rela^ao entre o maior eixo da cavi- 
dade uterina e o maior eixo fetal. Essa relagao da origem 
a tres possibilidades de situagao fetal: longitudinal, trans- 
versa e oblfqua. 34 

APRESENTACAO 

A apresenta^ao e definida como a regiao fetal que ocupa 
a area do estreito superior e nela se vai insinuar. Para que 
exista apresentagao, e necessario que o volume da regiao 
fetal seja capaz de encontrar obstaculo na sua passagem 
pelo canal pelvigenital; portanto, nao existe apresenta^ao 
antes do sexto mes ou quando a parte fetal e um mem- 
bro, visto que os respectivos diametros sao muito inferio- 
res aos da bacia. 


• Quando a situa^ao fetal e longitudinal, ha duas possibi¬ 
lidades de apresentagao: cefalica ou pelvica, dependen- 
do do polo fetal que ocupa a regiao inferior do utero. 

• Nas situates transversas, por sua vez, duas outras pos¬ 
sibilidades ocorrem, nas quais se distinguem as apre- 
sentagoes cormicas (ou de ombro), em que o dorso fe¬ 
tal se apresenta anterior ou posteriormente (Figura 2), 
ou as apresentagoes dorsais superior e inferior, em que 
o dorso fetal se apresenta superior ou inferiormente 
(nestes casos, o piano coronal fetal e perpendicular ao 
piano coronal matemo), extremamente mais raras (Fi¬ 
gura 3). 7 

Na gestagao a termo, a situagao longitudinal do feto e 
muito mais frequente que as situates transversas e obli- 
quas, assim como a apresentagao cefalica fletida e mais co¬ 
mum do que as restantes. Esse fato se deve a teoria da aco- 
moda^ao formulada por Pajot, em 1870, que infere que 
"todo solido de superficies arredondadas e lisas, contido 
em outro que apresente altemativas de contra^ao e reso- 
lugao, procura acomodar-se a forma e as dimensoes do 
continente". Assim ocorre com o feto ao fim da gravidez, 
ao coincidir seu maior eixo com o maior eixo uterino e ao 
acomodar o polo pelvico e os membros inferiores fletidos 
no fundo do utero, de maior volume e capaddade, e o polo 
cefalico no segmento inferior, ambos de menores dimen¬ 
soes. 34 ' 37 

Quando uma parte fetal menor (por exemplo, um dos 
membros) se antepoe a apresenta^ao durante o trabalho 
de parto, ocupando a vagina ou mesmo se exteriorizando 
pela vulva, denomina-se procidencia ou prolapso. Existe 
ainda a possibilidade do que se chama de laterocidencia, 
em que a pequena parte fetal em questao desce ao lado e 
junto de um dos polos fetais, conceituada nessa ocasiao 
como apresenta^ao composta (Figura 4). 41 



FIGURA 1 . Atitude de flexao generalizada do feto normal de termo. (Figura adaptada de Delascio et al. 33 ) 
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FIGURA 2. Apresentagoes no feto normal de termo. A: apresentagao cefalica fletida; B: apresentagao cefalica defletida de I 2 grau; C: apresenta- 
gao cefalica defletida de 2 2 grau; D: apresentagao cefalica defletida de 3 s grau; E: apresentagao pelvica completa; F: apresentagao pel- 
vica incompleta; G: apresentagao cormica dorsoanterior; H: apresentagao cormica dorsoposterior. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 
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FIGURA 3. Situagao transversa com apresentagao dorsossuperior 
identificada em corte coronal do abdome materno em 
exame de ressonancia nuclear magnetica para avalia- 
gao de placenta previa. A placenta previa e condigao 
predisponente para ocorrencia de apresentagoes 
anomalas. 


FIGURA 4. Apresentagao composta: mao proxima ao polo cefali- 
co. Insinuagao ocorre com a mao do concepto junto a 
cabega fetal. (Figura adaptada de Neme. 41 ) 


A atitude fisiologica da cabega fetal pressupoe que ela 
esteja flexionada, com o mento aconchegado ao estemo, 
o que se denomina apresentagao cefalica fletida, de verti- 
ce ou de occipfcio. Pode acontecer que a cabega apresen- 
te-se em extensao ou defletida, as custas de afastamentos 
do mento em relagao ao estemo, de graus variados: 

• No primeiro grau de deflexao, surge, no centro da area 
do estreito superior, como ponto de referenda fetal, o 
bregma (apresentagao de bregma). 

• No segundo, surge a glabela como ponto de referenda 
fetal (apresentagao de ffonte). 

• No terceiro, e o mento que surge como ponto de refe¬ 
renda fetal (apresentagao de face). 

Nas apresentagoes pelvicas, a atitude fisiologica do 
polo pelvico pressupoe as coxas fletidas e aconchegadas 
ao abdome, e as pemas fletidas junto as coxas. Assim, diz- 
-se tratar de apresentagao pelvica completa. As demais ati- 
tudes assumidas pelos membros inferiores dao origem as 
seguintes apresentagoes pelvicas: 

• Modo de nadegas (ou agripina): os membros inferio¬ 
res apresentam-se estirados e rebatidos de encontro a 
parede ventral do feto. 

• Modo de joelhos e de pes: os joelhos e pes, por se trata- 
rem de pequenas partes fetais, nao sao capazes de com- 
primir o colo uterino durante o trabalho de parto e, por- 
tanto, sao considerados procidencias ou procubitos. 34 

A frequencia de cada uma das apresentagoes esta des- 
crita na Tabela 1. 


TABELA 1. Tipos de apresentagao fetal e sua 

frequencia 

Situagao longitudinal 

99,5% 

Apresentagao cefalica 

96,5% 

• Cefalica fletida 

95,5% 

• Cefalica defletida 

1,0% 

Apresentagao pelvica 

3,0% 

• Pelvica completa 

2,0% 

• Pelvica incompleta 

1,0% 

Situagao transversa 

0,5% 

Apresentagao cormica 

• Dorsoanteriores 

• Dorsoposteriores 


POSigAO E VARIEDADE DE POSICAO 

Adota-se a definigao de posigao fetal da escola alema, que 
a descreve como a relagao do dorso fetal com o lado ma- 
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temo. Assim, diz-se que a posigao fetal e esquerda (primei- 
ra posigao) ou direita (segunda posigao). 34 A finalidade da 
posigao e buscar a melhor localizagao para ausculta car- 
diaca fetal durante o trabalho de parto, que sera ipsilate- 
ral a seu dorso na maioria das vezes. Excegao e feita para 
as apresentagoes cefalicas defletidas de 3 Q grau, em que os 
batimentos cardiacos fetais sao audiveis com maior niti- 
dez na face anterior do tronco do concepto (Figura 5). 

A variedade de posigao complementa a orientagao es- 
pacial do concepto ao relacionar um ponto de referenda 
da apresentagao fetal com um ponto de referenda osseo 
da bacia matema, levando-se em consideragao as faces an¬ 
terior, posterior ou lateral da gestante. 

Condicionou-se, para tal, o emprego de tres letras 
como nomendatura definidora de apresentagao, posigao 
e variedade de posigoes fetais (Figura 6): 

• A primeira letra diz respeito ao ponto de referenda da 
apresentagao fetal: O (occipicio), B (bregma), N (naso), 
M (mento), S (sacro) e A (acromio). 

• A segunda letra refere-se ao lado matemo para o qual 
esta voltado o ponto de referenda fetal (posigao): D 
(direita) e E (esquerda). E importante lembrar que essa 
letra e suprimida nas variedades anteroposteriores (sa¬ 
cral e pubica). De modo geral, as posigoes esquerdas 
sao mais frequentes. 

• A terceira letra indica a variedade de posigao, confor- 
me o feto esteja voltado para o ponto de referenda os¬ 
seo da bacia matema: A (anterior) - eminencia ileopec- 
tinea, T (transversa) - extremidade do diametro 
transverso, P (posterior ou pubis) - sinostose sacroilia- 
ca ou pubis, S (sacro) - matemo. 34 

Para a avaliagao fetal durante o trabalho de parto, rea- 
liza-se toque vaginal procurando identificar a variedade de 
posigao, tendo por base a relagao entre pontos de reparo 
matemos e fetais. Pontos de reparo sao addentes osseos re- 
ais, enquanto pontos de referenda sao convengoes para no- 
mear os pontos de reparo. Alem da variedade de posi^ao, 
pode-se langar mao de outras referencias fetais como as li- 
nhas de orienta^ao, que sao formagoes lineares da superfi- 
cie da apresentagao fetal tomadas por reparo e que coind- 
dem com um dos diametros da bacia em determinado 
momento do trabalho de parto. Entre os pontos de referen¬ 
da, e muito importante diferenciar, ao exame clinico de to¬ 
que vaginal, a fontanela lambdoide (em forma de "Y") e a 
fontanela bregmatica (em forma de losango) para determi- 
nar corretamente a variedade de posigao. Possuem relagao 
com a variedade de posi^ao, auxiliando a reconhece-la na 
pratica dfnica, conforme a Figura 7 e Tabela 2: 

• Sutura sagital: cefalicas fletidas. 

• Sutura sagitometopica: cefalicas defletidas de l fi grau 
ou bregmaticas. 


FIGURA 5. Propagagao da ausculta cardiaca fetal de acordo com o 
grau de deflexao do polo cefalico. A: apresentagao ce- 
falica fletida; B: apresentagao cefalica defletida de 3 s grau. 
(Figura adaptada de Neme, 41 ) 

• Sutura metopica: cefalicas defletidas de grau ou de 
fronte. 

• Linha facial: cefalicas defletidas de 3 Q grau ou de face. 

• Sulco intergluteo: pelvicas. 34 

i apresentacAocefAlica fletida 


Em termos gerais, divide-se o mecanismo de parto em seis 
tempos. E importante salientar que essa divisao tern ape- 
nas fins didaticos, uma vez que esses tempos do mecanis¬ 
mo de parto se sobrepoem continuamente, configurando 
um movimento harmonico de espira, segundo Briquet. 
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FIGURA 6. Pontos de referenda da bacia materna e seus simbolos. 

1: pubis; 2: eminencia ileopectinea - variedades direita 
anterior e esquerda anterior; 3: extremidade do diame- 
tro transverso - variedades direita transversa e esquer¬ 
da transversa; 4: articulagao sacroiliaca - variedades di¬ 
reita posterior e esquerda posterior; 5: sacro. 
(Figura adaptada de Rezende. 44 ) 

Os seis tempos do mecanismo de parto sao descritos de 
forma generalizada, podendo-se extrapola-los para outros 
tipos de apresentagao. As descrigoes que se seguem trarao, 


portanto, apenas as particularidades de cada uma das apre- 
sentagoes e suas variagoes, considerando que o conceito 
basico dos movimentos que ocorrem a cada tempo e o 
mesmo para todas elas. 

INSINUACAO 

Insinuagao e definida como a passagem do maior diame- 
tro da parte apresentada, perpendicular a linha de orien- 
tagao fetal pelo estreito superior da bacia matema. Des- 
sa forma, nas apresentagoes cefalicas o diametro de 
insinuagao corresponde ao biparietal e nas apresentagoes 
pelvicas, ao bitrocanterico. A Tabela 2 determina o pon- 
to de reparo, o ponto de referenda, a linha de orienta^ao 
e o diametro de insinuagao das diferentes apresentagoes 
da situagao longitudinal. 9,43 

Na maioria das mulheres, quando a parte fetal apresen- 
tada esta insinuada, significa que o ponto de referenda os- 
seo fetal esta no nivel das espinhas isquiaticas matemas 
(piano 0 de De Lee ou terceiro piano de Hodge) ou muito 
proximo dele. Excegao e feita para os casos em que a gestan- 
te apresenta pelve muito profunda ou muito rasa. A ocorren- 



FIGURA 7. Cranio fetal: A: suturas, fontanelas e diametros de abobada craniana; B: diametros anteroposteriores e verticais da cabega fetal. (Fi¬ 
gura adaptada de Briquet. 29 ) 


TABELA 2. Relagao entre os pontos de reparo, pontos de referenda e linhas de orientagao e as apresentagoes cefalicas 



Cefalica fletida 

Bregma 

Fronte 

Face 

Pelvica 

Cormica 

Regiao que se apresenta 
(ponto de reparo) 

Occipicio 

Bregma 

Fronte 

Mentofacial 

Regiao pelvica 

Acromio 

Ponto de referenda 

Lambda 

Angulo anterior 
do bregma 

Raiz do nariz 
(glabela) 

Mento 

Sacro 

Acromio 

Linha de orientagao 

Sutura sagital 

Sutura 

sagitometopica 

Sutura metopica 

Linha fadal 

Sulco intergluteo 

Gradeado costal 
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Espinha 

isqutetica 


FIGURA8. Pianos de De Lee para acompanhamento da insinua¬ 
gao e da descida da apresentagao fetal. (Figura adap- 
tada de Delascio et al. 33 ) 

cia de insinuagao indica que o estreito superior e adequa- 
do para a passagem do feto, mas nao permite inferir as 
caracterfsticas dos estreitos medio e inferior (Figura 8). 43 

A insinuagao nas apresentagoes cefalicas fletidas va- 
ria conforme o tipo de bacia. Em 60% das gestantes, o feto 
orienta-se de tal forma a diredonar a sutura sagital no dia- 
metro transverso da bacia; em 18,5%, no primeiro oblf- 
quo (articulagao sacroiliaca direita a eminencia ileopectf- 
nea esquerda); em 16%, no segundo oblfquo (articulagao 
sacroiliaca direita a eminencia ileopectmea direita); e em 
5,5%, no diametro anteroposterior. As posigoes esquer- 
das sao sempre mais frequentes que as direitas, represen- 
tando aproximadamente dois tergos das ocorrencias em 
cada uma das variedades de posigao. 33 

No imcio, a cabega fetal mostra-se em atitude indife- 
rente ou semifletida, oferecendo o diametro occipitofron¬ 
tal (12 cm) a passagem pelo estreito superior da bacia. Su- 
cedendo-se as contragoes e sendo impelido de encontro 
ao estreito superior, exagera-se a flexao e ocorre a substi- 
tuigao por diametros menores: subocdpitoffontal (10,5 cm) 
e suboccipitobregmatico (9,5 cm). O mecanismo de fle¬ 
xao cefalica e resultante da pressao axial do feto. A articu¬ 
lagao da cabega com a coluna vertebral representa uma 
alavanca de bragos desiguais: de um lado, o occipfcio (bra- 
go menor); do outro, a ffonte (brago maior). Pressiona- 
do o fulcro dessa alavanca, pela contragao uterina de cima 
para baixo, e havendo uma contrapressao representada 
pela resistencia da parede pelvica ou do assoalho pelvico, 
ocorre a flexao (teoria de Zweifel) (Figura 9). 46 

Em primigestas a insinuagao ocorre, na maioria das 
vezes, por volta de 15 dias antes do parto. Ja em multfpa- 
ras, a insinuagao pode ocorrer a qualquer momento, des- 


de antes do imcio do trabalho de parto ate apos a dilata- 
gao completa do colo uterino (segundo perfodo). A 
ausencia de insinuagao em nulfparas requer exame cuida- 
doso no sentido de descartar desproporgao cefalopelvica, 
apresentagao anomala ou algo que possa estar bloquean- 
do o canal de parto (tumores, placenta etc.). Na ausencia 
dessas ocorrencias, nao ha motivo para maiores preocu- 
pagoes, uma vez que a maioria dos casos ira evoluir nor- 
malmente para parto vaginal. 9 

Assinclitismo e sinclitismo 

Considerando que a articulagao entre a cabega e a coluna 
vertebral do feto e bastante movel, o polo cefalico assu¬ 
me nao so movimentos de flexao anteroposterior como 
tambem movimentos de flexao lateral. Durante o proces- 
so de insinuagao, um dos ossos parietais atravessara o es¬ 
treito superior da pelve antes do outro, aproximando a 
sutura sagital de um dos ossos do eixo anteroposterior da 
bacia matema (pubis ou sacro). 

Dessa forma, quando a sutura sagital se aproxima da 
pube e o parietal posterior desce ate ultrapassar o pro- 
montorio matemo, diz-se que ha assinclitismo posterior. 
Ao contrario, quando a sutura sagital esta mais proxima 
ao sacro, mais baixo esta o parietal anterior, e o assincli¬ 
tismo e chamado de anterior. Durante o trabalho de par¬ 
to, existe um momento em que o parietal insinuado ul- 
trapassa o ponto de referenda da bacia ossea e, com o 
aumento da area abaixo do estreito superior, e possfvel 
mover lateralmente o polo cefalico. Isso traz a sutura sa¬ 
gital a mesma distancia entre o pubis e o promontorio, e 
a cabega fica em sinditismo nesse momento. 45 

Em j ovens primfparas, a cabega fetal mostra-se mais 
ffequentemente em assinditismo posterior, uma vez que 
as contragoes uterinas e a contengao da prensa abdomi¬ 
nal levam o corpo do feto em diregao posterior. Com a 
progressao fetal, mudangas sucessivas de assinditismo pos¬ 
terior a anterior vao facilitando a descida, permitindo a 
cabega tomar vantagem nas areas mais amplas da cavida- 
de pelvica. Nas multiparas, sobretudo em portadoras de 
musculatura abdominal flacida, o utero permanece em 
anteversao acentuada e ocorre assinditismo anterior, tao 
logo se inicie a insinuagao (Figura 10). 33 

Moderados graus de assinclitismo, via de regra, sao 
normais durante o trabalho de parto vaginal. Em situa- 
goes de desproporgao cefalopelvica, em especial nas ba- 
cias platipeloides, o assinditismo e acentuado, manten- 
do-se por todo o perfodo de descida, o que pode impedir 
a rotagao interna e, assim, causar o que se denomina dis- 
tocia de rotagao. O assinclitismo posterior e tambem de- 
nominado "obliquidade de Litzmann"; e o anterior, "obli- 
quidade de Naegele". 41 
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FIGURA 9. 


Representagao grafica da teoria de Zweifel: mecanismo de flexao cefalica. No diagrama, as setas indicam a intensidade e o senti- 
do da forga resultante da compressao da parede pelvica sobre o polo cefalico. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 


Alem de flexao e assinditismo, outro processo que 
contribui para o mecanismo de insinuagao e o cavalgamen- 
to dos ossos do cranio fetal, fenomeno que reduz as dimen- 
soes do polo cefalico, posto que o maci^o frontal e o oc- 
dpital se locam por baixo dos parietais. Do mesmo modo, 
a borda interna de um dos parietais se sobrepoe k outra. 
O cavalgamento e mais acentuado nas cabegas com me- 
nor grau de ossificagio e maior grau de deflexao, com ex- 
cegao das de apresentagoes de face. Devido k grande ca- 
pacidade plastica da cabega fetal, esse mecanismo toma 
possfvel como que bipartir o polo cefalico em duas me- 
tades para, entao, imprimi-las em diregio ao canal de par- 
to (teoria de Sellheim) (Figura 11 ). 45 

DESCIDA 

A descida ou progressao, tambem considerada segundo 
tempo do mecanismo de parto, e o momento definido pela 


passagem do polo cefalico (ou da apresentagao fetal em 
geral) do estreito superior para o estreito inferior da pelve 
matema. A definigio e o estudo desse momento do parto 
tern meramente fins didaticos, ja que sempre ocorre de for¬ 
ma sincronica com o primeiro tempo, o terceiro tempo ou 
ambos. Por essa razao, e de suma importancia ter em men- 
te que, enquanto a descida esta ocorrendo, a insinuagio 
pode nao ter ocorrido ainda e a rotagao interna esta acon- 
tecendo concomitantemente. Como esse movimento e har- 
monico e complexo, acredita-se que a divisao desse tem¬ 
po facilita o entendimento. 33 Na pratica clinica, usa-se o 
esquema de De Lee, com os pianos ditos em centimetros, 
a partir das espinhas isquiaticas (Figura 8): 

• Movel: > -3 cm. 

• Ajustada ou fixada: -3, -2 ou -1 cm. 

• Insinuada: 0 cm. 

• Fortemente insinuada: +1, +2 ou +3 cm. 

• Baixa: +4 ou +5 cm (ja aflorando na vulva). 35 
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FIGURA10. Mecanismos de assinclitismo posterior (A), sinclitismo (B) e assinclitismo anterior (C). (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 




FIGURA11. Mecanismo de bipartigao dos ossos parietais relaciona- 
do ao processo de assinclitismo. A: todo corpo elipsoide 
excessivamente volumoso em relagao ao calibre do con- 
duto nele penetra dividindo-se em duas metades que se 
dispoem obliquamente, e passam sucessivamente; 
B: descida em primeiro lugar do parietal anterior na ba- 
cia achatada. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 

O canal de parto nao e um cilindro regular, possuin- 
do uma curvatura em sua porgao mais inferior. Assim, o 
feto tem que atravessar esse canal de modo a adaptar-se 
ao cilindro contingente, cujo eixo possui forma de "J" Para 
isso, ocorrem movimentos de flexao (anteroposterior e la¬ 
teral, para reduzir os diametros), rotagao e mecanismos 
de cavalgamento osseo (Figura 12). 

Em primiparas, ainda que a insinuagao possa ocorrer 
antes do desencadeamento do trabalho de parto, a desci- 



FIGURA12. Canal de parto. Notar a curvatura inferior que confere 
ao trajeto a ser percorrido pelo feto o formato da letra J. 
(Figura adaptada de Rezende. 44 ) 


da pode nao ocorrer ate a cervicodilatagao se completar. 
Em multiparas, por sua vez, a descida usualmente comega 
com a insinuagao. Contribuem para a descida um ou mais 
dos seguintes elementos: contragao uterina, contragao dos 
musculos abdominais, pressao do liquido amniotico e ex- 
tensao do ovoide fetal, que se transforma em cilindro. 42 
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ROTACAO INTERNA 

O objetivo da rotagao interna e coincidir o diametro an¬ 
teroposterior do polo cefalico com o maior diametro da 
bacia matema. Os diametros com maiores proposes va- 
riam, dependendo do estreito em que se encontra a cabe- 
ga fetal. Assim, o estreito superior apresenta maior dimen- 
sao no sentido transverso; no estreito medio, o sentido 
anteroposterior e maior ou eles tem iguais proporgoes; e 
no inferior, o anteroposterior e maior. 

Durante a descida do feto, ocorre movimento de ro¬ 
tagao para locar o polo cefalico sob o pubis. Descreve-se 
assim um movimento de espira. A linha de orientagao 


(sutura sagital) fica orientada na diregao do maior dia¬ 
metro do estreito inferior (anteroposterior) ao terminar 
a descida. 

A rotagao normalmente traz o ponto de referenda fe¬ 
tal para a frente, junto ao pubis, o que e denominado ro¬ 
tagao anterior (ou pubica). Quando, excepcionalmente, 
o feto roda para tras, diz-se que ocorreu rotagao posterior 
(ou sacra). O grau de rotagao varia conforme a variedade 
de posi<;ao. Nas apresenta<;6es cefalicas fletidas, o occipi- 
cio e o ponto de referenda que ira percorrer a distancia 
de um arco de circunferencia, necessaria para sua locagao 
no subpubis. 4 Dessa forma, sera observada a rota<;ao, em 
graus, conforme as seguintes variedades (Figuras 13 e 14): 



FIGURA13. Rotagao interna em apresentagao cefalica fletida (A) para a variedade de posigao occipitopubica (B). (Figura adaptada de 
Briquet. 29 ) 



FIGURA 14. 


Rotagao interna das variedades de posigao posterior (A), transversa (B) e anterior (C) para a variedade occipitopubica (D). (Figu¬ 
ra adaptada de Neme. 41 ) 
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• 45 ° nas anteriores (occipitoesquerda anterior e occipi- 
todireita anterior). 

• 90° nas transversas (occipitoesquerda transversa e oc- 
cipitodireita transversa). 

• 135° nas posteriores (occipitoesquerda posterior e oc- 
cipitodireita posterior). 33 

Nas variedades de posi<;ao posteriores (occipitoes¬ 
querda posterior e occipitodireita posterior) e possfvel a 
ocorrencia mais frequente de rota<;ao posterior, em com- 
paragao com as variedades anteriores e transversas, des- 
crevendo um arco curto de circunferencia de 45°. Nessa 
condi<;ao, o occipicio (ponto de referenda) encontra-se 
na regiao sacral da bacia matema, tomando o desprendi- 
mento cefdlico mais dificil e lento (Figura 15). 4 

Durante a rota<;ao, o dorso fetal mantem-se a 45 ° da 
linha de orienta<;ao cefalica. Por essa razao, observa-se ro- 
ta<;ao do diametro biacromial de 90° nas variedades pos¬ 
teriores e 45 ° nas transversas. Nas variedades de posi<;ao 
anteriores, nao ha necessidade de rota<;ao, ja que as espa- 
duas se encontram a 45° da sutura sagital. 

As teorias que explicam a rota^ao interna invocam o 
princfpio de mecanica segundo o qual um cilindro com 
zonas de flexibilidade desiguais (feto), deslizando dentro 
deoutro cilindro encurvado (canal pelvigenital), executa 
movimento de rota<;ao em tomo de seu eixo longitudinal, 
para adaptar-se k curvatura do continente (eixo pelvico). 
No mecanismo de parto das ap resen ta<;oes cefalicas fleti- 
das observa-se que a flexao da cabe<;a fetal e maior no sen- 
tido anteroposterior, enquanto a coluna vertebral apre- 
senta maior flexibilidade no sentido lateral (teoria de 
Sellheim) (Figura 16). 45 

A conforma<;ao da bacia, sobretudo a forma do estrei- 
to inferior, o papel da chanfradura anterior da sfnfise pu- 
bica (arco subpubico), a constitui<;ao da musculatura do 
perfneo e a contra<;ao dos musculos levantadores do anus, 
explicam por que a rota^ao interna direciona o ponto de 
referenda fetal para a ffente. A importancia da integrida- 
de dos musculos perineais pode ser comprovada pela 
maior incidencia de variedades e rotates posteriores em 
multiparas. 

A rota<;ao interna e essencial para que ocorra ultima¬ 
te do parto, exceto quando o feto e muito pequeno. Em 
aproximadamente dois ter^os das mulheres, a rota<;ao in¬ 
terna completa-se no tempo que a cabe^ chega ao assoa- 
lho pelvico e, em aproximadamente um quarto, e comple- 
tada pouco depois, podendo nao ocorrer em 5% das vezes. 14 
Os principals fatores que impedem que essa rota<;ao ocor¬ 
ra sao contra^oes de baixa intensidade, ausencia de flexao 
cefalica e fetos grandes. A analgesia peridural pode predis- 
por ^s rotates incompletas, por diminuir a for(;a da mus¬ 
culatura abdominal e relaxar a musculatura pelvica. 33 


DESPRENDIMENTO CEFAUCO 

O desprendimento cefdlico ocorre com a descida final da 
cabe^a fetal em posi<;ao ocdpitopubica, ate que seja possf- 
vel a locagao do suboccipfcio no subpubis matemo. Como 
o polo cefdlico esta em flexao, e necessario que ocorra mo¬ 
vimento de deflexao ou extensao da cabe<;a para ocorrer 
exteriorizagao do maci<;o frontal. Dessa forma, o diametro 
suboccipitobregmatico (9,5 cm) ocupa o diametro antero¬ 
posterior do estreito inferior e a ffonte do feto recha^a o 
cdccix, aumentando esse diametro de 9 para 11 cm, o que 
se denomina retropulsao coccigea. A regiao que se fixa ao 
subpubis como ponto de apoio para o movimento de ex- 
pulsao, tambem chamada hipomddio, e o suboccipfcio, 
que se localiza 7 cm abaixo da fontanela lambdoide. 28 

Por meio de duas formas antagonicas (contra<;ao uteri- 
na e resistencia perineal), o feto e impulsionado para bai- 
xo e para fora do canal de parto. Ao veneer tal resistenda, 
a cabe<;a fetal desfere movimento abrupto de extensao, ex- 
temando os diametros anteroposteriores do polo cefdlico 
na sequencia: subocdpitobregmatico (9,5 cm), suboedpi- 
toffontal (10,5 cm) e suboccipitomentoniano (9,5 cm). 
Ocorre, portanto, a exteriorizagao do bregma, da fronte, do 
nariz e do mento do feto, sucessivamente (Figura 17). 41 

Nas rotates posteriores, em que o occipicio se alinha 
com o sacro matemo, a extensao a ser vencida pelo occi- 
pfeio e a parede posterior da pelve, que mede 10 a 15 cm, 
muito maior quando comparada k parede anterior (pu¬ 
bis), que mede 4 a 5 cm. Alem disso, o diametro cefalico 
que solicita e comprime a fenda vulvar e o suboccipito- 
frontal, que mede 10,5 cm. Por esse motivo, o desprendi¬ 
mento cefdlico em posi<;ao occipitossacra e lento, por ve¬ 
zes necessitando de auxilio instrumental com forcipe. 
Nesses casos, a flexao cefalica acentua-se para que haja des¬ 
prendimento do occipfao com posterior deflexao do polo 
cefdlico na dire(;ao do dorso matemo, o que resulta no des¬ 
prendimento do maci<;o frontofacial. O hipomodio e o 
angulo anterior do bregma e, por vezes, e impossfvel dis- 
tinguir tal mecanismo com o desprendimento cefdlico das 
apresenta0es defletidas de 1 Q grau (Figura 18). 37 ' 41 

ROTACAO EXTERNA 

A rota<;ao externa da cabe<;a fetal, tambem denominada 
movimento de restitui<;ao, leva o occipicio a voltar-se para 
o lado matemo que ocupava no interior do canal de par¬ 
to. A sutura sagital apresenta-se em sentido transversal ao 
da fenda vulvar ao fim desse tempo. Nessa ocasiao, as es- 
paduas, que se insinuaram no diametro oblfquo oposto 
ao da cabe<;a fetal, rodam, trazendo o diametro biacro¬ 
mial para o diametro anteroposterior do estreito inferior. 
Esse movimento que ocorre com os ombros se deve, apa- 
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FIGURA15. Evolugao do trabalho de parto com rotagao posterior. A: posigao fetal no comego do trabalho de parto, com dilatagao e esvaeci- 
mento cervical ainda discretos. A cabega esta alta; B: proximo ao final da fase de dilatagao, o colo esta esvaecido e quase todo di- 
latado. Iniciou-se a descida da apresentagao fetal; C: no periodo expulsivo, forma-se o canal de parto, o polo cefalico desce e com- 
pleta a rotagao interna; neste caso, posicionando o occipicio junto ao sacro materno; D: desprendimento da apresentagao fetal; 
E: apos o desprendimento do polo cefalico, ocorre a rotagao externa. 
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FIGURA16. Teoria de Sellheim. A: a haste de ago representada e movel apenas na diregao da face XY; B: para se acomodar a curva inferior do 
cilindro continente durante a passagem, o cilindro conteudo precisa, necessariamente, rodar para acomodar a haste em posigao 
favoravel ao seu sentido de mobilidade. A haste exerce, neste modelo, papel analogo ao da coluna vertebral no feto. (Figura adap- 
tada de Briquet. 29 ) 



FIGURA 17. Desprendimento cefalico nas apresentagoes de vertice que realizaram rotagao interna anterior: movimento de deflexao ou exten- 
sao do polo cefalico. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 


rentemente, aos mesmos fatores que determinam a rota¬ 
gao interna da cabega. 

DESPRENDIMENTO DO OVOIDE CpRMICO 

O desprendimento do ovoide cormico caracteriza-se pela 
exteriorizagao das cinturas escapular e pelvica do feto. Sao 
mecanismos associados porque um se segue ao outro, di- 
ferentemente de quando se considera o polo cefalico em 


relagao as espaduas, em que o mecanismo e bem disso- 
ciado por ser a regiao cervical do feto dotada de grande 
fleMbilidade. 12 

Apos a rotagao das espaduas, o ombro anterior fixa- 
-se no subpubis, apresentando a insergao braquial do del- 
toide como ponto de apoio, e desprende-se por movimen¬ 
to de abaixamento. Desprende-se entao o ombro posterior 
por movimento de elevagao e, em seguida, completa-se a 
expulsao da cintura escapular (Figura 19). 
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FIGURA18. Desprendimento cefalico nas apresentagoes posteriores de vertice que realizaram rotagao interna posterior: movimento de flexao 
seguido de extensao do polo cefalico. (Figura adaptada de Neme. 41 ) 



FIGURA 19. Desprendimento das espaduas nas apresentagoes cefalicas. A: desprendimento do ombro anterior; B: desprendimento do ombro 
posterior. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 
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Posteriormente ao desprendimento dos ombros, o 
resto do ovoide e prontamente expelido, nao apresentan- 
do maior resistencia. Pode-se auxilia-lo, se necessario, com 
inflexao lateral (em sentido ventral) e abaixamento e ele- 
vagao dos quadris anterior e posterior. 

Anormalidades de rotagao e flexao do polo cefalico 
resultarao em apresentagoes cefalicas posteriores e defle¬ 
tidas, respectivamente. 

i apresentacao cefAlica defletida 


A determinagao da apresentagao fetal e da variedade de 
posigao no curso do trabalho de parto e passo crucial na 
avaliagao da gestante. A apresentagao cefalica fletida ocor- 
re em 95,5% das gestagoes e apresentagoes diversas pres- 
supoem a existencia de algum fator causal ou predispo- 
nente. Entre esses fatores estao fetos prematuros, gestagoes 
multiplas, malformagoes uterinas, insergao anomala de 
placenta etc. O exame intemo, realizado por meio do to¬ 
que vaginal com cervix dilatada, permite a identificagao 
das apresentagoes pelvicas e defletidas que costumam ter 
superficie mais macia e irregular. A estimativa da apresen¬ 
tagao fetal com colo uterino impervio e possivel, porem 
mais inexata. A ultrassonografia e ferramenta imprescin- 
divel nesses casos. 37 

As apresentagoes cefalicas defletidas geralmente deri- 
vam de cefalicas fletidas. A cabega em atitude indiferente 
ou de semiflexao, em virtude da pressao axial, nao evolui 
para flexao quando ocorre impedimento k descida do oc- 
cipicio. Isso ocorre em casos de bacias viciadas, contragao 
ineficiente, anomalias de conformagao da cabega fetal e 
modifica^oes na forma uterina, sobretudo quando o fun- 
do uterino esta muito desviado para um dos lados e ar- 
rasta consigo o tronco fetal, como ocorre nas grandes mul- 
tiparas (Figura 20). 38 



FIGURA 20. Mecanismo de extensao da coluna vertebral que da ori- 
gem a apresentagoes defletidas em grandes multiparas. 
(Figura adaptada de Briquet. 29 ) 


Dessa forma, a deflexao do polo cefalico fetal origina 
determinada variedade de posigao contralateral as posi- 
goes fletidas anomalas. Observa-se, por exemplo, que as 
apresentagoes defletidas de 3 2 grau ou de face anteriores 
sao mais ffequentes, pois derivam das occipitoposterio- 
res. Alem disso, um determinado grau de deflexao pode 
evoluir para um grau maior k medida que as contragoes 
se sucedem, propelindo a cabega fetal em diregao k esca- 
va. A maior parte do mecanismo de parto nas apresenta¬ 
goes cefalicas defletidas coincide com o mecanismo de 
parto nas apresentagoes fletidas. 41 

CEFALICA DEFLETIDA DEI* GRAU 
Etiologia 

A etiologia e desconhecida, mas aventa-se a presenga de 
fatores predisponentes. Os fatores de risco incluem mul- 
tiparidade, desproporgao cefalopelvica, braquicefalia fe¬ 
tal, bacias muito amplas ou feto pequeno. Acredita-se 
que grande parte das apresentagoes defletidas de 1 Q grau 
decorra de deflexao discreta das fletidas occipitoposte- 
riores. 38 

Diagnostico 

O diagnostico de apresentagao cefalica defletida de l fl grau 
e realizado intraparto, por meio do toque vaginal, com o 
qual se identifica a linha de orientagao sagitometopica e 
a fontanela bregmatica. O diametro transverso de insinua- 
gao e o biparietal. O diagnostico diferencial e feito com 
as variedades occipitoposteriores, nas quais se toca o lamb¬ 
da e a linha sagital. Antes da insinuagao, ja a apresenta¬ 
gao defletida de P grau pode acentuar ainda mais seu grau 
de deflexao, originando as defletidas de 2 Q e 3 Q graus. As- 
sim, o diagnostico se firma com a insinuagao do polo ce¬ 
falico e a persistencia desse grau de deflexao (Figura 21 ). 39 



FIGURA 21. Apresentagao defletida de I 2 grau. Representagao da 
sutura sagitometopica (linha de orientagao) e fontanela 
bregmatica (ponto de referenda). Rotagao bregmatica 
direita transversa (A) para bregmatica pubica (B). (Fi¬ 
gura adaptada de Jaher. 39 ) 
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FIGURA 22. Mecanismo de flexao cefalica no desprendimento da cabega nas apresentagoes cefalicas defletidas de I 2 grau. (Figura adaptada 
de Danforth. 32 ) 


Mecanismo de parto 

O diametro anteroposterior de insinuagao e o occipito¬ 
frontal, que mede 12 cm. A circunferencia que se oferece 
ao transito mede, por sua vez, 34 cm. Os parametros mais 
amplos da cabega fetal requerem acentuado grau de mol- 
dagem cefalica e solicitam intensamente a vagina, que 
pode se lacerar devido a distensao. A descida e lenta e se 
faz sem que se modifique a atitude da cabega. O hipomo- 
dio e um ponto variavel entre a glabela e o limite do cou- 
ro cabeludo; e quanto mais proximo ao bregma, melhor 
o prognostico, ja que a circunferencia de desprendimen¬ 
to sera menor. A cabega desprende-se em dois tempos: fle- 
te e libera o occipicio para em seguida defletir e exteriori- 
zar a fronte e a face (Figura 22). 32 

Por conta dos maiores riscos para gestante e feto, de- 
ve-se estar preparado para parto por via abdominal. Essa 
apresentagao e relativamente ffequente e possui chance 
de evolugao para parto vaginal. So se justifica a opgao pela 
condugao do trabalho de parto, nessas apresentagoes, em 
mulheres com bacia ginecoide, de dimensoes adequadas 
e vitalidade fetal assegurada. Recomenda-se evitar o par¬ 
to vaginal instrumentalizado e o uso indiscriminado de 
ocitocicos. 37 

CEFALICA DEFLETIDA DE 2* GRAU 
Etiologia 

Os fatores predisponentes repetem-se em relagao as de¬ 
fletidas de I st grau, acrescentando-se tambem causas como 
feto volumoso, feto pequeno, feto morto, dolicocefalia, 
polidramnio e placenta previa. Sao extremamente raras e, 
a nao ser em fetos muito pequenos ou macerados, nao e 
possivel a evolugao para parto vaginal. Para que ocorra, a 
apresentagao defletida de 2 Q grau deve ser transitoria, evo- 


luindo para apresentagao fletida ou defletida de P ou 3 Q 
graus. O parto e distocico na quase totalidade dos casos. 33 

Diagnostico 

No exame vaginal, e possivel sentir a sutura metopica 
(como linha de orientagao) e a glabela ou raiz do nariz, 
que corresponde ao ponto de referenda fetal. O diame¬ 
tro transverso e o bitemporal, que, por possuir medida 
pouco extensa, nao contribui para possiveis dificuldades. 
Em relagao aos pianos de De Lee, a apresentagao situa-se 
sempre em nivel mais alto (Figura 23). 37 



S 


I 


FIGURA 23. Apresentagao cefalica defletida de 2 2 grau. Represen- 
tagao da sutura metopica, fontanela bregmatica e raiz 
do nariz (linha de orientagao e pontos de reparo). (Fi¬ 
gura adaptada de Goffi et al. 37 ) 

Mecanismo de parto 

A apresentagao cefalica defletida de 2 Q grau ou de fronte e 
a que oferece o maior diametro em diregao ao canal de par- 
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to. Assim, o diametro occipitomentoniano, que mede 13 a 
13,5 cm em um feto a termo, nao e capaz de realizar a in¬ 
sinuate do polo cefalico. Caso ocorra essa insinuate, sera 
em feto pequeno, macerado ou a custa de extensos meca- 
nismos de moldagem cefalica. Para que se suceda a desci- 
da, uma serie de teorias aventa a necessidade de desnivela- 
mento do mento ou do occipicio, ja que esses se encontram 
no mesmo mvel e perpendiculares ao eixo da bada mater- 
na. Nessa eventualidade, e mais provavel que a apresenta- 
to evolua para as formas fletida ou defletida de 3 Q grau do 
que para um mecanismo proprio dessa apresentagao. 41 

A rotate e custosa e muitas vezes a cabe^a fetal per- 
manece em variedade transversa. O hipomoclio e rea- 
lizado locando-se a regiao da glabela ou raiz do nariz 
abaixo da sinfise pubica. Por mecanismos de flexao, des- 
prendem-se os diametros subnasoffontal, subnasobregma- 
tico e subnaso-occipital. Apoiado o polo cefalico com a 
por^ao suboccipital na furcula vaginal, ocorre deflexao e 
desprende-se a por^ao restante da face (Figura 24). 36 



FIGURA 24. Ponto de hipomoclio nas apresentagoes cefalicas defle- 
tidas de 2 fl grau. Notar o posicionamento da raiz do na¬ 
riz no subpubis. (Figura adaptada de Friedmann. 36 ) 


CEFALICA DEFLETIDA DE 3* GRAU 
Etiologia 

Nao se sabe ao certo a etiologia da ocorrenda das apresen- 
tagoes de face, mas e possivel que estejam relacionadas a 
fatores que predisponham a extensao e/ou limitem a fle¬ 
xao cervical. Entre os fatores fetais estao hidrocefalia acen- 
tuada, tumores cervicais anteriores, excesso de liquido am- 
niotico e rotura intempestiva das membranas ovulares. 
Dos fatores matemos ja citados em outros graus de defle¬ 
xao, a multiparidade e o mais importante, pois a flacidez 
da musculatura abdominal faz com que o dorso fetal fi- 
que pendente, o que predispoe a extensao cervical do feto. 43 


Diagnostico 

Ao toque vaginal, reconhece-se a linha de orientate re- 
presentada pela linha facial, na qual e possivel sentir gla¬ 
bela, nariz, boca e mento - este e o ponto de referenda 
fetal. No momento do diagnostico, 60% das apresenta- 
goes defaceserao variedades mentoanteriores; 15%, men- 
totransversas; e 25%, mentoposteriores. No entanto, qua- 
se metade das ocorrencias transversas e posteriores 
evoluirao para variedades anteriores. O diagnostico dife- 
rencial e feito com as apresenta^oes pelvicas, uma vez que 
ambas apresentam estruturas de consistencia macia com 
orificio central ao exame de toque vaginal. Conforme a 
evolu^ao do trabalho de parto, forma-se uma bossa seros- 
sanguina na face, podendo dificultar o diagnostico dife- 
rencial com apresentagao pelvica, contudo a piramide na¬ 
sal nunca se infiltra, o que e util para diferenciar do polo 
pelvico (Figura 25). 3 

Mecanismo de parto 

A insinua^ao faz-se por um aumento da deflexao, pois ini- 
cialmente se apresenta em fase frontal de deflexao. O dia¬ 
metro anteroposterior que se oferece e o mentorretrobreg- 
matico; e o transverso, bimalar. Conforme a insinua^ao 
cefalica progride, a deflexao aumenta e ocorre a substitui- 
<;ao do diametro mentorretrobregmatico pelo diametro 
submentobregmatico, tambem chamado hiobregmatico 
(9,5 cm). Em razao da menor extensao dos diametros in- 
sinuados, o parto nas apresenta^oes de face costuma nao 
apresentar dificuldades. 20 

A descida nas variedades de posigao mentoanterio¬ 
res e curta, pois representa apenas a altura da sinfise pu¬ 
bica, sob a qual vem situar-se o mento. Nas mentopos¬ 
teriores, porem, e imprescindivel que ocorra a chamada 
rota^ao complementar de descida, que e de 90°. Sendo 
a distancia que vai do mento ao manubrio estemal me¬ 
nor que a altura do sacro, por mais que se distenda o pes- 
co$o, a cabe^a nao pode descer sem rodar, o que faria 
com que o mento se livrasse do concavo sacral. Nao ocor- 
rendo tal fenomeno, e impossivel a ultimagao do parto 
(Figura 26). 37 

A rota^ao interna visa trazer o mento para a frente. 
Terminada a rota^ao, o diametro submentobregmatico 
esta em coincidencia com o diametro anteroposterior do 
estreito inferior. O hipomoclio e realizado com o submen- 
to e o movimento de desprendimento e de flexao, com li- 
bera^ao sucessiva da face, da fronte, das regioes parietais 
e do occipicio. A cabe^a roda extemamente em seguida, 
voltando o mento para o lado em que antes se situava (as 
variedades mento-esquerdas rodam o mento para a es- 
querda e as mento-direitas o fazem para a direita). 10 
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FIGURA 25. A: apresentagao cefalica defletida de 3 s grau em variedade de posigao mento esquerda anterior; B: apresentagao cefalica defleti- 
da de 3 s grau em variedade de posigao mento direita posterior. (Figura adaptada de Cruikshank. 3 ) 



FIGURA 26. A: hipomoclio do desprendimento da cabega nas apresentagoes cefalicas defletidas de 3 s grau, rotagao anterior (mentopubicas); 
B: observar a impossibilidade do desprendimento cefalico nas mentossacras. (Figura adaptada de Goffi. 37 ) 
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Fenomenos plasticos do polo cefalico 

Os fenomenos plasticos do polo cefalico observados du¬ 
rante o mecanismo de parto sao o cavalgamento osseo e 
a bossa serossangufnea. O primeiro tem grande impor¬ 
tance no processo de insinuagao e descida, sobretudo nas 
apresentagoes defletidas de 1 Q e 2 Q graus, nas quais esse 
processo ocorre de forma acentuada. O segundo e conse- 
quente ao mecanismo de parto e tem valor no diagnosti- 
co de parto distocico. 

Cavalgamento osseo do polo cefalico 

O cavalgamento osseo tem por objetivo reduzir os dia- 
metros cefalicos, facilitando a adaptagao e a descida da 
cabega fetal pelo canal de parto. Ocorre por conta da gran¬ 
de plasticidade do polo cefalico, constitufdo por tabuas 
osseas articuladas por suturas mais ou menos elasticas. 
Essas caracterfsticas conferem maleabilidade entre as par¬ 
tes osseas do cranio, permitindo que uma porgao se ajus- 
te abaixo de outra, subtraindo a extensao das medidas ce- 
falicas. Assim, observa-se mais ffequentemente a locagao 
dos ossos frontais e occipital sob os parietais e de um pa¬ 
rietal sob o outro (Figura 27). Nos casos de malformagoes 
do cranio fetal, por exemplo, craniossinostose, a fusao 


precoce dos ossos leva a impossibilidade de ocorrencia 
desse fenomeno, podendo impedir o parto vaginal. 5 

Bossa serossangufnea 

A bossa serossangufnea consiste na transudagao dos vasos 
presentes entre a derme e o periosteo do cranio ou da face 
fetal, com instalagao de infiltragao local decorrente da pres- 
sao negativa gerada no centro do canal vaginal. Para que 
essa pressao negativa possa interferir na filtragao plasma- 
tica local, e preciso que a bolsa das aguas esteja rota. Du¬ 
rante o trabalho de parto, a bossa serossangufnea locali- 
za-se no vertice da apresentagao fetal e depende de sua 
variedade de posi^ao. A bossa sera tanto maior quanto 
mais prolongado for o perfodo de trabalho de parto com 
membranas rotas (Figura 28). Mesmo as bossas grandes 
nao apresentam significado clfnico na saude do neonato, 
desaparecendo dentro de 24 a 48 horas apos o parto. 17 

O diagnostico diferencdal e feito principalmente com 
o cefalematoma, que consiste na rotura de vasos e no ex- 
travasamento sangufneo entre o periosteo e o osso crania- 
no. O cefalematoma e decorrente, na maioria das vezes, 
de tocotraumatismos durante o parto. Em razao de sua 
localizagio, respeita os limites das suturas, que sao regioes 
em que ha fixa^ao do periosteo a tabua ossea, diferente- 



FIGURA 27. Mecanismo de cavalgamento dos ossos do cranio. (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 



FIGURA 28. Bossa serossangufnea nas apresentagoes de vertice (fletidas). 
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mente da bossa. O cefalematoma desaparece dentro de 1 
a 2 meses. 19 

» APRESENTAgAO PELVICA 
CONSIDERAQOES GERAIS 

A incidencia de apresenta<;ao pelvica nas gestagoes a ter- 
mo e de 3 a 4%. A frequencia dessa apresenta<;ao e tanto 
maior quanto menor for a idade gestadonal. Com 32 se- 
manas de gestato, por exemplo, 16% dos fetos estarao 
em apresentato pelvica. A chance de ocorrer versao cefa- 
lica espontanea sempre existe, mas diminui com a idade 
gestadonal, sendo equivalente a 25% a partir de 36 sema- 
nas. Diversos fatores contribuem com a versao cefdlica es 
pontanea ao longo do terceiro trimestre, a saber: desenvol- 
vimento vertical do utero, ocorrencia de contracts de 
Braxton Hicks, distensao progressiva do segmento inferior 
e aumento do tonus fetal. 44 Apesar de pouco frequente e 
mesmo em institutes que optem sempre pela via abdo¬ 
minal o parto pelvico por via vaginal continuard a existir 
por conta de situates como feto malformado ou morto, 
preferencia da gestante e fase avangada do trabalho de par¬ 
to na admissao da paciente. Por essa razao, o estudo e o 
conhedmento do mecanismo e da assistenda ao parto p£l- 
vico vaginal sao de extrema importancia, no sentido de as- 
segurar a saude e o bem-estar matemo e fetal 23 

Existem tres tipos de apresenta<;6es pelvicas que ocor- 
rem nas seguintes frequences (Figura 29): 

• Apresenta<;ao pelvica completa: o feto permanece em 
atitude de flexao generalizada, com as coxas fletidas so- 


bre o tronco e as pernas fletidas sobre as coxas (5 a 10% 
das apresenta<;6es pelvicas). 

• Apresenta<;ao pelvica no modo de nddegas ou agripina: 
o feto fica com as coxas fletidas sobre o tronco e as per¬ 
nas estendidas, de tal forma que os pes se encontram 
proximos ao polo cefilico (50 a 70%). 

• Apresenta<;ao pelvica incompleta ou modo de joelho 
ou de pe: o feto apresenta uma ou ambas as coxas es- 
tendidas, de tal forma que permane<;am um ou ambos 
os joelhos ou pes no estreito superior (10 a 40%). 

Ao diagnosticar a apresenta<;ao pelvica durante o pro- 
cesso de trabalho de parto, o obstetra se depara com duas 
preocupagoes: a existencia de uma condi(;ao de base que 
predisponha a tal apresenta<;ao e evitar lesoes durante o 
parto. Na admissao da gestante cujo feto est£ em apresen- 
ta<;ao pelvica, e mandatoria a investigate da presen^a de 
fator predisponente para evitar complicates inerentes a 
esses fatores, sendo eles: 41 

• Malformat^s e anomalias de conformato da cavida- 
de uterina (mioma, tumores etc.). 

• Inserto anomala de placenta (previa ou cornual). 

• Multiparidade. 

• Polidramnio. 

• Malformato fetal (anencefalia, hidrocefalia ou terato¬ 
ma sacrococcigeo). 

• Gesta<;ao multipla. 

• Prematuridade. 

• Restri<;ao do crescimento fetal. 

• 6bito fetal. 

• Cordao curto. 



FIGURA 29. Tipos de apresenta<;ao pelvica: apresentagao pelvica incompleta (modo de nadegas) (A), apresentagao pelvica completa (B) e 
apresentagao pelvica incompleta (modo de pe) (C). (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 
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A identifica^ao de apresentagao pelvica por meio de 
palpagao abdominal pode ser dificil, necessitando de com- 
plementagao ultrassonografica para a confirmagao diag- 
nostica. Sao achados de exame flsico sugestivos de apre- 
senta^ao pelvica a escava ocupada incompletamente, 
palpa^ao de polo cefalico no epigastrio matemo e auscul- 
ta de foco cardiaco fetal acima da cicatriz umbilical. Even- 
tualmente, o exame de toque vaginal pode revelar apre- 
sentagao pelvica somente durante o trabalho de parto. O 
diagnostico diferencial e feito com a apresentagao cefali- 
ca defletida de 3 C grau, pelas semelhan^as entre as carac- 
teristicas das superficies da face e das nadegas. 

Estudos recentes mostraram que a cesarea eletiva re- 
duz significativamente a mortalidade perinatal, a morta- 
lidade neonatal e a ocorrencia de morbidades neonatais 
graves, mas, por outro lado, nao se associa a mortalidade 
matema ou a morbidades matemas graves. 18,21 Movidos 
por tais resultados, institutes e obstetras optam cada vez 
mais pela cesarea eletiva como via preferencial para par¬ 
to pelvico, na tentativa de minimizar os possiveis danos 
que possam ocorrer durante o trabalho de parto e o par¬ 
to. Por outro lado, a cesarea com data agendada reduz as 
chances de versao cefalica espontanea, que pode ocorrer 
inclusive apos 40 semanas em ate 20% dos casos. Para de- 
cisao pela via vaginal, recomenda-se que alguns cuidados 
sejam tornados no sentido de reduzir eventuais prejuizos, 
sendo que apenas 30% dos casos de apresentagao pelvi¬ 
ca cumprem os criterios para parto vaginal. 16,21 Preconiza- 
-se, para isso, algumas regras descritas a seguir: 11,22,24 ' 26,48 

• Ausencia de contraindicagao para parto vaginal. 

• Ausencia de malforma^ao fetal. 

• Peso do concepto: permite-se o parto de conceptos com 
peso estimado entre 2.500 e 3.499 g. 

• Idade gestacional maior que 36 semanas. 

• Avalia^ao da flexao e do volume do polo cefalico, uti- 
lizando-se ultrassonografia para medida dos diametros 
occipitofrontal e biparietal (angula de extensao do polo 
cefalico menor que 90°). 

• Avaliagao da bacia com pelvimetria nas primiparas e 
avaliagao do peso ao nascimento em gestagoes anterio- 
res nas multfparas. 

• Apresentagao pelvica completa ou de nadegas: as pel- 
vicas incompletas oferecem diametros acentuadamen- 
te menores ao colo. 

O parto em apresentagao pelvica e tido como o parto 
das dificuldades crescentes, porque os cintos de distocia, 
que vao sendo expulsos sucessivamente (cintura pelvica, 
cintura escapular e cabe<;a fetal), apresentam diametros 
cada vez maiores. Alem disso, a cabe^a fetal nao sofre com- 
pressoes por tempo sufidente para haver moldagem ossea. 
Por esse motivo, a versao cefalica externa pode ser uma so- 


lugao para reduzir as taxas de parto vaginal pelvico ou de 
cesarea eletiva. 

VERSAO CEFALICA EXTERNA 

Versao cefalica externa e uma manobra de modifica^ao da 
apresentagao fetal cormica ou pelvica para cefalica. E um 
procedimento seguro desde que se observem as contrain- 
dicagoes e os cuidados necessarios. A versao cefalica ex¬ 
terna apresenta sucesso em dois tergos dos casos reduzin- 
do aproximadamente pela metade o risco de parto cesareo. 
Mesmo apos versao cefalica com sucesso, a taxa de cesa¬ 
rea permanece duas vezes maior nessas pacientes que em 
pacientes com apresentagao cefalica espontanea, sendo a 
distoda e o sofrimento fetal as principals indicates de 
cesarea nesse grupo. Recomenda-se a realizagao da versao 
nos casos de apresenta^ao pelvica proximo ou apos o ter- 
mo (36 a 37 semanas), podendo inclusive ser realizada 
no inicio do trabalho de parto. 8 

As contraindicates para a versao externa incluem: 8 

• Gesta^ao multipla. 

• Presenga de oligoamnio. 

• Alteragao da vitalidade fetal. 

• Restrigao do crescimento fetal. 

• Presen^a de placenta previa. 

• Malformagoes uterinas. 

Podem ocorrer complicates durante o procedimen¬ 
to e, por isso, especial atengao deve ser oferecida aos qua- 
dros sugestivos de descolamento prematuro de placenta 
(DPP), sofrimento fetal, sangramento genital, compres- 
sao funicular, entre outros. Para evitar tais complicates, 
preconizam-se alguns cuidados a serem realizados antes 
e durante o procedimento: 

• Certificar-se da apresentagao fetal antes do procedimen¬ 
to com auxflio de ultrassonografia. 

• Garantir a presenga de bem-estar fetal com avaliagao da 
vitalidade fetal pouco antes do inicio da manobra. 

• Localizar a insergao placentaria, evitando sua manipu- 
lagao. 

• Garantir que nao ha vfcio pelvico ou qualquer outra in- 
tercorrencia que impega o parto vaginal. 

• Suspender o procedimento se a paciente se queixar de 
dor intensa ou sangramento genital ou se houver gran¬ 
de resistencia. 

• Monitorizar o feto durante a manobra. 

• Realizar o procedimento em ambiente hospitalar capa- 
citado para parto de urgencia, se houver complicagao. 

Nao e necessario utilizar tocolfticos durante ou apos 
a manobra. A tecnica consiste em elevagao delicada da 
apresentagao (no caso, do polo pelvico) e apreensao dos 
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FIGURA30. Manobrade versao cefalica externa na apresentagao pelvica. (Figura adaptada de Hofmeyr et al. 47 ) 


dois polos, cada um com uma das maos, reforgando a fle- 
xao cefalica. Desloca-se a pelve fetal para cima e a cabega 
para baixo do abdome materno, suave e lentamente (Fi¬ 
gura 30). Aguarda-se 1 a 2 horas para repetir a avaliagao 
da vitalidade fetal apos o procedimento e autoriza-se a 
alta hospitalar da paciente. Se realizada no infcio do tra- 
balho de parto, recomenda-se a condugao deste com am- 
niotomia, se a altura da apresentagao assim o permitir, fa- 
cilitando o processo de insinuagao do polo cefalico. 47 

MECANISMODEPARTO 

O mecanismo das apresentagoes pelvicas em geral e o mes- 
mo para os diferentes tipos, independentemente de ser a 
apresentagao completa ou de nadegas. As manobras de 
extragao fetal objetivam, necessariamente, evitar compli- 
cagoes e assegurar a saude do recem-nascido. Os tempos 
do mecanismo de parto nessas apresentagoes diferem das 
apresentagoes cefalicas por conta da ordem de desprendi- 
mento das extremidades fetais. Assim, ocorrem insinua¬ 
gao, descida e rotagao do polo pelvico, desprendimento 
das espaduas e desprendimento da cabega. 


Durante a insinuagao, o diametro bitrocanterico ocu- 
pa um dos oblfquos do estreito superior, enquanto o dia¬ 
metro sacrotibial (pelvicas completas) ou o sacropubico 
(agripinas) ocupa o diametro obliquo perpendicular. O 
ponto de referenda e o sacro; e a linha de orientagao, o 
sulco intergluteo (Figura 31). 

A rotagao interna, em vez de levar a linha de orien¬ 
tagao para o diametro anteroposterior do estreito infe¬ 
rior, como nas apresentagoes cefalicas, leva o bitrocante¬ 
rico, que lhe e perpendicular; a rotagao e sempre de 45°, 
ja que nesses casos independe o lado para o qual o feto 
roda. Assim, o diametro bitrocanterico, que mede 12 cm, 
por aconchego dos tecidos moles chega a 9,5 cm, ocu- 
pando o diametro anteroposterior do estreito inferior da 
bacia matema. O hipomodio e a regiao imediatamente 
acima da crista iliaca. Desprende-se o quadril anterior se- 
guido do posterior. 13 

Quando o parto e assistido, o diametro biacromial 
insinua-se em um dos diametros oblfquos, desce e roda 
45°, colocando-se em sentido anteroposterior e assim se 
desprendendo. Os bragos desprendem-se, em condigoes 
normais, junto ao to rax. Quando, no parto nao assisti- 


359 



ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQAO 4 PARTO E PUERPERIO 



FIGURA 31. Representagao de visao inferior em apresentagao pel- 
vica: o sulco intergluteo e o sacro sao a linha de orien- 
tagao e o ponto de reparo, respectivamente. Apresen¬ 
tagao pelvica: variedade de posigao sacrodireita posterior. 
(Figura adaptada de Danforth. 32 ) 


do, deixa-se pender o tronco fetal por agao da gravidade, 
ocorre rotagao e consequente desprendimento do diame- 
tro biacromial alinhado ao diametro transverso da bacia 
matema. 

A cabega, quando tudo evolui normalmente, apresen- 
ta-se fletida. A rotagao interna leva o suboccipfcio por bai- 
xo da pube, recalca o coccix pela regiao frontal e despren- 
de-se libertando, sucessivamente, mento, face e fronte 
(Figura 32). 

A assistencia nesses moldes deve contar com a pacien- 
cia do obstetra, que deve aguardar a sequencia dos diver- 
sos tempos, evitando o instintivo desejo de tracionar o 
feto. As vantagens do metodo consistem em fazer profila- 
xia dos acidentes, representados quase sempre pelas de- 
flexoes (dos bragos e da cabega) e ocasionados quando se 
exercem tragoes mal orientadas e violentas. 40 


ASSISTENCIA AO PARTO PELVICO 

Nas primfparas, recomenda-se fazer a episiotomia tardia- 
mente. Se o polo pelvico chegar a vulva, nao se tern ne- 
cessariamente as condigoes para um parto vaginal, pois o 
colo podera estar com dilatagao menor que a total, o que 
ocorre mais frequentemente nas apresentagoes pelvicas 
incompletas. Como o perineo da primipara possui ten- 
sao, as contragoes uterinas, ao imprimir o feto contra ele, 
garantem a dilatagao total do colo. Na multipara, o peri- 
neo e flacido e nao retem o feto dentro da pelve matema. 
O colo incompletamente dilatado podera ser o responsa- 
vel pela deflexao dos bragos e da cabega, ja que nesse caso 
nao ocorre tanto esvaecimento. 41 

Quando a cabega se encontra fletida e os bragos jun¬ 
tos ao torax, o feto habitualmente nasce bem e nao sao 
necessarias manobras assistenciais. Se, acidentalmente, o 
colo da primipara nao se dilatar integralmente, acaba por 
romper-se ao nfvel das comissuras, por ser muito fino; 
mas nao leva a deflexao dos bragos e do polo cefalico. 33 

A manobra recomendada para o sucesso da expulsao 
fetal e a de Thiessen, que consiste em impedir o despren¬ 
dimento da pelve fetal por duas ou tres contragoes, pres- 
sionando-se o perineo. O aumento da pressao interna pro¬ 
move a dilatagao completa da cervix e a condensagao do 
ovoide fetal. Com a realizagao em seguida da episiotomia, 
a expulsao do feto ocorre em bloco. 43 

A assistencia ao parto pelvico tern por objetivo um 
parto eutdcico, devendo-se indicar resolugao por via alta 
diante da ocorrencia de distocias, em razao da possibili- 
dade de desproporgao fetopelvica e do maior risco de des- 
fechos perinatais desfavoraveis. 27 Assim como na condu- 
gao do parto cefalico, a progressao do trabalho de parto 
deve ser monitorada e registrada na forma de partograma. 
Recomenda-se, ainda, monitorizagao dos batimentos car- 
dfacos fetais. Analgesia, espedalmente peridural ou de du- 
plo bloqueio, e util pois, alem de prover melhora da dor, 
evita que a paciente faga movimentos involuntarios de 



FIGURA 32. Mecanismo de parto nas apresentagoes pelvicas representando o desprendimento do polo pelvico (A), da cintura escapular (B) 
e do polo cefalico (C). (Figura adaptada de Briquet. 29 ) 
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puxo antes da dilatagao total, assim como facilita a even¬ 
tual execugao de manobras pelo obstetra. 

Manobra de Bracht 

Preconizada por Bracht, em Berlim, no ano de 1935, a ma¬ 
nobra que recebe seu nome consiste em atender ao parto 
em apresentagao pelvica adotando uma atitude passiva, 
sem executar tragao alguma, apenas orientando o feto, que 
e rebatido sobre o abdome da mae. Evoluindo esponta- 
neamente a medida que se sucedem as contragoes, vai sen- 
do expulso o polo pelvico, e, em seguida, as maos do par- 
teiro abarcam-no, com os quatro ultimos dedos aplicados 
sobre a regiao sacrococdgea de cada lado da coluna verte¬ 
bral, e os polegares mantendo as coxas aconchegadas. Res- 
peitando a lordose natural do feto, sem traciona-lo, soer- 
gue-se o feto em tomo do pubis da mae. No momento 
oportuno, faz-se a alga no cordao. A nao tragao do feto evi- 
ta a extensao dos bragos e as espaduas desprendem-se em 
correspondence com as extremidades do diametro trans- 
verso (diferente do mecanismo classico, no qual as espa¬ 
duas se desprendem no sentido anteroposterior). 41 

Por ultimo, o feto e rebatido progressivamente sobre 
o abdome da mae e a cabega tambem se desprende de 
modo espontaneo. Admite-se e e util que a essa altura um 
auxiliar delicadamente exerga pressao por tras do pubis, 
atraves da parede abdominal, sobre a cabega ultima, para 
auxiliar sua expulsao. Cuidados com o desprendimento 
brusco da cabega fetal na manobra de Bracht sao recomen- 
dados, no sentido de se evitar eventuais hemorragias in- 
tracranianas (Figura 33). 43 

Nas apresentagoes pelvicas de nadegas, orienta-se rea- 
lizar a manobra de Pinard, que consiste na transformagao 
desse tipo de apresentagao em pelvica completa. Dessa 
forma, toma-se a pema fetal anterior, imprimindo os de¬ 
dos indicador e medio na face posterior do joelho fetal e 
o polegar na face anterior da coxa. Comprime-se suave- 


mente o cavo poplfteo, levando a flexao da pema e alcan- 
gando-se o pe. Repete-se a manobra para a pema poste¬ 
rior, com opgao de toma-la anterior por rotagao axial fetal 
(Figura 34). 15 

Anormalidades do mecanismo de parto 
nas apresentagoes pelvicas 

Pelos mais variados motivos, o parto pelvico pode evoluir 
com dificuldades em um ou mais dos desprendimentos 
esperados. Orienta-se, antes de tudo, jamais tracionar o 
feto, de forma a impedir ou minimizar as deflexoes que 
dificultariam sua expulsao. Eventualmente, a deflexao ja 
existe e deve ser prontamente corrigida. As principals anor¬ 
malidades que podem ocorrer no parto pelvico vaginal 
sao: 

• Rotagao posterior do dorso: quando o dorso se volta 
para tras, a cabega geralmente o acompanha e se defle- 
te, criando dificuldades para sua liberagao. 

• Deflexao dos bragos: normalmente os bragos despren¬ 
dem-se junto ao torax; no entanto, se defletirem, au- 
menta a extensao do diametro biacromial e somam seu 
volume ao da cabega derradeira, tomando impossivel 
a saida, a nao ser a custa de manobras especiais. Geral¬ 
mente, o problema e criado por assistencia defeituosa, 
por tragoes excessivas ou contragao uterina ineficiente. 

• Deflexao da cabega derradeira: se a cabega deflete, im- 
pacta sobre o promontorio matemo e nao ha possibi- 
lidade de descer e desprender-se, a menos que haja uma 
rotagao complementar de descida, levando o mento 
para a ffente. 26 

Pelo risco de ocorrerem tais anormalidades, e obriga- 
toria a presenga de um ou mais auxiliares na sala de par¬ 
to para corregao desses eventos, langando-se mao de di- 
versas manobras para o desprendimento das espaduas e 
da cabega derradeira. 





\ 
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FIGURA 33. Manobra de Bracht. A: vista frontal; B: vista lateral. (Figura adaptada de Oxorn. 43 ) 
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FIGURA34. Manobra de Pinard para abaixamento do pe. (Figu- 
ra adaptada de Gimovsky et al. 15 ) 


Manobras para o desprendimento das espaduas 

As espaduas costumam desprender-se com facilidade no 
parto pelvico se for mantida a posigao fisiologica de fle- 
xao. A deflexao das espaduas ocorre quase sempre pela 
tra^ao do feto por manobra intempestiva. 

Manobra classica de desprendimento das espaduas 

A manobra classica de desprendimento das espaduas e uti- 
lizada em casos de resistenda do desprendimento com os 



FIGURA 35. Manobra classica de desprendimento das espaduas. (Fi- 
gura adaptada de Neme. 41 ) 


bravos flexionados. Ela consiste na apreensao de um dos 
bravos fetais (anterior ou posterior), aplicando-se os dedos 
indicador e medio no umero e o polegar na axila, tracio- 
nando o bra^o pela face anterior do torax fetal (Figura 35). 41 

Manobra de Deventer-Muller 

A manobra de Deventer-Muller se baseia em movimentos 
pendulares de abaixamento e elevagao do corpo fetal, pro- 
curando fazer com que o ombro anterior se encaixe no 
subpubis e, em seguida, desprenda com auxilio digital. O 
movimento seguinte, de eleva^ao, toma possfvel a expul- 
sao do ombro posterior. Caso o ombro anterior se apre- 
sente impactado, orienta-se em primeiro lugar iniciar a 
manobra com a tentativa de exteriorizagao do ombro pos¬ 
terior (Figura 36). 10 

Manobra de Rojas 

A manobra de Rojas consiste na transforma^ao da espa- 
dua posterior em anterior, por meio de tra^ao, rota^ao 
axial e transla^ao fetal. Ao realizar tal movimento, o bra- 
$o posterior flexiona-se pela face anterior do tronco do 
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FIGURA 36. Manobra de Deventer-Muller. (Figura adaptada de Delascio et al. 33 ) 





feto, desprendendo-se no subpubis. Durante a manobra, 
o obstetra deve fixar as maos na pelve do feto, girando-o 
no sentido do dorso (dorso para face matema anterior) 
com um movimento helicoidal, formando um arco de 
180°. A seguir, repete-se o movimento no outro sentido, 
para que se desprenda o outro ombro, agora posterior 
(previamente anterior). Essa manobra pode ser traumati¬ 
ca, resultando em luxagao de coluna cervical e sequelas 
neurologicas (Figura 37). 2 ' 44 

Manobra de Pajot 

A manobra de Pajot esta indicada nos casos em que nao 
houve apenas deflexao dos bravos, mas tambem o deslo- 
camento destes para a face anterior ou posterior da cabe- 
ga fetal. Apreende-se o brago anterior com os dedos me¬ 
dio e indicador na face externa e o polegar no cavo axilar, 
realizando movimento de flexao do cotovelo e desdda do 
brago pela regiao anterior da face e do tronco fetal. Se o 
brago anterior nao for acessivel, recomenda-se tomar o 
brago posterior em anterior, girando o dorso portras, para 
evitar que o brago anterior passe para tras da cabega fetal 
("brago nucal") (Figura 38). 2 

Desprendimento das espaduas nas rotagoes 
posteriores do dorso 

Quando o dorso fetal roda para a posigao posterior, nao 
se recomendam as manobras em que se realiza rotagao 
axial do feto. Nesses casos, aconselha-se apreender os 
membros inferiores do feto com uma das maos, abaixan- 
do-se o tronco fetal para facilitar o acesso anterior ao ca¬ 
nal vaginal pela outra mao. Assim, o obstetra ira buscar 
um dos bragos fetais e traze-lo para fora da vagina, abai- 
xando-o sobre o torax. 41 


Manobras para o desprendimento da cabega derradeira 

As dificuldades de extragao da cabega derradeira podem 
ocorrer por causa da nao insinuagao do polo cefalico ou, 
quando a insinuagao acontece, do encravamento da cabe¬ 
ga nas partes moles ou estreitos medio e inferior. O des¬ 
prendimento cefalico e o tempo mais dificil e arriscado 
do mecanismo do parto pelvico, por ser causa ffequente 
de asfixia perinatal nessas apresentagoes. A manobra mais 
utilizada nesse tempo e a de Bracht, mas quando nao ha 
sucesso, pode-se langar mao de outras manobras. 

Manobra de Liverpool e de McRoberts 

A manobra de Liverpool consiste em manter pendente o 
corpo fetal por 20 segundos, ate que o polo cefalico des- 
ga e seja possivel visualizar a raiz da nuca. Em seguida, se- 
gurando o feto pelos pes, eleva-se e traciona-se suavemen- 
te o corpo fetal, direcionando-o para o ventre matemo, 
com consequente desprendimento cefalico. A manobra 
de McRoberts, tambem muito utilizada para distocia de 
biacromial, consiste na hiperflexao da coxa matema para 
aumentar a amplitude dos estreitos medio e inferior da 
bacia (Figura 39). 43 

Manobra de Mauriceau 

A manobra de Mauriceau consiste em apreender o corpo 
fetal com uma das maos sobre o dorso e os dedos indica¬ 
dor e medio em tomo da regiao cervical. A outra mao deve 
segura-lo pelo ventre, com os dedos indicador e medio lo- 
cados no interior da boca fetal, mais propriamente na base 
da lingua. Por meio de movimento de tragao delicada, fle- 
xiona-se o tronco do feto para baixo e traz-se o mento de 
encontro ao estemo. Ao se visualizar a raiz do couro ca- 
beludo, levanta-se o corpo do feto em diregao ao ventre 
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FIGURA37. Manobra de Rojas. (Figura adaptada de Delascio et al. 33 ) 


matemo para que ocorra desprendimento cefalico (Figu¬ 
ra 40). 41 

Manobra de Champetier-Ribes 

A manobra de Champetier-Ribes e indicada para casos 
em que o polo cefalico ultrapassou o estreito superior. 
Sao necessarios dois auxiliares para realiza-la, alem do 
obstetra. O primeiro auxiliar imprimira compressao ab¬ 


dominal suprapubica, no sentido do estreito inferior; o 
segundo auxiliar segurara o feto pelos pes, exercendo 
leve tra^ao; e o obstetra operador apreende o feto, como 
na manobra de Mauriceau, mantendo a flexao do polo 
cefalico. A seguir, o segundo auxiliar eleva o corpo do 
feto, direcionando sua face lateral para o ventre mater- 
no, enquanto o operador imprime pressao na base late¬ 
ral do cranio do concepto de baixo para cima, de tal 
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FIGURA38. Manobra de Pajot. (Figura adaptada de Delascio et al. 33 ) 




FIGURA 39. Manobra de McRoberts. (Figura adaptada de Oxom. 43 ) 



FIGURA 40. Manobra de Mauriceau. (Figura adaptada de Neme. 41 ) 


forma que ocorra assinditismo posterior, com encaixa- 
mento do parietal posterior na porgao concava da cur- 
vatura do sacro. Repete-se a manobra com abaixamento 
do corpo fetal e pressao na base do cranio de cima para 
baixo, para haver deslocamento do parietal anterior para 
o subpubis (Figura 41). 2 



FIGURA41. Manobra de Champetier-Ribes. (Figura adaptada de 
Collea 2 ) 


Desprendimento da cabega derradeira 
nas rotagoes posteriores do dorso 

Nas rotagoes posteriores, o desprendimento da cabega der¬ 
radeira so ira ocorrer por meio de manobras. Inicialmen- 
te, orienta-se tentativa de realizar a manobra de Mauri¬ 
ceau invertida. Caso nao surta efeito, indica-se a manobra 
de Praga invertida, na qual se eleva o feto pelos pes, apreen- 


365 























ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 4 PARTO E PUERPERIO 


dem-se os ombros pelo dorso e exerce-se tragao para a 
ffente ate o desprendimento cefalico. 

Na ausencia de exito com as manobras de desprendi¬ 
mento da cabega derradeira, recomenda-se a tentativa de 
aplicagao do forcipe de Piper, descrita no Capitulo 22 "For- 
cipe", da Segao 4, "Parto e puerperio". 

» APRESENTAgAO CORMICA 

As apresentagoes cormicas derivam de situagao transversa, 
em que o maior eixo fetal e perpendicular ao maior eixo 
matemo. Suas variagoes sao determinadas de acordo com 
a face matema para a qual o dorso fetal se diredona. Assim, 
reconhecem-se as variedades de posigao dorsoanterior, pos¬ 
terior, superior e inferior. A incidencia das apresentagoes 
cormicas e baixa, em tomo de 0,3%, sendo ainda mais ra- 
ras as variedades dorsossuperior e inferior. Assim como as 
apresentagoes pelvicas, sao mais ffequentes quanto menor 
for a idade gestadonal, por causa da maior proporgao en- 
tre a capaddade uterina e o liquido amniotico, quando corn- 
parados ao volume fetal. O parto vaginal e impossivel, sal¬ 
vo em situates nas quais o feto e muito pequeno. 41 

Os fatores predisponentes envolvidos na etiologia da 
apresentagao cormica sao os mesmos que levam a apre- 



FIGURA42. Linha de orientagao da apresentagao cormica: gradea- 
do costal. (Figura adaptada de Danforth. 32 ) 


sentagao pelvica, sendo os de maior prevalencia a multi- 
paridade, a prematuridade e a rotura prematura de mem- 
branas ovulares. Em virtude da conformagao da cavidade 
uterina e da posigao do corpo fetal, a presenga de peque- 
nas partes fetais no colo uterino e, por vezes, na vagina, e 
comum, configurando a procidencia de membro. O pro- 
lapso de cordao e acidente frequente, ja que a parte fetal 
apresentada nao ocupa todo o estreito superior. Da mes- 
ma forma, a rotura prematura de membranas ovulares 
ocorre proporcionalmente mais vezes. 6 

No exame intemo, com colo uterino pervio, e possi- 
vel tocar o gradeado costal e uma das espaduas fetais (Fi¬ 
gura 42). A palpagao abdominal, observa-se, na gestante 
a termo, os polos pelvico e cefalico paralelos e situados 
um em cada fossa iliaca. 41 

NOMENCLATURA 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, adota-se a nomen- 
clatura criada por Briquet, que dassifica as variedades de 
posigao das apresentagoes cormicas com tres letras, rela- 
cionadas apenas a referencias fetais. A primeira letra e 
sempre A, de acromio; a segunda relaciona-se ao lado do 
acrdmio fetal que ocupa o estreito superior (D, de direi- 
to; E, de esquerdo); e a terceira refere-se a orientagao do 
dorso (A, de anterior, e P, de posterior). A variedade ADA, 
por exemplo, significa que o acromio direito do feto ocu¬ 
pa a escava e que o dorso direciona-se para a ffente (Fi¬ 
gura 43). 33 

MECANISMODE PARTO 

O parto nas apresentagoes cormicas e inerentemente dis- 
tocico. E impossivel ocorrer a passagem do feto pelo ca¬ 
nal de parto nos casos de gestagao a termo, ainda que mor- 
to. O mecanismo de parto e descrito por alguns autores, 







FIGURA43. A: variedade de posigao acromio direita anterior; B: variedade de posigao acromio esquerda posterior. (Figura adaptada de De- 
lascio et al. 33 ) 
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FIGURA44. Conduplicato corpore. (Figura adaptada de Delascio et al. 33 ) 



FIGURA 45. Encravamento fetal em apresentagao cormica com dor- 
so posterior. (Figura adaptada de Neme. 41 ) 


baseado em casos de obito de fetos muito pequenos. A 
insinuagao e realizada por uma das espaduas, seguida do 
tronco fetal que se dobra. Pode ocorrer flexao do tronco 
em diferentes regioes, com descida e desprendimento que 
se inicia proximo a pelve fetal ou ao polo cefalico. Se o 
desprendimento se iniciar pela espadua insinuada, com 
libera^ao do tronco e da cabe^a fetais sincronicamente, 
denomina-se conduplicato corpore (Figura 44). Na maior 
parte das vezes, no entanto, ocorre encravamento fetal (Fi¬ 
gura 45). 6 

Os riscos que advem da escolha pela via vaginal sao 
grandes, mesmo em casos de fetos pequenos. Se o feto ja 
nao estiver morto, o obito e inexoravel. Entre outras com- 
plicagoes associadas a esse tipo de parto estao: prolapso 
de cordao; asfixia neonatal; hipertonia, atonia e rotura 
uterina; endometrite; e obito matemo. 41 

Em feto vivo, a indica<;ao de cesarea e mandatoria 
como via de parto. Aversao pelvica interna em trabalho 
de parto (Figura 46) reserva-se para feto morto. Preconi- 
za-se a incisao segmentar transversa no utero e a extra- 
<;ao pelvica do concepto. A via vaginal com embrioto- 
mia, nos casos de obito fetal, ja nao e mais utilizada nos 
dias atuais. 
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FIGURA 46. Manobra para versao pelvica interna. A: versao pelvica interna em feto com dorso anterior, por meio do pe inferior; B; versao pel- 
vica interna emfeto com dorso posterior; por meio do pe superior; (Figura adaptada de Briquet. 30 ) 


PONTOS-CHAVE 


• O conhecimento do mecanismo de parto permite a condugSo do tra- 
balho de parto de forma segura e o reconhecimento das diversas dis- 
tocias e suas correg6es. 

• As apresenta^Oes fetais merios frequentes n3o devem ser iriicialrnente 
consideradas anomalas, pois embora possam ser fator limitante n3o 
s3o, necessariamente, fator determinante de impossibilkfade de parto 
vaginal. 

• As relates uterofetais determinam a situagSo espacial do feto na ca- 
vidade uterina, relacionando-se aos pontos de referenda maternos. 

• A passagem pelo canal de parto 6 um processo que apresenta diver¬ 
sas dificuldades a serem vencidas pelo produto conceptual, sendo as 
dimensoes do feto de termo muito proximas ou, por vezes, maiores em 
relagSo k bacia ossea materna. 

• As a presentable* cef^licas fletidas s3o as mats frequenles, ronlribuin- 
do para mais de 95% das ocorrencias. Seu mecanismo de parto 6, por- 
tanto, considerado o mais fisiologico e serve de base para a avaliabSo 
das dificuldades inerentes a outros tipos de apresentab^o. 

• A divisao do mecanismo de parto k meramente didatica, pois se trata de 
processo que ocorre continuamente, por meio de movimentoem espira. 

• Nas apresentag6es defletidas de l * 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 grau, o parto ocorre k custa de in¬ 
tense moldagem cetelica. 

• As apresentagfies de face habitualmente n3o se correlacionam com 
partoscomplicados. 

• Nas apresentagdes p^lvicas, k fundamental conhecer as manobras que 
auxiliam no desprendimentc das espaduas e no desprendimento da ca- 
bega derradeira, momentos de dificuldade crescente no parto de con¬ 
cepts com esse tipo de apresentabSo. 


• As apresentagoes defletidas de 2® grau e cormicas nao evoluem para 
parto vaginal, salvo raras excebSes, que em geral envolvem feto morto 
ou muito pequeno. 
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ft INTRODUCAO 


O trabalho de parto e o parto sao processos fisiologicos 
que culminam com o nascimento. Esse momento deve ser 
cercado porvdrios cuidados, que compreendem a atengao 
e o apoio clinico e psicologico nao so a parturiente como 
tambem aos seus familiares. Trata-se de momento l'mpar 
no qual a autonomia da gestante precisard ser respeitada, 
assim como os princfpios da nao maleficencia e da bene- 
ficencia. Assim, a relagao medico/equipe de saude e paden- 
te precisar£ ser pautada em todos os principios eticos e le- 
gais existentes, mas principalmente no respeito k mulher. 
Apesar de serem muito ciaros esses preceitos, ffequente- 
mente hk denundas sobre violencia obstetrica, conceito le¬ 
gal que surgiu primeiro na Venezuela, em 2007. Define se 
violencia obstetrica como a apropria<;ao do corpo e do pro¬ 
cesso reprodutivo da mulher por profissional de saude, que 
e expressa por tratamento desumano, abuso de medicagao 
e conversao de um processo natural em um processo pa- 
tologico, com perda de autonomia e da liberdade de deci- 
dir de forma livre sobre seu corpo e sexualidade, levando 
a impacto negativo na sua qualidade de vida. 2 

E importante observar que esse conceito e bastante 
amplo e inclui desde a medicaliza^ao do processo fisio- 
ldgico do parto ate outras atitudes inadequadas e desres- 
peitosas com a mulher eque sejam executadas por quais- 
quer pessoas durante a aten^ao k gestante, parturiente e 
puerpera (fimciondrios e equipe de saude). 

A preparagao para o parto tern inicio durante o pr£- 
-natal, quando se deve realizar a abordagem psicologica 
do casal e de toda a familia do concepto. Assim, os v£rios 
focos de ansiedade podem ser dirimidos antes que se ini- 
cie o trabalho de parto e o parto propriamente dito. £ im- 
prescindivel que a parturiente e seus familiares tenham um 
bom relacionamento com a equipe que ir k atende-la nes- 
se momento, estabelecendo-se uma comunica^ao clara en- 
tre as partes para que a gestante seja informada sobre to- 
dos os procedimentos que irk enfirentar. Uma ferramenta 
bastante usada em outros paises e que certamente contri- 
bui para a melhoria da comunicagao entre a gestante e a 
equipe de saude k o piano de parto. 31 Trata-se de uma pro- 
gramagao, realizada com a gestante, sobre os procedimen- 
tos e opgoes que podem acontecer durante o trabalho de 
parto e o parto. A gestante deve expor seus desejos, duvi- 
das e expectativas e o medico (a) ou enfermeiro(a) devera, 
fundamentado(a) em evidencias cientfficas, fomecer in- 
forma<;6es claras e detalhadas sobre todo o processo de 
parturigao. As consultas de pre-natal constituent ainda mo¬ 
mento oportuno para a abordagem da possibilidade de a 
gestante ter um acompanhante durante o trabalho de par¬ 
to, o parto e o puerperio imediato, o que alem de ser um 
direito assegurado pela Lei Federal n. 11.108/2005, e ain¬ 


da de extrema relevancia quando se objetiva a humaniza- 
<;ao da assistencia ao trabalho de parto. 

DIAGNOSTIC*) DE TRABALHO DE PARTO 

O diagnostico de trabalho de parto nem sempre e fdcil. 
Uma das definigoes mais difundidas para esse processo e 
aquela que o conceitua como a presenga de contra<;6es 
uterinas ritmicas capazes de promover a dilata<;ao e o es- 
vaedmento cervical; outra definigao importante 6 a de que 
o trabalho de parto e a presen^a de contra^oes uterinas 
dolorosas acompanhadas de perda de tampao mucoso 
(tambem denominado rolha de Schroeder), rotura preco- 
ce de membranas e/ou esvaecimento cervical. 26 

O diagndstico incorreto do trabalho de parto k um 
dos principals fatores de risco para o termino deste em 
operagao cesariana. 3 ' 21 Assim, recomenda-se que caso nao 
possa afirmar tratar-se de trabalho de parto, o obstetra 
opte pela observagao da parturiente, ate melhor definigao 
do quadro clinico. 

ft AVALIACAOINICIAL DA PARTURIENTE 

Depois de realizar o diagnostico de trabalho de parto, o 
obstetra procederS k abordagem inicial da parturiente, vi- 
sando a programar todo o acompanhamento durante o 
trabalho de parto, o parto e o puerperio imediato. 

Os cuidados iniciais dispensados k parturiente envol- 
vem a anamnese dirigida k verificagao da existenda de doen- 
ga previa ou diagnosticada durante o pre-natal, o exame ff- 
sico inicial e a avalia<;ao da vitalidade fetal. A paciente 
deverd ser abordada quanto k possibilidade de coloniza- 
gao pelo estreptococo do grupo B, instituindo-se a profila- 
xia necessdria em casos positivos ou com risco potencial 
(para abordagem mais detalhada, ver Capitulo 36, "Pre- 
maturidade", e Capitulo 37, "Rotura prematura das mem¬ 
branas ovulares", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 

EXAME FISICO INICIAL 

O exame fisico inicial envolve exame fisico geral mater- 
no, com verificagao da pressao arterial, da ffequencia car- 
diaca, da temperatura e do peso; exame fisico especial; e 
exame obstetrico, no qual se avaliam o padrao das con- 
tragoes uterinas, a palpa^ao obstetrica, o exame vaginal e 
a vitalidade fetal. 

O exame obstetrico tern como objetivo principal ava- 
liar os tres parametros que interferem na evoluc^o do tra¬ 
balho de parto: o feto, o canal de parto (incluindo a ava- 
liagao da bacia obstetrica) e a dinamica uterina. Mais 
especificamente, a avalia^ao vaginal dever k ter por meta 
averiguar as seguintes condi<;oes: 
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FIGURA1. Dilatagao e esvaecimento cervical. A: pequena dilatagao sem esvaecimento cervical; B: esvaecimento e dilatagao no primeiro pe- 
riodo do trabalho de parto; C: dilatagao e esvaecimento completos. 


• Avaliagao da integridade das membranas amnioticas: em 
casos em que se tenha suspeita de rotura de membranas, 
devera ser efetuado primeiro o exame especular para con- 
firmar ou afastar esse diagnostico. Caso as membranas 
estejam rotas, e importante observar as caracteristicas do 
liquido amniotico no que conceme a presenga ou nao 
de meconio. Caso as membranas estejam mtegras, deve- 
-se proceder a amnioscopia para visualizagao indireta do 
liquido amniotico e exdusao da presenga de meconio. 

• Sangramento vaginal: verificar a presenga e a quantidade 
de sangramento. 

• Colo uterino: devera ser quantificada a dilatagao cervical 
(0 a 10 cm) e, ainda, deve-se estudar o esvaecimento cer¬ 
vical (Figura 1), o tipo de apresentagao (regiao fetal que 
ocupa a area do estreito superior e nele ira se insinuar), 
a variedade de posigao (relagao entre o ponto de referen¬ 
da matemo e o ponto de referenda fetal) e a altura em 
relagao aos pianos de De Lee (Figura 2) (ver Capitulo 18, 
"Mecanismo de parto", da Segao 4, "Parto e puerperio"). 

• Pelve matema: realizar a pelvimetria (ver Capitulo 4, 
"Anatomia da pelve feminina", da Segao 2, "Anatomia 
e fisiologia", e Capitulo 20, "Distocias", da Segao 4, 
"Parto e puerperio"). 

CARDIOTOCOGRAFIA NA ADMISSAO 

A utilizagao da cardiotocografia como teste de rotina a ser 
realizado na admissao da paciente nao traz beneficios ao 
prognostico fetal e associa-se a maior numero de cesare- 
as, nao sendo recomendada. 18,23 Estudos demonstram que 
o resultado normal no teste admissional nao prediz a au- 
sencia de anormalidades na cardiotocografia durante o 
trabalho de parto e alem disso, nao foi possivel demons- 
trar redugao da morbidade neonatal. 618 23 



Espinha 

isqutetica 


FIGURA 2. Descida da apresentagao: pianos de De Lee. 

EXAMES LABORATORIAIS 

• Tipo sangumeo ABO/fator Rh: e importante verificar se 
durante o atendimento pre-natal (habitualmente, na 
primeira consulta) foram verificados o tipo sangumeo 
ABO e o fator Rh para profilaxia anti-D no pos-parto. 29 

• Teste rapido para virus da imunodeficiencia humana 
(HIV): mulheres que nao fizeram rastreamento adequa- 
do para HIV poderao ter o beneficio do teste rapido, 
que rotineiramente deve ser oferecido nessas situagoes. 
Caso o teste seja positivo, devera ser iniciada a profila¬ 
xia da eventual transmissao vertical com antirretrovi- 
ral, visto que a confirmagao ou exdusao do diagnostico 
(ensaio enzimatico - Elisa e Western Blot ) so acontece- 
ra apos o nascimento 8 (para abordagem mais detalha- 
da do tema, ver Capitulo 59, "Doengas sexualmente 
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transmissiveis", da Segao 6, "Intercorrencias clmico-ci- 
rurgicas"). 

PREPARO DA PACIENTE 

Nao ha evidencias de que a utilizagao de enemas e de tri- 
cotomia perineal 12 44 seja benefica e esses procedimentos 
nao sao preconizados na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP. 

» ASSISTENCIAAO PRIMEIRO PERIODO 
DO TRABALHO DE PARTO 

POSTURA DA PARTURIENTE 

Atividades como andar e sentar-se em cadeira confortavel 
sao associadas a maior conforto da paciente durante o pe- 



FIGURA3. Posigao sentada com apoio sobre almofada. (Figura 
adaptada de Bio et a I. 5 ) 



FIGURA4. Posigao sentada com apoio dos antebragos sobre os 
membros inferiores. (Figura adaptada de Bio et al. 5 ) 


rfodo de dilatagao. Ha evidencias de que realizar ativida¬ 
des fisicas (andar ou hear restrita ao leito) e a posigao ver¬ 
tical no primeiro estagio do trabalho de parto reduzem o 
tempo de trabalho de parto, a frequencia de cesareas e a 
necessidade de anestesia epidural. 50 E importante salien- 
tar que a deambulagao deve respeitar, alem das condigoes 
clinicas matemas e fetais, as condigoes de dilatagao cervi¬ 
cal e a disposigao individual de cada gestante. 1 Varias po- 
sigoes podem ser escolhidas pela gestante durante o tra¬ 
balho de parto (Figuras 3 a 7). 

ANALGESIA 


A analgesia durante o trabalho de parto deve respeitar o 
limiar da dor, que e individual. Assim, ela deve ter por ob- 



FIGURA 5. Posigao sentada na cama apoiada em travesseiros. (Fi¬ 
gura adaptada de Bio et al. 5 ) 



FIGU RA 6. Posigao sentada com apoio dos bragos e da cabega em 
almofada no espaldar da cadeira. (Figura adaptada de 
Bio et al 5 ) 
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FIGURA 7. Posigao ajoelhada para a frente com as pernas separa- 
das e apoiada sobre travesseiros. (Figura adaptada de 
Bio et al. 5 ) 


jetivo proporcionar conforto a parturiente. Varios meto- 
dos nao farmacologicos e farmacologicos estao dispom- 
veis e sao abordados no Capitulo 21, "Analgesia e anestesia", 
da Segao 4, "Parto e puerperio". 

SINAIS VITAIS MATERNOS 

Os sinais vitais como pulso, pressao arterial e temperatu- 
ra sao rotineiramente avaliados na admissao da gestante 
de baixo risco. Situagoes distintas em que se observe ro- 
tura de membranas podem necessitar de avaliagoes de 
temperatura e frequencia cardiaca a intervalos menores 
(ver Capitulo 37, "Rotura prematura das membranas ovu- 
lares", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). Da mes- 
ma forma, a ocorrencia de sindromes hipertensivas toma 
necessaria a avaliagao da pressao arterial com maior fre¬ 
quencia e pacientes portadoras de diabetes necessitam de 
controle por meio de glicemia capilar, para se evitar tan- 
to a hipoglicemia como a hiperglicemia durante o traba- 
lho de parto (ver Capitulo 50 ,"Diabetes mellitns”, da Se¬ 
gao 6, "Intercorrencias dinico-cirurgicas"). 

ALIMENTAQAO E FLUIDOSINTRAVENOSOS 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, considera-se adequa- 
do oferecer a possibilidade de ingestao de alimentos que 
produzam poucos residuos, como liquidos adodcados, ge- 
latinas e sorvetes de frutas durante o trabalho de parto. Em 
algumas situagoes nas quais exista doenga matema com ris¬ 
co de anestesia geral, pode-se optar pela pausa alimentar. 
Nao ha evidencias de que essa atitude aumente a morbida- 
de matema e/ou neonatal em gestagoes de baixo risco. 52 

A administragao rotineira de fluidos intravenosos nao 
e uma pratica justificavel. Assim, a manutengao rotineira 
de acesso venoso devera ocorrer apenas quando se fizer 
necessaria, como em casos em que estao sendo adminis- 


trados antibioticos, nas indugoes de trabalho de parto, 
nas distocias fimcionais e quando se utiliza analgesia. 

ASSISTENCIA OBSTETRICA 

O acompanhamento do trabalho de parto envolve, alem de 
constante avaliagao clinica da parturiente, individualizada 
segundo a presenga ou nao de doengas matemas, especial 
atengao as contragoes uterinas, a dilatagao do colo do ute- 
ro, a descida da apresentagao fetal, a condigao das membra¬ 
nas ovulares e a monitorizagao da frequencia cardiaca fetal. 

O registro da evolugao do trabalho de parto e neces- 
sario e recomendado pelo Ministerio da Saude. O parto- 
grama possibilita que se tenha um registro detalhado, de 
forma grafica, de todos os parametros matemos e fetais 
de interesse durante a assistencia ao trabalho de parto e 
permite, ainda, a identificagao da evolugao normal ou 
mesmo da ocorrencia de qualquer tipo de distocia. 

O detalhamento do partograma devera ser maior ou 
menor na dependencia de se estar registrando o acompa¬ 
nhamento de trabalhos de parto de gestagoes com ou sem 
intercorrencias. Alguns itens basicos sao comuns, como 
avaliagao das contragoes uterinas (frequencia, intensida- 
de); avaliagao da frequencia cardiaca fetal; e registro da 
dilatagao cervical, da altura da apresentagao e do uso de 
ocitocitos. Na Figura 8, sao mostrados dois partogramas 
utilizados nos servigos hospitalares da Clinica Obstetrica 
do HC-FMUSP e do Hospital Universitario da USP. Cla- 
ramente, pode-se notar que no Hospital Universitario, que 
e uma unidade de baixo risco, as avaliagoes sao registra- 
das a cada hora, enquanto no HC-FMUSP o registro da 
frequencia cardiaca fetal e realizado a cada 15 minutos e 
outros itens sao adicionados ao partograma. 

Contragoes uterinas 

As contragoes uterinas podem ser avaliadas, de forma nao 
invasiva, pela palpagao abdominal ou por tocodi- 
namometro extemo. Ambos os metodos sao suficientes 
para a avaliagao da frequencia e da duragao das contra¬ 
goes uterinas, nao havendo aumento maior na frequen¬ 
cia de partos operatorios ou diferengas nos resultados 
neonatais. 4 A analise quantitativa da intensidade das con¬ 
tragoes uterinas podera ser feita mediante a introdugao de 
cateter intra-amniotico de pressao intrauterina. Contudo, 
nao ha evidencias de que, para a assistencia clinica a par¬ 
turiente, esse metodo seja superior aqueles considerados 
nao invasivos, com a excegao de situagoes como a obesi- 
dade matema. 

As anormalidades da contratilidade uterina e a con- 
duta em cada uma dessas situagoes estao descritas no Ca¬ 
pitulo 20, "Distocias", da Segao 4, "Parto e puerperio" 
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FIGURA 8. 


Partogramas. A: Hospital Universitarioda USP (unidade de baixo risco), B: HC-FMUSP (unidade dealto risco). Bolsa LA: bolsa 
de Itquidoamniotico, CTR: cardiotocografia; DU: dinamica uterina; PA: press§o arterial. 


Toque vaginal 

No exame de toque vaginal, varias informagoes podem 
ser obtidas, com enfase na dilatagao do colo uterino, na 
condi<;ao das membranas ovulares, no tipo de apresenta- 
gao, na variedade de posigao e na descida da apresenta- 
<;ao fetal. 

O numero de avalia<;6es das condi<;6es do colo do 
utero nao € estabelecido na literatura; por£m, preconiza- 
-se que seja realizada a quantidade minima necessaria para 
que se tenham informagoes sobre a evolugao do trabalho 
de parto, sem que se aumente o risco de infecgao intra- 
-amniotica (Tabela 1). 


TAB EL A1. AvaliagSo da cervix uterina 


Na admissao 

Durante a fase de latencia, em intervalos de 1 a 4 horas 

Durante a fase ativa do trabalho de parto, a cada 1 ou 2 horas 

Rotura de membranas espontanea ou artificial: para avaliar 
ocorrencia de prolapso de cord§o 

Antes da analgesia intraparto, para fornecer orientagSes ao 
anestesista 

Case a paciente apresente puxos 

Quando s3o verificadas anormalidades na frequencia cardiaca fetal 


Descida da apresentagao 

A descida da apresenta<;ao fetal em geral acompanha a di- 
lata<;ao cervical. A avaliagao da progressao da apresenta- 
<;ao fetal possibilita que se diagnostiquem situates como 
a despropon;ao cefalopdvica, em que, a despeito da pro¬ 
gressao da dilatagao cervical, at£ mesmo para dilatagao 
completa nao ocorre descida da apresenta<;ao fetal. 

Condigaodas membranas ovulares: amniotomia 

A verificagao de que as membranas ovulares estao rotas con- 
duzira o obstetra a tomar medidas e cuidados necessarios 
para evitar ou diagnostlcar a presen^a de infeegao ovular 

Discute-se muito o eventual beneficio da amnioto- 
mia com a finalidade de diminuir o tempo da fase ativa 
do trabalho de parto. Alguns estudos consideram ser pos- 
sfvel reduzir em 1 a 2 horas a fase ativa do trabalho de 
parto e, assim, reduzir tamb£m a necessidade de utiliza- 
<;ao da ocitocina. 15,16 ' 47 ' 53 

Na Ch'nica Obst£trica do HC-FMUSP, nao se preconi¬ 
za a amniotomia como rotlna (a partlr de 4 cm de dilata- 
<;ao) em trabalhos de parto com evolu<;ao normal. Esse 
procedimento fica entao reservado a casos que cursam 
com distocia (ver Capitulo 20, "Distocias", da Se<;ao 4, 
"Parto e puerperio"). Em algumas condigoes, os benefi- 
cios de se retardar a realiza<;ao da amniotomia sao daros. 
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como em trabalhos de parto de fetos prematuros, presen- 
ga de oligoamnio e nas apresentagoes pelvicas. 

Cuidado adicional deve ser tornado quando houver 
polidramnio ou quando a apresentagao fetal encontrar- 
-se alta, situagoes em que o risco de prolapso de cordao e 
consideravel. 

Deve-se proceder a amniotomia no final da contragao 
uterina, na parte superior da bolsa das aguas (equivalente 
a posigao de 12 horas do relogio); realizar o esvaziamen- 
to gradual da cavidade uterina e proceder a monitoriza¬ 
gao fetal com o objetivo de identificar sinais de compres- 
soes funiculares (desaceleragao umbilical intraparto). Caso 
a paciente apresente sorologias positivas para hepatite B 
ou C ou ainda para o HIV, nao deve ser realizada a am¬ 
niotomia com o intuito de minimizar o risco da transmis- 
sao vertical (ver Capitulo 59, "Doengas sexualmente trans- 
missfveis", da Segao 6, "Intercorrencias chnico-cirurgicas"). 

Prolapso de cordao 

No HC-FMUSP, considera-se proddenda ou procubito de 
cordao umbilical a presenga do fumculo a ffente da apresen¬ 
tagao, desde que com membranas ainda fntegras; apos ro- 
tura das mesmas, este evento constitui o prolapso de cordao. 

O prolapso de cordao ocorre em 0,14 a 0,62% dos 
partos, incidenda que nao tern se modificado com o pas- 
sar dos anos, 20 e se associa a taxas de mortalidade neona¬ 
tal que variam de 36-162:1.000 nascimentos. 27 

A prevengao dessa complicagao se baseia na identifica- 
gao das padentes de maior risco para esse evento. O prolap¬ 
so de cordao e mais ffequente em casos de apresentagao fetal 
nao cefalica, prematuridade, gestagao multipla e polidram¬ 
nio; e ainda e reladonado a procedimentos obstetricos como 
amniotomia, amnioinfusao e aplicagao de forcipe. 

Quando ocorre o prolapso de cordao, a manifestagao 
clfnica mais comum e a presenga de desaceleragoes variaveis 
de repetigao ou bradicardia. 20 Ao exame de toque vaginal, 
pode-se com fadlidade tocar o cordao umbilical prolapsado. 

Apos diagnosticar o prolapso de cordao, deve-se reali¬ 
zar a cesarea imediatamente, evitando-se, por meio de toque 
vaginal, que a apresentagao fetal (em geral, o polo cefalico) 
promova compressao do cordao umbilical. Os resultados 
neonatais geralmente sao bons e dependem do pronto diag¬ 
nostic, da compressao a que o cordao foi submetido e do 
intervalo de tempo entre o diagnostic e o parto. 24 

Monitorizagao fetal intraparto 

Os metodos mais comumente utilizados para monitori- 
zagao fetal intraparto sao ausculta intermitente dos bati- 
mentos cardiacos fetais com sonar Doppler e cardiotoco- 
grafia contmua. O estetoscopio de Pinard nao e adequado 


para ausculta dos batimentos cardiacos fetais durante as 
contragoes uterinas e, por isso, nao e indicado. 

Quando se faz a opgao pela ausculta intermitente, e 
importante que a observagao compreenda a duragao da 
contragao e o primeiro minuto seguinte. Esse intervalo de 
tempo ira assegurar a possibilidade de identificar as desa- 
celeragoes que sao mais frequentes nesse perfodo. A aus¬ 
culta deve prosseguir ate que sejam avaliadas de cinco a 
dez contragoes consecutivas. 

O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(ACOG) preconiza que no primeiro perfodo do trabalho 
de parto a ausculta seja realizada a cada 15 minutos e du¬ 
rante o segundo perfodo (perfodo expulsivo), a cada 5 mi¬ 
nutos. Para cumprir esse objetivo, e necessario disponibi- 
lizar um profissional de saude para cada duas padentes. 36 
Considera-se conveniente realizar a ausculta dos batimen¬ 
tos cardiacos fetais por perfodo de 10 a 15 minutos con- 
secutivos, o que ira compreender algumas contragoes, com 
intervalo de 30 minutos a 1 hora. 

A monitorizagao contmua da frequencia cardfaca fe¬ 
tal em gestagoes de baixo risco nao apresenta beneffcios 
evidentes. Em gestagoes de alto risco para sofrimento fe¬ 
tal, a cardiotocografia intraparto contmua associa-se a di- 
minuigao das convulsoes no perfodo neonatal (risco re- 
lativo: 0,5; intervalo de confianga: 95%, 0,31-0,8); tambem 
se relaciona, porem, a maior frequenda de partos opera- 
torios (cesarea - risco relativo: 1,66; intervalo de confian¬ 
ga: 95%, 1,3-2,13; parto vaginal instrumental - risco re¬ 
lativo: 1,16; intervalo de confianga: 95%, 1,01-1,32). 43 
Mesmo considerando-se o maior numero de intervengoes 
cirurgicas, em gestagoes de alto risco para o sofrimento fe¬ 
tal e recomendada a utilizagao de monitorizagao contf- 
nua da frequencia cardfaca fetal. 36 

Cardiotocografia intraparto 

Desde os estudos iniciais da monitorizagao eletronica da 
frequencia cardfaca fetal, realizados por Edward Hon, 17 
em 1958, essa tecnica passou a fazer parte da pratica obs- 
tetrica e tern sido utilizada em inumeros centros. A mo¬ 
nitorizagao eletronica da frequencia cardfaca fetal tern 
por objetivo identificar fetos que apresentam sofrimento 
fetal, evitando-se assim possfveis danos cerebrais e o obi- 
to fetal. 

Para interpretagao do registro cardiotocografico, sao 
utilizados os mesmos parametros descritos no consenso 
do National Institutes of Health (NIH), publicado em 199 7 38 
(ver Capitulo 14, "Avaliagao da vitalidade fetal", da Se- 
gao 3, "Pre-natal"). Neste capitulo, sera dada maior enfa- 
se a descrigao dos mecanismos fisiopatologicos das desa- 
celeragoes, considerando que a definigao destas foi 
inicialmente realizada durante o perfodo intraparto. 
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Entende-se por desaceleragao ou desaceleragao intrapar- 
to a queda transitoria da frequenda cardiaca fetal motivada 
por contragoes uterinas. lltilizando-se o conceito de deca- 
lagem proposto por Caldeyro-Barda et al. 9 (tempo, em se- 
gundos, transcorrido entre o aane ou pico da contragao e o 
nadir da desaceleragao, que corresponde a queda maxima 
da frequenda cardiaca fetal), as desaceleragoes podem ser 
classificadas em precoces, tardias e umbilicais. Ja Hon 17 de¬ 
fine decalagem como o intervalo de tempo entre o infcio da 
contragao e o infcio da desaceleragao, classificando-as em 
desaceleragoes precoces, tardias e variaveis. A concordancia 
entre essas duas definigoes ocorre em 90% dos casos; e acon- 
selhavel, porem, a utilizagao da definigao proposta por Hon, 
visto que ao se optar por ela nao havera dificuldades para 
identificar a decalagem mesmo em registros cardiotocogra- 
ficos nos quais nao esteja daro o nadir da desaceleragao, de- 
vido a perda de captagao da frequenda cardiaca fetal. 

Desaceleragoes precoces 

A hipotese proposta por Caldeyro-Barcia et al. 9 explicam 
a ocorrencia da desaceleragao prrecoce pela compressao 
da cabega fetal secundaria as contragoes. Nessa situagao, 
postula-se que exista aumento da pressao intracraniana, 
fato que levaria a redugao no fluxo sangufneo cerebral. 27 
Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, acredita-se, a seme- 
lhanga do que propoem Paul et al., 28 que a redugao da 
oxigenagao local estimula o centro vagal no assoalho do 
quarto ventrfculo levando a diminuigao da frequenda car¬ 
diaca fetal, o que seria concomitante a queda local da pres¬ 
sao parcial de oxigenio (p0 2 ). Assim, na desaceleragao 
precoce, a queda da frequenda cardiaca fetal e coinciden- 
te com a contragao uterina ou, caso apresente decalagem, 
sera inferior a 15 segundos (Figura 9). 



FIGURA 9. Desaceleragoes precoces. 


Esse tipo de desaceleragao e comumente observado 
no perfodo expulsivo, inclusive de partos eutocicos, e ra- 
ramente ocorre com membranas fntegras, com a excegao 
de casos em que ha oligoamnio extremo. Essas desacele¬ 
ragoes nao sao acompanhadas de hipoxia ou acidose fe¬ 
tal; portanto, sua observagao nao implica indicagao de 
parto imediato. 

Desaceleragoes tardias 

As desaceleragoes tardias sao causadas por hipoxemia fe¬ 
tal resultante da redugao do fluxo sangufneo placentario 
em feto com baixa reserva de oxigenio. A p0 2 basal fetal 
(reserva fetal de oxigenio) situa-se habitualmente entre 
23 e 30 mmHg, valores suficientes para que, mesmo com 
a redugao do fluxo sangufneo no espago interviloso que 
ocorre nas contragoes uterinas de duragao e intensidade 
normais, a p0 2 se mantenha em nfveis superiores a 
18 mmHg (nfvel crftico de oxigenio) (Figura 10). Fetos 
com baixa reserva de oxigenio nao suportam a redugao 
do fluxo sangufneo durante as contragoes uterinas e tern 
sua p0 2 menor que 16 a 18 mmHg, o que estimularia o 
centro vagal no assoalho do quarto ventrfculo levando a 
diminuigao da frequenda cardiaca fetal (Figuras 10 a 12). 
Na resposta fetal a hipoxemia, as desaceleragoes tardias 
podem ser precedidas por taquicardia inicial resultante da 
estimulagao do sistema nervoso simpatico, cujo limiar de 
resposta a hipoxemia e mais baixo que o do parassimpa- 
tico. Essa resposta simpatica com vasoconstrigao em de- 
terminadas regioes tern por objetivo a protegao de orgaos 



FIGURA 10. Efeitos fetais de uma contragao uterina. A: condigoes 
normais; B: redugao cronica do fluxo sangufneo no es¬ 
pago interviloso. Observar queda da pressao parcial de 
oxigenio (pC> 2 ) abaixo do nfvel crftico (18 mmHg), que 
desencadeia queda da frequenda cardiaca fetal. (Figu¬ 
ra adaptada de Caldeyro-Barcia et al. 39 ) 
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Frequencia 
cardfaca fetal 
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couro cabeludo fetal 


Fluxo de sangue 
materno pelo 
espa^o interviloso 


Pressao 

intrauterina 


0i23 minutos 


FIGURA11. Represenlagao esquematica da relagao temporal entre 
uma contragao uterina e seu efeito sobre o fluxo de san¬ 
gue materno no espago interviloso, pressao parcial de 
oxigenio (p0 2 ) no sangue do couro cabeludo e fre¬ 
quence cardfaca fetal. (Figura adaptada de Caldeyro- 
-Barcia et al. 39 ) 


haja ainda a participate) de um componente de depres- 
sao miocardica direta sobre o mecanismo fisiopatologico 
da desaceleragao tardia. Esses casos correspondem a situa¬ 
tes de fetos em estagios terminais. 

Clinicamente, as desaceleragoes tardias assodam-se a 
diminuito do pH fetal e a maior morbidade e mortali- 
dade perinatal. 25 A presenga de variabilidade diminuida 
acompanhada de desaceleragoes tardias apresenta asso¬ 
ciate direta com a acidose ao nascimento. 38 Quanto mais 
frequentes forem as desaceleragoes, maior o risco de aci¬ 
dose metabolica (Tabela 2). 42 


TABELA 2. Correlate entre frequencia de desacelera goes e 
acidose metabolica 

Frequencia de desaceleragdes tardias 

Frequencia de acidose 

em relagao as contragoes uterinas 

metabolica 

10-30% 

20% 

30-50% 

30-40% 

>50% 

80% 


Tabela adaptada de Zugaibe Behle. 42 


Desaceleragdes variaveis ou umbilicais 



nobres/ conforme £ descrito no mecanismo de centraliza- 
to da insuficiencia placentaria cronica. 

As desaceleragoes tardias sao recorrentes e simetricas, 
e iniciam-se apos o periodo de decalagem de 20 a 30 se- 
gundos (Figura 12). Mesmo em situates de hipoxia gra¬ 
ve e cronica, sao ranssimos os casos em que se supoe que 


As desacelerates variaveis sao recorrentes e nao apresen- 
tam relate temporal, de forma fixa, com as contrates 
uterinas. Seu infeio e t£rmino sao abruptos, podendo ser 
precedidas ou seguidas por pequenas aceleragoes resul- 
tantes de compressao transitoria do cordao umbilical 
(compressao da veia umbilical) e denominadas acelera- 
tes-ombro (Figura 13). 



FIGURA13. Desaceleragoes variaveis ou umbilicais. AO: acele- 
ragoes-ombro. 
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A oclusao dos vasos umbilicais exclui o leito placen- 
tario de baixa resistencia da circulagao fetal e, assim, ocor- 
rem aumento da resistencia vascular perifdrica e aumen- 
to transitdrio da pressao arterial, que por um mecanismo 
reflexo estimula os barorreceptores com consequente re- 
dugao da ffequencia cardfaca fetal (Figura 14). 

Como consequencias da interrup<;ao intermitente das 
trocas materno-fetais, ocorrem a redu<;ao do nfvel de oxi- 
genio e o acumulo de didxido de carbono no sangue fe¬ 
tal. Assim, poder£ ser instalada acidose fetal mista na de¬ 
pendence da frequencia e da dura^ao dos episddios de 
compressao do cordao umbilical. 


Acelera^ao-ombro 



rante a desaceleragao do tipo umbilical. (Figura adap- 
tada de Cunningham et al 40 ) 


> ASSISTENCIA AO SEGUNDO PERIODO 
DO TRABALHO DE PARTO 


Quando a dilata<;ao do colo uterino est£ completa, pode- 
-se dizer que se iniciou o segundo periodo do trabalho de 
parto. Nessa ocasiao, a descida da apresenta<;ao fetal pro- 
move a compressao do perfneo, sobretudo dos musculos 
levantadores do anus, e a paciente habitualmente relata 
sensa<;ao semelhante ao desejo de defecar As contra<;6es 


se tornam mais frequentes (5 contra<;6es/10 minutos) e 
com maiores intensidade e dura<;ao. 

A dura<;ao do segundo periodo do trabalho de parto 
£ muito vari^vel e o mais importante £ garantir que du¬ 
rante todo o periodo expulsivo nao exista soffimento fe¬ 
tal, por meio da monitoriza<;ao contmua da ffequencia 
cardfaca fetal. 

POSigAO DA PARTURIENTE 

Em rela^ao ao momento do parto, parece haver beneffcio 
na utilizagao de posi<;oes verticalizadas (dorso elevado em 
pelo menos 45°), mas os estudos apontam parauma pos- 
sibilidade de maior perda sangufnea. 48 Na clfnica Obs- 
tdtrica do HC FMUSP, tern se utilizado a posi<;ao vertica 
lizada (semissentada) sem que tenha sido observado 
aumento do risco de sangramento apds o parto. 

FOR£A EXPULSIVA 

Esfor^os expulsivos (puxos), quando nao sao desencade- 
ados espontaneamente, s6 devem ser encorajados quan¬ 
do a dilata<;ao cervical € completa, ou seja, no periodo ex¬ 
pulsivo. Deve-se manter monitoriza<;ao contmua da 
ffequencia cardfaca fetal nesse periodo e, caso se obser- 
vem desacelera<;6es durante as contra^oes, € necessdrio 
que ocorra recuperac;ao da frequencia cardfaca fetal para 
nfveis normais, quando houver retomo ao tonus uterino 
basal (Figura 15). 

Orienta-se h paciente que, apds inspiragao profunda, 
realize puxo com dura<;ao de aproximadamente 10 
segundos concomitantemente com a contra<;ao uterina. 
Normalmente, € possfvel a realizac;ao de tres puxos em 
cada contra^ao. 
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FIGURA 15. Cardiotocografia no periodo expulsivo. 
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CONTROLE DA VITALIDADE FETAL 

Durante o periodo expulsivo, e comum a observacao de 
desaceleracoes precoces. Preconiza-se que a ausculta fetal 
seja realizada a cada 5 minutos nesse estagio, o que, na 
pratica clmica, e mais facil de ser realizado por meio de 
cardiotocografia contmua. 

PREPARACAO PARA O PARTO 

A preparacao para o parto inclui assepsia de monte piibi- 
co, sulcos genitocrurais e tercos superiores da face inter¬ 
na da coxa, alem das regioes vulvar, vaginal e anal. De- 
pois, procede-se a colocacao de campos esterilizados, 
reduzindo os riscos de infeccao. 

» CUIDADOS NO PARTO 


PROTECAO DO PERINEO 

A protecao do permeo durante a expulsao fetal sempre foi 
uma preocupacao dos obstetras. Alguns preconizam ape- 
nas a realizacao de pressao na regiao perineal, levando-a 
ao encontro da apresentacao fetal, sem realizacao de epi- 


siotomia. Alem disso, deve-se apoiar o polo cefalico a fim 
de evitar as lesoes periuretrais. O objetivo dessa manobra 
e promover desprendimento lento do polo cefalico. 

EPISIOTOMIA E PERINEOTOMIA 

Nos ultimos anos, tern sido sugerido que a episiotomia 
deva ser realizada de forma restrita. Revisao sistematica de- 
monstra que ha evidencias satisfatorias de que evitar a epi¬ 
siotomia de rotina diminua significativamente o trauma 
perineal, sem diferenca em relacao a dor e ao risco de trau¬ 
ma vaginal perineal grave, mas com aumento do risco de 
trauma perineal anterior. 45 Quanto a dor apos o parto, al¬ 
guns estudos observam maior incidencia de dor quando 
realizada a episitomia e outros nao notam essa associa- 
Cao. 30 ' 13 ' 49 Sao conflitantes os dados sobre a funcao muscu¬ 
lar perineal apos a episiotomia. Acredita-se que muito da 
forca da musculatura perineal pode ser recuperada ao Ion- 
go do tempo e com o exercicio da musculatura pelvica. 

No HC-I : MUSP, a episiotomia tern sido preconizada em 
casos de sofrimento fetal, parto operatorio, distocia de bia- 
cromial e nos casos em que exista risco de laceracoes peri- 
neais graves (terceiro e quarto grau). A episiotomia pode ser 
lateral, mediolateral ou mediana (perineotomia) (Figura 16). 



FIGURA16. Tipos de episiotomia A: perineotomia, B: episiotomia mediolateral direita. 
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A tecnica lateral foi praticamente abandonada por relado- 
nar-se a maiores frequendas de feixes musculares lesados e 
de sangramento. Assim, tem-se por opgao a realizagao da 
episiotomia mediolateral e da perineotomia. As vantagens 
e desvantagens desses dois tipos de indsao estao descritas 
na Tabela 3. Apesar das aparentes vantagens da perineoto¬ 
mia, esta so deve ser indicada quando se observa que o ta- 
manho do feto e a distanda entre a furcula vaginal e o anus 
sao sufidentes para que nao ocorram lacerates perineais 
de terceiro e de quarto graus. Em casos em que nao seja pos- 
sivel ter a certeza de que nao ha risco dessas lacerates, de 
maneira geral opta-se pela episiotomia mediolateral direita. 
Esse procedimento abrange a pele, a mucosa vaginal, a apo- 
neurose superfidal do perfneo e as fibras dos musculos bul- 
boesponjoso e transverso superfidal do perineo. Na perine¬ 
otomia, sao indsadas a mucosa vaginal, a pele e as fascias 
superfidal e profunda do perineo. 


TABELA 3. Comparagao entre episiotomia mediolateral e peri¬ 
neotomia 

Caracterfsticas 

Episiotomia 

mediolateral 

Perineotomia 

Sutura reparadora 

Media dificuldade 

Facil 

Lesao muscular 

Maior 

Menor 

Dor no pos-parto 

Maior 

Menor 

Resultado estetico 

Pior 

Melhor 

Risco de laceragoes 
anais 

Menor 

Maior 

Sangramento 

Maior 

Menor 


DESPRENDIMENTO DO POLOCEFAUCO 

O desprendimento do polo cefalico deve ser lento e gra¬ 
dual. Para tanto, deve-se controlar a saida do polo cefali¬ 
co com uma das maos espalmada e apoiada no perineo e 
a outra favorecendo sua flexao. Manobras adicionais como 
as de Kristeller (compressao do fundo uterino) e Olshau- 
sen (dedo introduzido no reto matemo para tentar auxi- 
liar na saida do polo cefalico) sao proscritas por aumen- 
tarem o risco de traumatismos matemos e fetais. 

Apos completar-se o desprendimento do polo cefali¬ 
co, deve ser verificada a presenga de circulares cervicais, 
que devem ser desfeita passando-se a alga de cordao pelo 
polo cefalico ou pelos ombros. Caso essa manobra seja 
dificultada pela presenga de circulares muito justas, pode 
ser feita a opgao pela secgao do cordao umbilical entre 
duas pingas. 


ASPIRACAO DE LIQUIDO AMNIOTICO 
NA OROFARINGE E NA NASOFARINGE 

Por muitos anos, a aspiragao do liquido amniotico presen¬ 
te na orofaringe e/ou na nasofaringe foi pratica rotineira 
na atengao ao recem-nasddo de parto vaginal ou cesarea, 
sendo recomendada pelo American College of Obstetricians 
and Gynecologists e pela American Academy of Pediatrics. 35 O 
fundamento para utilizagao dessa pratica clinica baseou- 
-se na possibilidade de limpar as vias aereas e com isso fa- 
cilitar a entrada de ar pela traqueia, prevenir a aspiragao de 
muco, sangue e liquido meconial e promover estimulagao 
tatil e, com isso, o inido do processo de respiragao. 37 Uma 
das principais preocupagoes quando se esta diante de li¬ 
quido amniotico meconial, em espedal meconio espesso, 
e a ocorrencia da sfndrome de aspiragao meconial, evento 
raro mas de grande morbidade e mortalidade. Porem, a li- 
teratura careda de estudos randomizados que avaliassem 
a eficacia dessas medidas. Assim, em 2004, Vain et al. 34 re- 
alizaram estudo que induiu 2.514 gestagoes com liquido 
amniotico meconial, randomizadas para realizar ou nao a 
aspiragao de nasofaringe e orofaringe com o objetivo de 
verificar a eficacia desse procedimento na prevengao da sin- 
drome de aspiragao meconial. Os autores nao observaram 
diferengas entre os grupos no que se refere a ffequencia de 
sindrome de aspiragao meconial e necessidade de ventila- 
gao mecanica e oxigenoterapia, e concluiram que a aspira¬ 
gao de orofaringe e de nasofaringe nao previne a sindro- 
me de aspiragao meconial e que os protocolos de conduta 
necessitariam ser revistos. Baseados na falta de evidencia 
de beneffcios da realizagao da aspiragao de liquido amni¬ 
otico de nasofaringe e orofaringe, o American College of Obs¬ 
tetricians and Gynecologists e a American Academy of Pedia¬ 
trics posicionaram-se em 2010 recomendando que esse 
procedimento nao seja realizado rotineiramente. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, tambem nao se 
preconiza a utilizagao rotineira desse procedimento. 

CUIDADOS NA ROTAgAO EXTERNA 

A rotagao externa, em geral, se processa de forma esponta- 
nea; caso nao ocorra, pode ser guiada pelo obstetra, man- 
tendo-se o prindpio de observar a tendencia natural exibi- 
da pelo feto, que ira promover a restituigao da posigao de 
insinuagao do polo cefalico ao inido do trabalho de parto. 

DESPRENDIMENTO DO BIACROMIAL 
EDOTRONCO 

O desprendimento das espaduas deve ser lento. O obste¬ 
tra posiciona suas maos espalmadas sobre os parietais fe¬ 
tais e realiza a tragao do polo cefalico para baixo, com li- 
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beragao do ombro anterior, e em seguida traciona-o para 
cima, conseguindo a liberagao do ombro posterior. A me- 
dida que progride a expulsao fetal, o obstetra deve dirigir 
uma de suas maos pelo dorso fetal ate conseguir apreen- 
der os maleolos do recem-nascido. 

CLAMPEAMENTO DO CORDAO UMBILICAL 

Geralmente, o dampeamento do cordao ocorre depois de 
um intervalo de 30 segundos a 3 minutos apos o parto. Sa- 
be-se, porem, que o dampeamento tardio do cordao faz 
com que o recem-nascido receba quantidade adidonal de 
sangue oriundo da placenta, o que parece estar associado 
ao menor risco de transfusao sangumea, melhor estabilida- 
de drculatoria, menos hemorragia intraventricular e menor 
risco de enterocolite necrotizante. 51 Estudo realizado com 
aiangas aos 6 meses de idade demonstrou que aquelas em 
que o dampeamento do cordao ocorreu de forma tardia 
(media de 94 segundos apos o nasdmento) apresentavam 
maior reserva de ferro que aquelas que tiveram dampea¬ 
mento logo apos o nasdmento (media de 17 segundos). 10 
Apesar de ser dara a possibilidade desse recebimento adi¬ 
donal da oferta de sangue ao feto, nao ha evidendas de que 
o dampeamento deva ser feito tardiamente de forma roti- 
neira, devendo-se analisar o contexto de cada caso, sobre- 
tudo quanto ao risco de ocorrer aumento da volemia e pos¬ 
terior ictericia do recem-nascido, o que e evidente em casos 
de restrigao do crescimento fetal. 

Apos o dampeamento do cordao, pode ser realizada 
uma nova ligadura de alga de cordao, da qual se obtem 
amostra de sangue, para avaliagao das condigoes de nasci- 
mento (pH e deficit de bases da arteria umbilical), deter- 
minagao do tipo sanguineo ABO e do fator RhD e demais 
exames que se fagam necessarios para o recem-nascido. 

A avaliagao do pH no momento do nascimento tern 
por objetivo verificar a relagao entre as alteragoes da vita- 
lidade fetal, tanto no periodo anteparto como no intra- 
parto, e o estado acidobasico fetal, considerado padrao- 
-ouro no diagnostico do sofrimento fetal. A verificagao da 
existencia de acidose no nascimento assume importante 
papel nos processos legais, podendo auxiliar na confirma- 
gao da necessidade de interrupgao da gestagao e, nos casos 
em que o recem-nascido evolui com alteragoes neurolo- 
gicas, na avaliagao de ate que ponto a hipoxia anteparto 
ou intraparto pode ou nao ter contribuido para a instala- 
gao desse quadro. 

I ASSISTENCIA AO TERCEIRO PERIODO 
DO TRABALHODE PARTO 


Apos o dampeamento do cordao, a atengao deve ser diri- 
gida a dequitagao. Nao devem ser realizadas manobras para 


promover o descolamento da placenta de forma rapida, 
pois o tempo necessario para a dequitagao e muito varia- 
vel. Estima-se que a media de tempo necessario para a de¬ 
quitagao e de 5 minutos; em 90% dos casos, ela ocorre em 
ate 15 minutos; e em 97% dos casos, ela termina apos 30 
minutos. 1114 Descreve-se, ainda, aumento na incidencia de 
complicagoes hemorragicas quando e ultrapassado o tem¬ 
po de 30 minutos. 11 Assim, deve-se observar de forma aten- 
ta a existencia de sangramento abundante e, caso ocorra 
essa intercorrenda, promover o manejo ativo do terceiro 
periodo, que pode induir a extragao manual da placenta. 

Os sinais de descolamento da placenta sao a elevagao 
do fundo uterino em 2 a 3 cm com desvio para a direita 
(sinal de Schroeder), a forma discoide e globosa do ute- 
ro quando avaliado em sentido anteroposterior (sinal de 
Calkins), a nao transmissao da tragao do cordao a mao 
que palpa o fundo do utero (sinal de Fabre), a ausencia 
de propagagao da percussao do fundo do utero ate o cor¬ 
dao umbilical (sinal de Strassmann) e a elevagao do ute¬ 
ro por meio de palpagao abdominal nao acompanhada 
da movimentagao do cordao umbilical (sinal de Kustner). 

Na expulsao da placenta, notam-se a descida progres¬ 
siva do cordao umbilical (sinal de Ahlfeld) com rotagao 
deste (sinal de Hochenb ichler), a sensagao de peso retal 
conhecida como sinal da placenta (sinal de Caiman ou 
sinal de Mickulicz-Radecki) e, ao toque vaginal, a identi- 
ficagao da presenga de placenta em fomice vaginal poste¬ 
rior (sinal de Garber). 

Assim que a placenta se apresenta no introito vaginal, 
solidta-se a mulher que exerga pequena pressao abdominal 
para sua completa expulsao. Nesse momento, roda-se a pla¬ 
centa para que o desprendimento das membranas seja com¬ 
plete (manobra de Jacobs) (Figura 17). Apos a retirada da 
placenta, deve-se avalia-la procurando certificar-se de que a 
expulsao foi completa. Caso existam duvidas a esse respei- 
to, procede-se a curagem e a revisao da cavidade uterina. 

Apos o termino da dequitagao, deve-se revisar o ca¬ 
nal do parto a procura de eventuais laceragoes que serao 



FIGURA17. Manobra de Jacobs. 


382 












I CAPITULO 19 ASSISTENCIA AO TRABALHO DE PARTO 


suturadas, assim como a episiotomia. Pacientes que te- 
nham antecedente de cesarea sao submetidas a revisao do 
segmento uterino para afastar a hipdtese de rotura da ci- 
catriz de cesarea, que pode ser responsavel por abundan- 
te sangramento no puerperio imediato. 

ft REPARACAODELACERACOESNO 
CANAL DE PARTO E EPISIORRAFIA 


O canal de parto pode apresentar laceragoes nas regioes 
cervical, vaginal e perineal. Laceragoes cervicais devem ser 
suturadas com fio absorvfvel de curta duragao, com pon- 
tos simples, enquanto as lesoes vaginais sao suturadas com 


pontos simples ou contmuos, de acordo com a extensao 
destas, utilizando tambem fio absorvfvel de curta duragao. 
As laceragoes perineais podem ser classificadas em: 

• Primeiro grau: compromete a pele e a mucosa. 

• Segundo grau: lesao de pele, mucosa e musculos trans- 
verso superficial do perineo e bulbocavemoso. 

• Terceiro grau: atinge o esfincter extemo do anus. 

• Quarto grau: atinge o esfincter intemo do anus e a mu¬ 
cosa retal (Figura 18). 

A episiorrafia se inicia com a sutura da mucosa vagi¬ 
nal com pontos contmuos ancorados e, em seguida, rea- 
liza-se a sutura dos musculos e da pele do perineo, com 



FIGURA 18 . Classificagao das laceragoes perineais. A: primeiro grau; B: segundo grau; C: terceiro grau; D: quarto grau. (Figura adaptada de 
Cunningham et al. 40 ) 


383 





ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 4 PARTO E PUERPERIO 



FIGURA19. Etapas da episiorrafia. A: episiotomia; B: sutura da mu¬ 
cosa vaginal; C: sutura dos musculos; D: sutura da pele. 
(Figura adaptada de Gabbe et al. 41 ) 


pontos separados. A identificagao de cada grupo muscu¬ 
lar secdonado e fundamental para a reconstrugao adequa- 
da do assoalho pelvico, em especial se houver secgao de 
fibras musculares do levantador do anus e do esffncter ex- 
temo do anus (Figura 19). 

» PUERPERIO IMEDIATO 


O puerperio imediato compreende a primeira hora apos 
o parto e tern importancia no que conceme a observagao 
de eventuais hemorragias. 

Habitualmente, a infusao de ocitocina iniciada apos 
a dequitagao e o proprio mecanismo fisiologico da retra- 
gao uterina (globo de seguranga de Pinard) sao suficien- 
tes para conter o sangramento do leito placentario. 

Recomenda-se a infusao de vinte unidades de ocito¬ 
cina dilufdas em 500 mL de soro fisiologico ou glicosado 
a 5% nas primeiras 6 horas apos a dequitagao. Caso ocor- 
ra sangramento excessivo, essa infusao pode ser realizada 


de forma mais rapida ou podem ser tomadas medidas adi- 
cionais (ver Capftulo 25, "Hemorragia pos-parto", da Se- 
gao 4, "Parto e puerperio"). 


PONTOS-CHAVE 


• Define-se por trabalho de parto a presenga de contragoes uterinas rit- 
micas capazes de promover a dilatagao e o esvaecimento cervical. 

• A presenga de um exame de cardiotocografia normal na admissao nao 
exclui a possibilidade de surgir sofrimento fetal ao longo do restante do 
trabalho de parto. 

• O teste rapido para o virus da imunodeficiencia humana deve ser ofe- 
recido a todas as gestantes que nao realizaram o rastreamento adequa- 
do durante o pre-natal. 

• O partograma e uma ferramenta util para o registro da evolugao do tra¬ 
balho de parto. 

• O prolapso de cordao e intercorrencia cu|a prevengao deve ocorrer 
no momento da amniotomia. 

• As gestantes de baixo risco nao se beneficiam de registro cardiotoco- 
grafico continuo durante o trabalho de parto. 

• Desaceleragoes precoces nao se associam a acidose no nascimento. 

• Desaceleragoes tardias acompanhadas de diminuigao da variabilidade 
representam baixa reserva fetal de oxigenio e sao sinais de sofrimento 
fetal. 

• As desaceleragoes variaveis de repetigao podem ser relacionadas a 
acidose mista fetal. 

• Nao se recomenda a episiotomia de rotina. 
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» INTRODUCAOEDEFINigOES 


Distocia e por definigao a anormalidade no desenrolar do 
trabalho de parto, sendo apontada nos Estados Unidos 
da America (EUA) como a indicagao mais comum de ce- 
sarea em primigestas. 25 Tern como causa altera^oes em um 
ou mais dos tres fatores determinantes para o sucesso do 
parto, a saber: a forga, o trajeto e o objeto. As dificulda- 
des em se determinar o fator causal da distocia levaram a 
utilizagao da expressao "falha na progressao do trabalho 
de parto", o que induiria tanto as anormalidades na pro¬ 
gressao da dilatagao como as dificuldades de descida do 
polo cefalico. 25 Deve-se ressaltar que a identificagao pre- 
cisa dos fatores envolvidos na ocorrencia da distocia e o 
que permitira a corre^ao das anormalidades e, assim, a 
evolugao para o parto vaginal, influenciando diretamen- 
te a propor<;ao de cesareas. 17 

RISCOS MATERNOS E FETAIS 

A principal complica^ao associada ao diagnostico de dis¬ 
tocia e infecgao, sobretudo a corioamnionite e suas con- 
sequencias para o feto e para a mae, e esta diretamente re- 
lacionada a dura^ao do trabalho de parto. 18 Outro fato 
descrito e a ocorrencia de lesoes no assoalho pelvico de- 
correntes de trabalho de parto prolongado, induindo, em 
casos extremos, situagoes graves, como necroses muscu- 
lares e fistulas. 910 

Para o feto, alem do risco de infec^ao, as complica¬ 
tes observadas vao desde tocotraumatismos e soffimen- 
to fetal ate ocorrencia de obito perinatal. 

» ANORMALIDADES NAFORCACONTRATIL 


Neste grupo alocam-se as anormalidades relacionadas ao 
fator contratil, denominadas distocias funcionais. 

DISTOCIA FUNCIONAL 

Define-se distocia funcional como a presenga de anorma¬ 
lidade do fator contratil durante o trabalho de parto, o 
que influencia diretamente a progressao da dilatagao cer¬ 
vical. Sua frequencia tern sido referida como de ate 37% 
em nuliparas com gestagoes de baixo risco. 14 

A assistencia obstetrica adequada devera antever as pos- 
siveis situates em que o risco de distocia funcional aumen- 
ta. E importante salientar ainda que a utiliza^ao da odtoci- 
na de forma indiscriminada e indevida tern sido responsavel 
pela ocorrencia de anormalidades no trabalho de parto. 19 

Outro fator que tern influencia determinante na evo- 
lu^ao das contrates uterinas e o estado emodonal da par- 
turiente. A presenga do acompanhante durante o trabalho 
de parto influencia positivamente a evolugao deste. 18 
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Classificagao 

As principais dassifica^oes da distoda fundonal funda- 
mentam-se nos elementos da contra^ao uterina ou na in- 
terpretagao clinica do trabalho de parto. 

Pela praticidade, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP 
tem sido utilizada a dassificagao proposta por Goffi 29 mo- 
dificada (Tabela 1). 


TABELA 1. Classificagao de Goffi modificada para distocia f un- 
cional 


Distocia por hipoatividade 

Primaria 

Secundaria 

Distocia por hiperatividade 

Sem obstrugao 

Com obstrugao 

Distocia por hipertonia 

Polissistolia 

Superdistensao 

Descolamento prematuro de placenta 

Distocia de dilatagao 

Tabela adaptada de Goffi . 26 

OUADRO CLINICO E CONDUTA TERAPEUTICA 
Distocia por hipoatividade 

Essa forma de distocia caracteriza-se por trabalho de parto 
de evolugao lenta, com contragoes uterinas fracas e inefi- 
cientes. Deve-se verificar a possibilidade de falso trabalho 
de parto (contragoes uterinas com intervalos e intensida- 
de irregulares sem modifica^ao do colo uterino). Nesse 
caso, deve-se avaliar a vitalidade fetal, pesquisar a presen- 
<;a de meconio e orientar repouso domiciliar com anties- 
pasmodico leve. 

Na distocia por hipoatividade primaria, o trabalho de 
parto se inicia de forma ineficaz e lenta. Em sua forma se¬ 
cundaria, apos inicio de contra<;6es uterinas adequadas 
ou exageradas, ocorre diminui<;ao significativa da ativi- 
dade uterina. As contra^oes tomam-se fracas e com inter- 
valo aumentado, por falta de estimulo uterino ou por 
exaustao. E muito importante que se caracterize de forma 
adequada a distocia fundonal por hipoatividade. Alguns 
autores defendem que se postergue a utilizagao de medi- 
das ocitocicas desde que possa ser observada essa progres¬ 
sao, mesmo que lenta. 24 

Na terapeutica dessa condi^ao, utilizam-se medidas 
odtocicas (administra^ao de ocitodna e amniotomia) que 
promovam a adequa<;ao das contra<;6es uterinas, estimu- 
lando-as. 


A decisao pela amniotomia ou pela utiliza^ao de oci¬ 
todna dependera da dilatagao cervical e da altura da apre- 
senta<;ao. Ressalte-se que as medidas tomadas requerem 
tempo para adapta^ao e adequagao da atividade contratil e, 
depois de regularizada a atividade uterina, espera-se que a 
dilatagao volte a seguir o padrao de pelo menos 1 cm/h. O 
intervalo de tempo entre uma medida e outra deve ser de 1 
a 2 horas. Caso nao haja progressao da dilata^ao apos as 
medidas dtadas, deve-se considerar a hipotese de incoordena- 
^ao uterina e indicar analgesia. Em seguida, e predso aguar- 
dar novamente um intervalo de 1 a 2 horas, no qual deve- 
ra ocorrer progressao da dilatagao, mesmo que lenta. 

Distocia por hiperatividade 

Nesse caso, a distocia se deve a atividade uterina exacer- 
bada, traduzida pelo aumento na frequencia e na inten- 
sidade das contra^oes uterinas. Com isso, toma-se de gran¬ 
de importancia avaliar a presenga ou nao de processo 
obstrutivo que impega a progressao do trabalho de parto, 
podendo entao subdividir a distocia por hiperatividade 
em sem obstru^ao e com obstru^ao. 

A distocia por hiperatividade sem obstru<;ao e comum 
em grandes multfparas e caraaeriza-se pela evolugao rapi- 
da (menos que 3 horas) do trabalho de parto. E conheci- 
da como parto taquitocico. As principais complicacoes des- 
critas sao, para a mae, lacera^oes do canal de parto e, para 
o feto, maior risco de hemorragia intracraniana, em decor- 
rencia do rapido desprendimento do polo cefalico, e tam- 
bem de prolapso de cordao umbilical. A terapeutica para 
essa situagao tem por objetivo evitar ou tratar possiveis 
traumas matemos e fetais decorrentes do trabalho de par¬ 
to de curta dura^ao, e para isso utiliza amniotomia tardia, 
analgesia precoce, revisao cuidadosa do canal de parto e 
observa^ao rigorosa do recem-nascido. Esse tipo de disto¬ 
cia pode ainda ser causada de forma iatrogenica pela uti- 
liza^ao indiscriminada de ocitodna. No Brasil, a pesquisa 
Nascer no Brasil aponta que a ocitodna foi utilizada em 
38% dos partos de risco habitual, o que indica intensa me- 
dicaliza^ao do processo de parturi^ao. 7 ' 27 

A distocia por hiperatividade com obstrugao ocorre 
quando existe processo obstrutivo impedindo o transito 
do feto pelo canal de parto, como ocorre na desproporgao 
cefalopelvica. Nessa situa^ao, as contra^oes uterinas ten- 
tam sem sucesso veneer esse obstaculo. Uma vez diagnos- 
ticada a presenga dessa forma de distocia, deve-se indicar 
a cesarea, evitando-se assim a ocorrencia de rotura uterina. 

Distocia por hipertonia 

A hipertonia uterina, alem de impedir a progressao da di- 
lata^ao do colo uterino, dificulta a oxigena<;ao do feto, 
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sendo por isso imprescindfvel aumentar a vigilancia da 
vitalidade fetal. Ela se subdivide em polissistolia, super- 
distensao e descolamento prematuro de placenta (DPP). 

A polissistolia se caracteriza pela presen<;a de mais de 
cinco contra<;6es em 10 minutos, sendo subdividida em 
hiperestimula<;ao e taquissistolia. 

A hiperestimula<;ao e marcada pela ocorrencia de cin¬ 
co ou mais contragoes em 10 minutos ou contra<;6es com 
duragao superior a 2 minutos e intervalo inferior a 1 mi- 
nuto entre as contragoes, podendo estar ou nao acompa- 
nhadas de alteragoes na cardiotocografia. O termo taquis¬ 
sistolia tern sido utilizado para definir o aumento do 
numero de contra<;6es uterinas (mais que cinco) sem al- 
teragoes na frequencia cardfaca fetal. 25 

A repeti<;ao das contra<;6es uterinas com consequen 
te diminui<;ao do intervalo de tempo entre elas dificulta 
o relaxamento uterino e pode levar ao aumento do tonus 
do utero. Nessas situates, observa-se que, no intervalo 
entre as contra^oes, o relaxamento uterino nao e comple- 
to. A presen<;a da polissistolia pode ser idiopStica ou mes- 
mo provocada pelo uso inadequado de ocitocina. 

Sabe-se que o decubito lateral, por aumentar o apor- 
te sangufneo para o utero, favorece a regularidade e efeti- 
vidade das contra<;6es uterinas. Considerando-se que du¬ 
rante o trabalho de parto se preconiza decubito lateral de 
maior conforto a gestante, preferencialmente a esquerda, 
o tratamento e feito por meio de analgesia. 

O uso de ocitocina deve ser descontinuado, caso a pa- 
ciente apresente polissistolia. 

A superdistensao ocorre em casos de gesta<;ao multi- 
pla e polidramnio, e em muitas situates leva a distocia 
funcional. Na gemelidade, o tratamento e iniciado com 
amniotomia e administra^ao de ocitocina para corrigir as 
irregularidades da contra<;ao uterina. A amniocentese e a 
altemativa nos casos de polidramnio importante e deve- 
t£ ser utilizada com drenagem lenta e progressiva do lf- 
quido amniotico, em virtude do risco de DPP. 

O DPP classicamente e acompanhado de hipertonia; 
em caso de feto morto ou inviSvel, quando se objetiva 
parto vaginal, sua ocorrencia pode dificultar a progressao 
do trabalho de parto. 

A terapeutica indicada engloba amniotomia, analge¬ 
sia e ate mesmo o uso de ocitocina para que as contragoes 
possam se sobrepor a hipertonia instalada. 

Distocia de dilata^ao 

Essa forma de distocia tern por caracteristicas a ausencia de 
dilatagao cervical ou a progressao lenta, apesar de a paden- 
te apresentar contra(;6es uterinas adequadas a fase do tra¬ 
balho de parto. Trata-se de incoordena<;ao de algum seg- 
mento uterino, sendo seu diagnostico clfnico muito dificil. 


A terapeutica e feita com o uso de analgesia, amnio¬ 
tomia e ocitocina, quando necessSrio. 

Indicagio de cesarea por distocia funcional 

A cesSrea est£ indicada quando a distocia funcional for 
diagnosticada, todas as medidas terapeuticas forem insti- 
tufdas e mesmo assim nao ocorrer progressao do traba¬ 
lho de parto, constituindo-se, desse modo, um caso de 
distocia funcional nao corrigiveL Na Clfnica Obstetrica 
do HC-FMUSP, esse tipo de distocia nao corrigivel foi o 
motivo da indica<;ao de cesarea em 559 (8,8%) de 6.370 
casos de cesdrea entre 2005 e 2009. 

» ANORMALIDADES DO TRAJETO 


As anormalidades do trajeto se traduzem pela presen^a 
de distocias osseas ou de partes moles e representam es- 
treitamentos da pelve capazes de diminuir sua capacida- 
de e, com isso, dificultar ou impedir a passagem fetal. 

DISTOCIAS OSSEAS 

Define-se por distocia ossea a presen<;a de anormalidade 
na forma, na dimensao ou na inclina(;ao da pelve que di- 
ficulte ou impossibilite o parto vaginal. As anormalida¬ 
des osseas da pelve podem ocorrer isolada ou simultanea- 
mente nos estreitos superior, medio e inferior. 

Para a avalia<;ao da pelve ossea, inicialmente se pro- 
punha a utiliza<;ao da pelvimetria, por meio da qual, com 
medidas extemas e exames de toque vaginal, se estimavam 
as dimensoes da pelve. A possibilidade de avaliagao por 
meio de radiografias simples a partir de 1895 trouxe maior 
conhecimento sobre as dimensoes da pelve, que passaram 
a ser mensuradas, embora esse metodo ainda apresentas- 
se considerdvel varia(;ao. Posteriormente, surgiram na li- 
teratura estudos que utilizavam a ressonancia nuclear mag- 
netica com o objetivo principal de predizer a ocorrencia 
de desproporgao cefalopelvica. Parece ser possivel identi- 
ficar pacientes com risco aumentado para essa despropor- 
<;ao; contudo, nao se tern o mesmo resultado quando o 
objetivo e identificar aquelas para as quais a cesarea seria 
o metodo de escolha para resolu<;ao da gesta<;ao, nao ha- 
vendo, portanto, motivos para a utilizagao da ressonancia 
nessa pr^tica clfnica. 23 Considerando-se ainda que duran¬ 
te o trabalho de parto o polo cefelico sofre um processo 
de moldagem, que promove redugao de seus diametros, 
torna-se claro que a avaliagao clfnica ainda e a principal 
propedeutica a ser utilizada para avaliar a pelve ossea. 

A seguir, estao descritos os principals pontos a serem 
avaliados a fim de determinar ou pelo menos inferir o ris¬ 
co da ocorrencia da distocia ossea. 


388 



I CAPITULO 20 DISTOCIAS 


Anormalidades (vi'cios) do estreito superior 

Na avaliagao do estreito superior, e importante o estudo 
dos diametros anteroposterior e transverso medio. Dia- 
metro anteroposterior inferior a 10 cm ou diametro trans¬ 
verso medio com menos de 12 cm sao parametros da 
presenga de vicio do estreito superior. O diametro ante¬ 
roposterior e obtido indiretamente medindo-se a conju¬ 
gate diagonalis. Para sua mensuragao, realiza-se exame de 
toque vaginal com o objetivo de palpar o promontorio 
(Figura 1). Quando a ponta do dedo medio atinge o pro¬ 
montorio, marca-se a parte proximal do dedo que entra 
em contato com o angulo subpubico, medindo-se a dis- 
tancia entre esses dois pontos. Subtraindo-se 1,5 cm da 
medida obtida, infere-se o valor do diametro anteropos¬ 
terior ou conjugate vera obstetrica (ver Capitulo 4, "Anato- 
mia da pelve feminina", da Segao 2, "Anatomia e fisiolo- 
gia"). Assim, valores de conjugate diagonalis inferiores a 
11,5 cm correspondem a diametros anteroposteriores in¬ 
feriores a 10 cm e sao utilizados para definir a presenga 
de vicio do estreito superior. Quando e impossivel atin- 
gir o promontorio, aceita-se que o diametro superior da 
pelve apresenta dimensoes adequadas ao parto vaginal. 

Na ocorrenda de distoda de estreito superior, e comum 
que a apresentagao se mantenha alta, apesar das contragoes 
uterinas efidentes; obseiva-se tambem maior ffequenda de 
apresentagoes defletidas e de situagao transversa (ver Capi¬ 
tulo 18, "Mecanismo de parto", da Segao 4, "Parto e puer- 
perio"). Muitas vezes, o piano osseo parietal apresenta-se 
mais alto que a borda superior da sinfise pubica (sinal de 
Muller). 



FIGURA 1. Determinagao digital da conjugata diagonalis. P: pro¬ 
montorio; S: sinfise pubica. 


Anormalidades (vi'cios) do estreito medio 

As anormalidades do estreito medio associam-se ffequen- 
temente a partos prolongados nos quais, apesar da insi- 
nuagao do polo cefalico, da ocorrenda de moldagem e 
das contragoes uterinas efetivas ou ate mesmo exacerba- 
das, nao se obtem progresso no trabalho de parto. Para 
avaliagao do estreito medio, e importante obter a medi¬ 
da de seu diametro transverso (bi-isquiatico), que, clini- 
camente, na maioria das vezes coincide com o diametro 
bituberoso e, portanto, pode ser inferido pela mensura- 
gao deste (Figura 2). Para se obter a medida do bitubero¬ 
so, deve-se localizar a borda interna das tuberosidades is- 
quiaticas e medir a distancia entre estas com fita metrica 
aplicada tangencialmente a borda superior do anus. E im¬ 
portante ressaltar que as mensuragoes do bituberoso e do 
bi-isquiatico nao coincidem em todos os casos. Conside- 
ra-se que medidas do bituberoso inferiores a 10 cm sejam 
um indicio de distocia do estreito medio. 28 

Ainda na avaliagao de casos que apresentam redugao 
do estreito medio, e comum que se observem espinhas is- 
quiaticas salientes e curvatura sacra reduzida, o que po- 
dera ser avaliado pelo toque vaginal. Muitas vezes, o polo 
cefalico mantem-se retido no piano zero de De Lee, em 
variedades de posigao occipitoposteriores ou occipito- 
transversas, apesar de haver contragoes efetivas. 



Anormalidades (vi'cios) do estreito inferior 

A distocia de estreito inferior como achado isolado e rara. 
Na maioria das vezes, observa-se ocorrenda concomitan- 
te com anormalidades osseas do estreito medio. Essa for¬ 
ma de distocia deve ser considerada quando o bitubero¬ 
so se encontra com medida inferior a 8 cm. 
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Avaliagao da pelve ossea e via de parto 

Apesarde a avaliagao da pelve ossea permitir o diagnostico 
de vicio pelvico, em varias situates somente a prova do tra- 
balho de parto podera determinar se o parto vaginal e pos- 
sivel ou se a melhor op^ao e a cesarea. Deve-se ainda dar 
atengao especial a situates em que a parturiente refere an- 
tecedente de fratura pelvica. Nessas situates, muitas vezes, 
toma-se necessario um estudo pormenorizado da pelve, 
com avalia^ao do local da fratura, do processo cicatricial e 
de possiveis sequelas que possam interferir no canal de 
parto. Somente apos essa analise e que se pode definir a 
via de parto ou decidir pela prova do trabalho de parto. 

Os parametros para defini^ao de vicio pelvico, basea- 
dos na biometria da pelve menor ou bacia obstetrica, sao: 
conjugate vera obstetrica menor que 10 cm (estreito supe¬ 
rior), bi-isquiatico com menos de 9,5 cm (estreito medio) 
e bituberoso menor que 8 cm (estreito inferior). 

DISTOCIAS DE PARTES MOLES 

A distocia de partes moles e a presenga de anormalidades 
em um dos integrantes do canal de parto - colo, vagina e 
vulva -, de tal modo que impe^a a progressao do traba¬ 
lho de parto. 

Vulva e perineo 

Sao situagoes capazes de dificultar a evolugao do parto: 
veias varicosas, estenose vulvar, edema de vulva e condi- 
loma acuminado extenso. Raramente essas condi^oes se- 
rao impedimento para a via baixa, mas em geral se asso- 
ciam a maior risco de sangramento e infecgoes. 

Vagina 

A presenga de septos vaginais pode dificultar ou impedir 
a progressao do parto vaginal: septos transversos geral- 
mente impedem o parto vaginal, enquanto os longitudi¬ 
nals, caso nao se desloquem com a passagem do feto, po- 
dem ser seccionados. 12 

A abordagem desse tipo de anomalia genital antes da 
gesta^ao e a ideal, pode facilitar o parto vaginal e inclui a 
pesquisa de malforma^oes uterinas associadas. Ha relatos 
bem-sucedidos de ressec^ao do septo durante a gesta^ao 
e mesmo durante o trabalho de parto. 5 

Colo 

As alteragoes cervicais que podem estar associadas a ocor- 
rencia de distocias sao hipertrofia do colo do utero, este¬ 
nose cervical e edema de colo. A estenose cervical em ge¬ 


ral decorre de processos cirurgicos (coniza^ao ou cerdagem) 
ou cicatriciais. O edema de colo e resultante da compres- 
sao do colo entre o polo cefalico e a parede ossea mater- 
na e pode ser verificado em casos em que existe algum 
grau de vicio pelvico. 

Tumores previos 

Denomina-se tumor previo a presen^a de tumora^ao que 
se antepoe & apresentagao, impedindo ou dificultando a 
progressao do feto pelo canal de parto. Os tumores que 
mais comumente tern esse efeito sao os miomas, o carci¬ 
noma de colo de utero e os tumores de ovario. 

» ANORMALIDADES DO OBJETO 


Algumas situates envolvendo o feto podem determinar 
evolugao anormal do trabalho de parto. 

TAMANHO FETAL 

O tamanho fetal podera impedir a progressao normal do 
trabalho de parto tanto em situa^oes de peso fetal acima 
de 4.000 g como nos casos em que, mesmo com peso fe¬ 
tal inferior ao descrito, ocorre desproporgao entre o obje- 
to (feto) e o trajeto (pelve), constituindo a despropor^ao 
cefalopelvica. 

No momento do parto e mesmo na avaliagao pre-na¬ 
tal, alguns sinais demonstram que o crescimento fetal 
pode estar acima do esperado: por exemplo, a medida da 
altura uterina acima do percentil 95 para determinada ida- 
de gestacional, a presen^a de edema de membros inferio- 
res e edema suprapubico e polo cefalico movel, com difi- 
culdade de insinua^ao. 

A fim de avaliar a propordonalidade entre o polo cefa¬ 
lico e o estreito superior, podem-se realizar algumas mano- 
bras, sendo as mais conhecidas as de Pinard e de Muller. 

Na palpagao mensuradora de Pinard, a cabega fetal e 
abaixada em diregao k escavagao pelvica por meio da pal- 
pagao abdominal. Com a outra mao, palpa-se o pubis e 
o parietal anterior, verificando-se se o polo cefalico con- 
seguiu adentrar o estreito superior (Figura 3). 

O toque palpatorio de Muller consiste em forgar a en- 
trada do polo cefalico no estreito superior da pelve e, por 
avaliagao simultanea da via vaginal, observar a descida do 
polo e suas relates com a pelve. 

Alem dos sinais descritos, a ultrassonografia tambem per- 
mite estimar o peso fetal, podendo assim ser utilizada como 
mais um dado a ser avaliado na escolha da via de parto. 

Considere-se, porem, que para algumas mulheres, mes¬ 
mo nos casos em que o peso fetal estimado pela ultrasso¬ 
nografia se situa adma de 4.000 g, apenas a prova de tra- 
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FIGURA3. Palpagao mensuradora de Pinard. 


balho de parto podera determinar se e possivel a sua 
evolugao para o parto vaginal. No perfodo de 2005 a 2009, 
na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a desproporgao ce- 
falopelvica foi indicate de cesarea em 191 (3%) dos 6.370 
casos de cesarea. A maior preocupagao nesses casos e o fato 
de que, quando os valores de peso fetal se encontram aci- 
ma de 4.000 g, ha maior risco de distocia de biacromial. 

DISTOCIA DE BIACROMIAL 

A distocia de biacromial se da quando a apresentagao e 
cefalica e o polo cefalico ja se desprendeu, mas os ombros 
nao se soltam e nao se observam quaisquer outras dificul- 
dades. 

Apesar de rara, e uma complicate grave, com inci- 
dencia inferior a 1% dos partos, mas aumenta considera- 
velmente para valores proximos de 6% em casos de fetos 
com peso superior a 4.000 g. 16,22 Sao descritos como fato- 
res associados a essa intercorrencia a obesidade matema, 
o pos-datismo e o diabetes mellitus gestacional. 15,22,30 E im- 
portante ressaltar que mesmo em fetos de peso inferior a 
4.000 g a distocia de biacromial pode ocorrer, principal- 
mente quando existe algum grau de desproporgao entre 
o feto e a pelve matema. 

Riscos maternos e fetais 

A distocia de biacromial associa-se a complicates mater- 
nas, entre as quais as mais comumente descritas sao lacera¬ 


tes do canal de parto, atonia uterina com hemorragia, dis- 
jungio da sinfise pubica e, eventualmente, rotura uterina. 

As complicates fetais sao lesoes de plexo braquial e 
ffatura de clavicula e umero, podendo evoluir para obito 
intraparto ou neonatal. O plexo braquial inicia-se na re- 
giao do pescogo, estende-se pela regiao axilar e em geral 
e lesado pela tragao excessiva durante o trabalho de par¬ 
to, o que pode ocorrer em ate 15% dos recem-nascidos 
de gestat es em q ue ocorreu a distocia de biacromial. 1 Em 
grande parte dos casos ocorre resolugao em 6 a 12 meses, 
mas casos severos podem precisar de cimrgia, com risco 
de dano permanente em ate 10% das vezes. 30 

Mecanismo da distocia de biacromial 

A impacgao dos ombros ocorre quando o diametro bia¬ 
cromial entra na pelve alinhado com o diametro antero¬ 
posterior do estreito superior (Figura 4). Geralmente, nao 
ha dificuldade de passagem da espadua posterior pelo pro- 
montorio; porem, a espadua anterior fica encravada na 
sinfise pubica. 



FIGURA4. Diametro biacromial no diametro anteroposterior da 
pelve. A: ombro anterior; B: ombro posterior. 


Medidas preventivas 

Embora a distocia de biacromial seja imprevisivel, algu- 
mas medidas podem ser tomadas a fim de diminuir os 
riscos da ocorrencia dessa grave complicate* Algumas 
medidas importantes podem ser tomadas durante o acom- 
panhamento pre-natal, como o controle do ganho de 
peso matemo, a pesquisa de diabetes mellitus gestacional 
e a identificato de fetos macrossomicos pelo exame di- 
nico e ultrassonografico. 
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Na literatura, encontram-se propostas de indugao do 
trabalho de parto em gestantes cujo feto tenha peso esti- 
mado adma de 4.000 g, com o objetivo de evitar que, com 
a continuidade da gestagao, ocorra maior ganho de peso 
e, com isso, maior risco de distocia de biacromial; porem, 
nao ha evidencias do efeito protetor dessa medida. 31 

Assistencia a distocia de biacromial 

A dificuldade de prever e prevenir a ocorrencia da disto¬ 
cia de biacromial faz com que todas as atengoes se voltem 
para as manobras que podem ser utilizadas na tentativa 
de resolver essa grave situagao. Os procedimentos relacio- 
nados a seguir sao dificeis e devem ser realizados pelo obs- 
tetra de maior experiencia no local: 

• Nao tracionar a cabega: essa atitude pode levar a dis- 
tensao do plexo braquial ou do bulbo, com graves com¬ 
plicates neurologicas. 

• Ampliar a episiotomia. 

• Realizar a manobra de McRoberts, que consiste na hi- 
perflexao e abdugao das coxas, com consequente deslo- 
camento cranial da sinfise pubica e retificagao da lordo- 
se lombar, liberando-se o ombro impactado (Figura 5). 
Sao necessarios dois auxiliares para a execugao dessa 
manobra. 

• Realizar pressao suprapubica (manobra de Rubin), com 
pressao contmua sobre o ombro anterior do feto, que 
desliza sob a smfise pubica (Figura 5). 

• Tentar girar os ombros fetais do diametro sagital para 
o diametro obliquo. Dessa maneira, o ombro posterior 
e o anterior poderao ser desprendidos respectivamen- 
te do sacro e do pubis (Figura 6). 

• Para desprender o ombro posterior, pode-se utilizar a 
manobra de Jacquemier. Apos suspender o polo cefa- 
lico, introduz-se a mao pela concavidade do sacro, 
apreende-se o antebrago e, por deslizamento, este e re- 
tirado pela face anterior do torax (Figura 7). Em segui- 
da, abaixa-se o tronco, que liberara o ombro anterior. 
Se houver dificuldade em liberar o ombro anterior, de- 
ve-se segurar o polo cefalico com uma das maos e o 
bra^o posterior com outra, enquanto um auxiliar des- 
loca o dorso do feto para o lado e roda o feto em 180°, 
para o lado do dorso, a fim de transformar o bra^o pos¬ 
terior em anterior (manobras de Ahlfeld e Bamum). 

• Outra op^ao e a manobra de Woods. O obstetra deve gi¬ 
rar o tronco em 180°, em sentido horario. Apos o ombro 
posterior ser liberado, roda-se o tronco em sentido anti- 
-horario, 180°, soltando-se o outro ombro (Figura 8). 

• Como altemativa, pode-se utilizar a manobra de Mat- 
thes. A paciente deve adotar a posigio genupeitoral. 
Nessa posigao, o ombro posterior toma-se anterior, per- 
mitindo que o brago seja facilmente apreendido e tra- 



FIGURA 5. Assistencia a distocia de biacromial. Nota-se que o au¬ 
xiliar promove a hiperflexao e abdugao da coxa (A: ma¬ 
nobra de McRoberts) e, ao mesmo tempo, exerce pres¬ 
sao suprapubica sobre o ombro anterior impactado (B: 
manobra de Rubin). Sao necessarios dois auxiliares, um 
de cada lado da paciente, para correto posicionamen- 
to dos membros inferiores. 




FIGURA 6 . Rotagao do diametro biacromial do diametro antero¬ 
posterior da pelve para o obliquo. 
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FIGURA 7. Extragao do ombro e brago posteriores (manobra de 
Jacquemier). A: introdugao da mao pela concavidade 
do sacro; B: apreensao do antebrago; C: retirada do 
brago posterior pela face anterior do torax. 



FIGURA 8. Manobra de Woods. A: gira-se o tronco fetal em 180°, 
em sentido horario; B: apos o ombro posterior ser libe- 
rado, roda-se o tronco em sentido anti-horario, 180° 
soltando-se o outro ombro. 

zido para fora da vagina pela mao do obstetra. Se o dor- 
so do feto esta a direita, introduz-se a mao direita; se 
estiver a esquerda, a mao esquerda. Retirado o brago sa¬ 
cral, promove-se uma rotagao de 180°, levando-o para 
o pubis. Desprende-se o ombro anterior, agora sacral, 
retira-se o brago e finaliza-se o parto. 

Manobras que diminuem o diametro biacromial: 

• Fratura de clavicula: deve-se exercer pressao no meio da 
clavicula, de preferencia a anterior. 

• Clidotomia: utiliza-se tesoura para cortar a clavicula. 

Quando for impossivel alcangar o ombro, a cesarea esta 
indicada. Diante dessa situagao, deve-se rodar a cabega para 
a variedade occipitopubica, fleti-la e reintroduzi-la lenta- 
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mente na pelve matema, ate as espinhas isquiaticas (ma- 
nobra de Zavanelli). Para um bom relaxamento uterino, re- 
comenda-se o uso de terbutalina subcutanea (0,25 mg). 

ANORMALIDADES DE SITUACAO 
EAPRESENTACAO 

Anormalidades de situa<;ao e de apresenta<;ao sao raras du¬ 
rante o trabalho de parto. A situa^ao transversa e a apre- 
senta^ao pelvica, em alguns services, constituem indica- 
<;ao de versao externa; em outros, de cesarea. Apresenta<;6es 
de face ou de ffonte e apresentagoes compostas devem ser 
reavaliadas durante a prova de trabalho de parto, visto que 
podera ocorrer mudanga na apresentagao. No caso de va- 
riedades de posi^ao persistentes (occipitotransversa e oc- 
cipitoposterior), ha a possibilidade de rota<;ao para a va- 
riedade occipitopubica por meio de aplica^ao de forcipe. 
Observe-se que, caso nao haja corre^ao da apresenta^ao 
ou existam dificuldades na rota^ao ou extra^ao do polo ce¬ 
falico, o obstetra nao devera hesitar em indicar a cesarea. 3 

Situa^ao transversa 

Define-se situagao transversa como aquela em que o maior 
eixo fetal e perpendicular ao maior eixo do utero, ou ain- 
da quando o feto se situa obliquamente ao eixo uterino. 
Ela esta relacionada com multiparidade, prematuridade, 
placenta previa, polidramnio e anormalidades da pelve os- 
sea. O diagnostico pode ser fadlmente presumido pela pal- 
pa^ao abdominal (manobra de Leopold): nao se palpa ne- 
nhum polo no fundo uterino; porem, e facil identificar o 
polo cefalico em uma das fossas iliacas e o polo pelvico 
na outra. No infcio do trabalho de parto, nao se percebe 
nenhuma parte apresentada quando se realiza o toque va¬ 
ginal; no entanto, com o progredir do trabalho, pode-se 
identificar o acromio ao exame de toque vaginal, ou ate 
mesmo e possivel ocorrer prolapso de membro superior. 
A ultrassonografia, alem de permitir a confirma^ao da si- 
tua^ao transversa, toma-se importante por possibilitar a 
identifica^ao de casos de placenta previa e outras causas 
mais raras da persistencia dessa situa^ao, como os tumo- 
res pelvicos. A progressao do trabalho de parto dificulta 
muito a extragao fetal, mesmo quando se opta pela cesa¬ 
rea, havendo maior ffequencia de hemorragia e infec^ao 
matema. Portanto, uma vez iniciado o trabalho de parto 
e diagnosticada a situa<;ao transversa, deve-se recomendar 
cesarea a fim de prevenir complica<;6es matemas e fetais. 20 

Apresentagao pelvica 

A apresenta^ao pelvica no infcio do trabalho de parto 
ocorre em aproximadamente 3 a 4% das gestagoes. A de- 


cisao pela via vaginal e controversa e deve-se levar em 
considera<;ao os riscos matemo-fetais. 6 O American Col¬ 
lege of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), em um pa- 
recer, salienta que o parto pelvico por via vaginal so de¬ 
vera ocorrer de forma planejada e com consentimento da 
parturiente apos o esclarecimento de todos os riscos pos- 
siveis. 26 Apesar de alguns autores afirmarem que o parto 
vaginal pode ser uma boa opgao, se indicado apenas em 
casos favoraveis, em condicoes matemas adequadas, na 
ausencia de malformacoes e depois de avaliado o peso 
fetal, para a maioria dos casos a recomenda^ao e pela ce¬ 
sarea eletiva. 11,13 Uma opgao que tern sido oferecida a ges- 
tante e a versao externa seguida ou nao de inducao do 
trabalho de parto. A versao externa cefalica e um proce- 
dimento no qual a apresenta^ao fetal pelvica e modifica- 
da para apresenta^ao cefalica por meio de rota^ao fetal 
guiada por manipula<;ao do abdome matemo (Figura 9). 
Estima-se que em 60% dos casos a versao ocorra de for¬ 
ma segura e eficaz, o que reduz as taxas de cesarea nesse 
grupo de pacientes. 32 

Apresentag o de (ace 

A apresenta^ao de face representa o grau maximo de de- 
flexao do polo cefalico. Nela se observa que o occipfcio 
esta em contato com o dorso fetal e o mento e a parte que 
se apresenta. 

Sua ffequencia e de 1:600 a 1:800 partos a termo. 2,8 
Os fatores que se associam a ela sao multiparidade, ma- 
crossomia, pelve do tipo platipeloide, despropor<;ao cefa- 
lopelvica e prematuridade. 8 21 

O parto e possivel quando a variedade de posi^ao e a 
mentoanterior; nesse caso, o trabalho de parto geralmen- 
te e mais prolongado, mas o progresso e continuo. E 
importante que se tenha atengao quanto ao risco aumen- 
tado de lacerates matemas e de edema de face fetal, prin- 
cipalmente com a rotura precoce da bolsa das aguas. 

Quando o mento se encontra voltado para o sacro (va¬ 
riedade de posigao mentoposterior), o que ocorre em ate 
30% dos casos, o parto vaginal so e possivel se durante a 
evolu^ao do trabalho de parto ocorrer rota^ao e a varieda¬ 
de de posigao mudar de mentoposterior para mentoante¬ 
rior (tema mais profundado no Capitulo 18, "Mecanismo 
de parto", da Se^ao 4, "Parto e puerperio"). 

Apresentagao de f ronte 

A apresenta<;ao de ffonte ou cefalica defletida de 2 Q grau 
nao permite a insinua^ao e, portanto, o parto vaginal. O 
ponto de referenda e o naso. Frequentemente, durante o 
trabalho de parto em apresenta^oes desse tipo, a cabega 
se flete para apresenta^ao cefalica fletida ou se deflete to- 
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FIGURA9. Manobrade versao cefalica externa na apresentagao pelvica. (Figura adaptada de Hofmeyr et al. 33 ) 


talmente, tomando-se uma apresentagao de face, sendo 
possfvel a progressao para o parto vaginal. Assim, nao e 
incorreto tentar uma prova de trabalho de parto; porem, 
deve-se estar atento ao risco aumentado de laceragdes ex- 
tensas matemas e de sofrimento e obito fetal. 4 

Apresentagao composta 

A apresentagao composta e aquela em que um ou mais 
membros entram simultaneamente com o polo cefalico 
ou com o polo pelvico na pelve matema e esta associada 
a maior risco de prolapso de cordao. A combinagao mais 
frequente e de cabega e mao fetais. Em geral, essa apre¬ 
sentagao ocorre quando existe um fator que impede a in- 
sinuagao completa da cabega ou das nadegas fetais ou nos 
casos em que a rotura das membranas ovulares aconteceu 
quando a parte a ser apresentada estava alta. Durante o 
trabalho de parto, deve-se suspeitar de apresentagao com¬ 
posta se a evolugao mostrar-se prolongada e nao ocorrer 
insinuagao, ou a cabega fetal permanecer alta. O toque va¬ 
ginal permite o diagnostico pela percepgao da presenga 
do membro procidente ou prolapsado. A evolugao do caso 


dependera da presenga ou nao de prolapso de cordao, da 
apresentagao fetal e do bem-estar e tamanho do feto. Mui- 
tas vezes, com o progresso do trabalho de parto, a parte 
apresentada avanga pela pelve e o membro que se encon- 
tra em procidencia tende a regredir para fora da pelve, 
permitindo a evolugao para o parto vaginal. Ha ainda a 
possibilidade de se tentar a redugao manual da parte pro- 
lapsada. Nos casos em que nao houver redugao do mem¬ 
bro, deve-se optar pela cesarea. 

Variedade de posi$ao occipitoposterior 
ou occipitotransversa 

Essa e a denominagao que se da a persistencia da posigao 
occipitoposterior ou occipitotransversa a despeito da pro¬ 
gressao da dilatagao, e esta reladonada ao perfodo expul- 
sivo prolongado. 

Diante da ocorrencia da variedade de posigao occipi¬ 
toposterior ou occipitotransversa, a evolugao do trabalho 
de parto podera ser de uma das seguintes formas: 

• Rotagao para a variedade de posigao occipitopubica 
(90% dos casos). 
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• Rotagao inversa para a variedade de posigao occipitos- 
sacra. 

• Parada em variedade de posigao occipitoposterior ou 
occipitotransversa. 

As principals causas para a persistence da cabega fetal 
nessas variedades de posigao sao pelves que apresentam es- 
treitamento do diametro transverso, como as dassificadas 
em antropoides, e distocia fiincional de hipoatividade. O 
diagnostico e facilmente realizado pelo toque vaginal e, 
nos casos em que se verifica a presenga de bossa que difi- 
culte a identificagao das suturas e das fontanelas, pode-se 
avaliar a localizagao da orelha, inferindo-se assim o tipo 
de apresentagao. 

Como medida facilitadora da rotagao da cabega fetal, 
pode-se orientar o decubito lateral homonimo a apresen¬ 
tagao e, em algumas situates, pode-se indicar a utilizagao 
do fdrdpe de Kielland (Capftulo 22, "Forcipe", da Segao 4, 
"Parto e puerperio"). 


PONTOS-CHAVE 


• A distocia funcional nao corrigivel e uma das principais indicates para 
cesarea. 

• A classificag3o da distocia funcional em hipoatividade, hiperatividade e 
incoordenagao permite agoes no intuito de corrigi-la. 

• A cesarea deve ser indicada se houver persistence da distocia funcio¬ 
nal mesmo depois de tomadas todas as medidas cabiveis. 

• A distocia ossea mais comum e a de estreito medio. 

• A desproporgao cefalopelvica associa-se a distocia de biacromial. 

• Situagoes, posigoes e variedades de posigao anormais devem ser ava- 
liadas quanto a possibilidade de parto vaginal ou necessidade imedia- 
ta de cesarea. 
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ft INTRODUCAO 


A dor do parto £ firequentemente a mais intensa dor ex- 
perimentada durante a vida de uma mulher Em 1847, o 
obstetra escoces James Simpson utilizou pela primeira vez 
o £ter como medicagao para minimizar o desconforto das 
parturientes, sendo duramente censurado com alusoes a 
ditos bfblicos do Genesis que dizem que a mulher deveria 
dar a luz em sofrimento. Essas discussoes ultrapassaram 
as barreiras £ticas e religiosas, entrando em consideragoes 
cientificas a respeito de possfveis efeitos adversos de tal 
analgesia para a mae, o feto e o trabalho de parto. 53 

Daquela data at£ a d£cada de 1970, o alfvio da dor do 
parto realizou-se primariamente por meio da administra¬ 
te parenteral de medicares, em especial sedativos e 
opioides. Somente depois disso foram popularizadas as 
tecnicas regionais de analgesia, principalmente a tdcnica 
peridural e mais recentemente suas variagoes, em especial 
a analgesia de bloqueio combinado raquiperidural. As tu¬ 
nicas de condu^ao ou bloqueios espinhais tamb£m foram 
e ainda sao alvo de controv£rsias a respeito de sua inter¬ 
ference no trabalho de parto. 4 

ft ANALGESIA PARA O PARTO VAGINAL 


CONSIDERACOES SOBRE A ETIOLOGIA DA DOR 
DO PARTO 

A sensagao dolorosa do parto tern origem em diferentes 
vias, dependendo da fase do trabalho de parto: 

• Durante o primeiro periodo, ou periodo de dilatagao, 
a dor origina-se especialmente de estfmulos nocicepti- 
vos aos receptores qufmicos e mecanicos existentes no 
colo uterino e no miom£trio. Os mecanorreceptores 
respondem especialmente ao estiramento do colo ute¬ 
rino e tamb£m &s modifica^oes pressoricas geradas pe- 
las contragoes. Os quimiorreceptores respondem a li- 
beragao de mediadores inflamatorios gerados pela lesao 
das miofibrilas, como serotonina, histamina, bradici- 
nina, acetilcolina e Ions potdssio. Essa dor € do tipo vis¬ 
ceral, sob a forma de colicas, e difusamente percebida 
e sua via aferente alcanna o sistema nervoso central 
(SNC) nos niveis de LI a T10. A partir de 3 a 4 cm de 
dilatagao, a dor torna-se mais intensa, atingindo tam- 
b£m as fibras sacrais S2 a S4. 4 

• O segundo periodo do parto, ou periodo expulsivo, tern 
predomfnio da dor de origem som^tica, pela tragao e 
pela distensao do assoalho p£lvico e do perineo. Esses 
estfmulos aferentes sao transportados especialmente 
pelo nervo pudendo ate os niveis S2 a S4 da medula, 
al£m de outros nervos que recebem estfmulos dessa re- 
giao, como o ilioinguinal, o cutaneo posterior da coxa 


e o genitofemoral. Essa dor € de caracterfstica aguda e 
bem localizada. 4 

A dor do parto aumenta a ansiedade e a resposta do 
estresse matemo, o que se traduz em um aumento dos nf- 
veis de catecolaminas circulantes (Figura 1). S5 Estudos ex- 
perimentais demonstram que o aumento das catecolami¬ 
nas estd associado a diminuigao do fluxo sangufneo 
uterino, incoordena^ao contratil e altera^oes cardiotoco- 
gr3ficas, levando a ciclo vicioso em que o aumento da dor 
gera alteragoes na dinamica do parto, e vice-versa. A sen- 
sagao dolorosa aumenta ainda o volume corrente e a fre- 
quencia respiratoria, causando hipocapnia e alcalose res- 
piratoria. Esses estudos tamb£m demonstram que a 
administra^ao de analgesia reduz a circula<;ao de cateco 
laminas, especialmente a adrenalina, que apresenta efei- 
to inibidor da contratilidade uterina. 36 
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FIGURA 1. Origens da dor durante o parto e respostas iisiologicas 
maternas. (Figura adaptada de Cunningham et al. 46 ) 


A experiencia dolorosa do parto pode ser muito diver- 
sa, nao apenas pela grande variabilidade dos fatores bio- 
logicos envolvidos, mas tamb^m pela vivencia matema de 
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experiencias anteriores, pelo estado emocional em que a 
paciente se encontra e por suas crengas e expectativas. 0 
alfvio satisfatorio pode ser obtido de maneiras diferentes 
para as gestantes; no entanto, o emprego de tdcnicas para 
minimizar a dor do parto d bendfico e essencial para uma 
adequada assistencia a todas as parturientes. Aldm da re- 
dugao da resposta de estresse matemo, minimizando sua 
interference na dinamica do parto, o adequado alfvio da 
dor toma a gestante mais colaborativa e contribui para 
uma melhor experience da parturigao. Outro ponto im- 
portante d a facilitagao das manobras obstdtricas, da revi- 
sao e da sutura do canal de parto por parte do obstetra. 

METODOS DE ANALGESIA OBSTETRICA 
Metodos nao farmacologicos 

Educago antenatal 

A educagao antenatal consiste na orientagao individual 
ou em grupo de gestantes e de seus acompanhantes com 
a finalidade de informar sobre o processo de trabalho de 
parto e o parto, as praticas comuns no atendimento da 
gestante do servigo, o infcio da patemidade e a amamen- 
tagao. Essa orientagao individual ou em grupo pode di- 
minuir a ansiedade e ajudar no controle da dor, incluin- 
do medidas de autoajuda. 

A interpretagao de estudos observacionais sobre o efei- 
to da educagao antenatal na dor do trabalho de parto e o 
uso de medicagoes £ limitada em razao do vids de selegao 
(as gestantes desse grupo tendem a ser mais motivadas) e 
da falta de grupo controle adequado. 

Em estudo randomizado com 1.193 mulheres em que 
um grupo realizou 9 horas de treinamento de educagao 
antenatal e outro grupo nao realizou o treinamento de 
educagao antenatal, mantendo a rotina de prenatal, as 
mulheres que receberam a educagao antenatal tiveram sig- 
nificativamente menor probabilidade de receber a anal¬ 
gesia peridural durante o parto (risco relativo 0,84; IC 
95%: 0,73-0,97), mas nao foram menos propensas a ne- 
cessitar de medicagao para o alfvio da dor 28 A frequencia 
de intervengoes mddicas e as avaliagoes de autorrelato das 
experiencias do parto foram semelhantes em ambos os 
grupos. O treinamento englobou palestras e discussoes 
sobre o infcio do trabalho de parto, o processo de nasci- 
mento, a pessoa de suporte, os metodos de alfvio da dor, 
as intervengoes no parto, o medo do parto e um filme so¬ 
bre o parto. 

Tecnica de respiragao 

Na tdcnica de respiragao, £ importante evitar a hiperventi- 
lagao. Assim, quando a frequencia respiratoria aumenta de 


cinco avinte vezes mais que o normal, pode resultar em al- 
calose respiratoria. 8 Essa excessiva hiperventilagao matema 
produz acentuada queda na pressao pardal de dioxido de 
carbono no sangue arterial, vasoconstrigao uterina e menor 
liberagao de oxigenio para o feto. 48 

A tecnica correta de respiragao se da quando a gestan¬ 
te percebe a necessidade de acelerar a respiragao durante 
o auge de cada contragao, alterando o tipo de respiragao 
de arquejante lenta para a tecnica de aceleragao e desace- 
leragao. A gestante, entao, utiliza a respiragao toracica - 
rapida e superficial -, que acelera e desacelera de acordo 
com a duragao e a intensidade de cada contragao, redu- 
zindo-a quando a contragao comega a diminuir. 4 

Recomenda-se, igualmente, que ela inspire profunda- 
mente ao final da contragao e, em seguida, expire lenta 
mente e relaxe como em um suspiro. A respiragao lenta e 
profunda fomece uma boa troca de oxigenio e de dioxi¬ 
do de carbono antes e depois da respiragao superficial rea- 
lizada durante a contragao. 56 

Exercicios de relaxamento 

Os exercicios de relaxamento tern como objetivo permi- 
tir que as mulheres reconhegam as partes do corpo e suas 
sensagoes, prindpalmente as diferengas entre relaxamen¬ 
to e contragao, assim como as melhores posigoes para re- 
laxar durante o trabalho de parto. 44 

O objetivo das tecnicas de relaxamento e reduzir a an¬ 
siedade e a tensao muscular. Alguns estudos indicam que 
o relaxamento diminui o consumo de oxigenio, a frequen¬ 
cia cardfaca e respiratoria, a concentragao de lactato no 
sangue arterial e a atividade do sistema nervoso simpati- 
co. Em geral, as tecnicas de relaxamento distraem a pa¬ 
ciente, aumentam sua sensagao de controle da dor e faci- 
litam o sono e o repouso. Embora esses metodos possam 
reduzir a angustia, eles nao aliviam a dor propriamente, 
por^m promovem a distragao, o que desvia o foco da dor. 50 

Ambiente 

O ambiente ideal para o manejo da dor no trabalho de 
parto e no parto tern que ser confortavel e privado, al£m 
de oferecer area para caminhar, tomar banho e descansar. 

Em revisao sistematica de estudos randomizados com- 
parando o centro de parto normal hospitalar versus uni- 
dade hospitalar com atendimento convencional do traba¬ 
lho de parto e do parto, observou-se que na gestante que 
foi assistida no centro de parto normal hospitalar houve 
maior probabilidade de que a mulher nao usasse analge- 
sia/anestesia de parto (risco relativo 1,17; IC 95%: 1,01- 
1,35; cinco ensaios, n - 7.842) e que essas pacientes ge- 
ralmente tern um parto vaginal espontaneo (risco relati¬ 
vo 1,04; IC 95%: 1,02-1,06; 8 ensaios, n = 10.218), reali- 
zam a amamentagao de 6 a 8 semanas (risco relativo 1,04; 
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IC 95%: 1,02-1,06; 1 ensaio, n = 1.147) e tern uma opi- 
niao mais positiva sobre a assistencia do seu trabalho de 
parto e parto (risco relativo 1,96; IC 95%: 1,78-2,15; dois 
ensaios, n = 1.207). 62 

O parto realizado em centro de parto normal esta as- 
sociado a menores taxas de intervengoes medicas duran¬ 
te o trabalho de parto e o parto e a niveis mais elevados 
de satisfagao, sem aumentar o risco para as maes ou seus 
bebes. A limitagao desses achados e de que as gestantes 
que participaram dos estudos podem nao representar a 
maioria das parturientes, revelando um vies de selegao. 

Apoio contmuo no trabalho de parto 

O termo "apoio contmuo no trabalho de parto" se refere 
a permanencia de acompanhante junto a gestante no tra¬ 
balho de parto e no parto, o que no Brasil e um direito 
garantido por lei. Durante o trabalho de parto, o acom¬ 
panhante pode ajudar a mulher a lidar melhor com a dor 
e a ansiedade e melhorar os desfechos obstetricos. As par¬ 
turientes que receberam apoio contmuo tiveram maior 
probabilidade de terem um parto vaginal espontaneo (ris¬ 
co relativo 1,08; IC 95%: 1,04-1,12) e menor probabili¬ 
dade de receberem analgesia intraparto (risco relativo 0,90; 
IC 95%: 0,84-0,96) ou de se sentirem insatisfeitas (risco 
relativo 0,69; IC 95%: 0,59-0,79). Alem disso, a duragao 
do trabalho de parto das mulheres que receberam apoio 
contmuo foi mais curta (0,58 hora, IC 95%: -0,85 a -0,31 
horas), e sua probabilidade de ter parto cesarea foi me¬ 
nor (risco relativo 0,78; IC 95%: 0,67-0,91), assim como 
de ter parto vaginal instrumental (risco relativo 0,90; IC 
95%: 0,85-0,96), de necessitarem de analgesia regional 
(risco relativo 0,93; IC 95%: 0,88-0,99) ou de terem um 
recem-nascido com Apgar de 5 minutos baixo (risco rela¬ 
tivo 0,69; IC 95%: 0,50-0,95). 63 

Movimentagao e posigao materna 

A gestante de baixo risco em trabalho de parto deve, sem- 
pre que possivel, deambular, movimentar-se e mudar de 
posigao para a forma mais confortavel. As dimensoes da 
pelve variam com as diferentes posigoes matemas, dessa 
forma essas mudangas de posigao podem ajudar a aliviar 
a dor do trabalho de parto. 29 

Em 2013, em revisao sistematica de ensaios dmicos 
controlados avaliando a posigao da gestante e a sua mo- 
bilidade no primeiro estagio do trabalho de parto, a deam- 
bulagao e a posigao ereta no primeiro estagio do trabalho 
de parto apresentaram redugao na duragao do trabalho 
de parto, no risco de parto cesarea e na necessidade de 
anestesia peridural, e nao foram associados com maior 
intervengao ou efeitos negativos. No entanto, a heteroge- 
neidade e os vieses dos trabalhos limitam a qualidade des¬ 
ses dados. 65 


Bola de parto 

A bola de parto, tambem conhecida como bola sufga, bola 
obstetrica ou bola de Bobath, permite a mudanga de po¬ 
sigao, diminuindo a sensagao dolorosa da contragao ute- 
rina; estimula movimentos espontaneos e nao habituais; 
permite que a mulher se movimente para a ffente e para 
tras (cadeira de balango); e ajuda na rotagao e na descida 
fetal. 8 

Em ensaio clfnico randomizado que comparou a dor 
(medida pela escala analogica visual, pela escala de res- 
posta verbal e pela escala de intensidade da dor atual) e 
a autoeficacia (medida com o inventario da autoeficacia 
do parto) em 48 gestantes que utilizaram o exercfcio com 
a bola de parto para conforto e para a movimentagao em 
comparagao com 39 gestantes que receberam cuidados 
habituais do servigo no momento do trabalho de parto, 
ambos com 4 a 8 cm de dilatagao, observou-se que as ges¬ 
tantes que utilizaram a bola obstetrica apresentaram di- 
ferenga estatisticamente significativa em relagao ao parto 
com melhor avaliagao da autoeficacia e da dor. 17 

As mulheres do grupo experimental praticaram a uti- 
lizagao da bola de parto no perfodo anteparto. Durante o 
trabalho de parto, elas passaram mais tempo em uma po¬ 
sigao vertical, tinham uma duragao mais curta na primei- 
ra fase do trabalho de parto e apresentaram uma maior 
satisfagao na participagao de seus parceiros do que as mu¬ 
lheres no grupo de atendimento habitual. 17 

Um segundo ensaio clmico randomizado avaliou ses- 
senta nulfparas que utilizaram ou nao a bola de Bobath 
durante o trabalho de parto. O grupo que utilizou a bola 
de parto nao tinha orientagao previa e foi instruido a sen- 
tar-se na bola de parto durante 30 minutos, balangando 
para a ffente e para tras ou em um cfrculo por 30 minu¬ 
tos. O grupo-controle recebeu cuidados de rotina, que 
consistiam em reclinar a cama. A dor foi medida por uma 
escala visual analogica. Os escores de dor no grupo que 
utilizou a bola de parto foram significativamente meno¬ 
res em 30, 60, e 90 minutos. Nao houve diferengas nas 
contragoes ou na duragao da fase ativa do trabalho de par¬ 
to entre os dois grupos. 38 

Hidroterapia 

A hidroterapia se refere ao banho de imersao ou de asper- 
sao. Ao entrar na agua aquecida, o calor e a flutua-gao aju- 
dam a liberar a tensao muscular e podem conferir uma 
sensagao de bem-estar. A agua quente proporciona uma 
estimulagao confortante aos nervos da pele, o que promo¬ 
ve vasodilatagao, reversao da resposta nervosa simpatica 
e redugao de catecolaminas. 8 

A recomendagao para iniciar a hidroterapia e de que 
a gestante esteja na fase ativa do trabalho de parto para 
evitar a diminuigao das contragoes secundarias ao relaxa- 
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mento muscular. As membranas amnioticas podem estar 
mtegras ou rotas. A paciente e encorajada a permanecer 
na banheira ou no chuveiro enquanto quiser e estiver con- 
fortavel. A temperatura da agua nao deve exceder a tem- 
peratura corporal para evitar aumento da temperatura cor¬ 
poral matema e o tempo de banho e tipicamente limitado 
entre 1 e 2 horas. 52 

Em 2009, uma revisao sistematica de estudos rando- 
mizados em que avaliaram a seguranga e a eficacia do ba¬ 
nho de imersao em agua durante o primeiro estagio do 
trabalho de parto, observou-se que o uso de anestesia pe¬ 
ridural, raqui e analgesia/anestesia paracervical resultou 
em ligeira redugao no grupo de pacientes que utilizou o 
banho de imersao em agua comparado com o grupo-con- 
trole que nao utilizou o banho de imersao em agua ( odds 
ratio 0,90; IC 95%: 0,82-0,99; 6 ensaios) e a duragao da 
primeira fase do trabalho de parto foi menor (-32,4 mi- 
nutos, IC 95%: -58,7 a -6,1 minutos). Nao foram obser- 
vadas diferengas significativas no uso de narcoticos ou no 
resultado da analgesia na duragao do trabalho de parto, 
na taxa de parto cirurgico, no trauma perineal ou nos re- 
sultados neonatais. 59 

Em outra revisao sistematica, os banhos nao aumen- 
taram o risco de infecgao matema ou neonatal, mesmo 
em mulheres com ruptura das membranas. 69 

Ha relatos de que o banho de imersao por mais de 2 
horas pode prolongar o trabalho de parto e diminuir as 
contragoes uterinas por suprimir a produgao de ocitoci- 
na. Postula-se que, durante o banho de imersao, a pres- 
sao hidrostatica da agua sobre o tecido subcutaneo ede- 
maciado da gestante faz com que o fluido seja movido 
para o espago intravascular, que leva ao aumento do vo¬ 
lume sangumeo. 32 Isso resulta em aumento da produgao 
de fator natriuretico atrial (FAN), que finalmente supri- 
me a produgao de vasopressina pela glandula pituitaria e 
um efeito acompanhado e a supressao da produgao de 
ocitocina. Esse fenomeno foi corroborado em um estudo 
avaliando a imersao na agua durante o trabalho de parto 
em onze mulheres. Em 15 minutos e em 45 minutos apos 
a imersao na agua, houve diminuigao da vasopressina e 
rnveis de oxitocina (P < 0,05) em comparagao com os m- 
veis pre-imersao. 12 

Imersao em agua no segundo estagio do trabalho de 
parto e o parto na agua nao foram estudados extensiva- 
mente. Uma pesquisa avaliando o desfecho de 4.032 re- 
cem-nascidos de partos realizados em agua revelou dois 
casos de aspira<;ao de agua e cinco casos de cordoes um- 
bilicais apertados. 19 Relatos de casos tern tambem descri- 
to essas complicates, bem como infectes matemas e 
neonatais, dificuldades na termorregulagao neonatal, des- 
conforto respiratorio neonatal, afogamentos e quase-afo- 
gamento, convulsoes e asfixia perinatal. 131618 ' 25 ' 31 ' 35 


Um parecer do comite do American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists (ACOG) e da American Academy 
of Pediatrics (AAP) conduiu que "a pratica da imersao em 
agua na segunda fase do trabalho de parto (parto suba- 
quatico) deve ser considerada como um metodo experi¬ 
mental que so deve ser realizado no contexto de um en- 
saio dmico concebido de forma adequada com o devido 
consentimento informado". 40 

O American College of Nurse-Midwives (ACNM) posi- 
cionou-se sobre o mesmo tema e conduiu que "o traba¬ 
lho de parto e o parto na agua podem ser oferecidos com 
seguran^a para as mulheres com gravidez nao complica- 
da e deve ser realizado em ambiente hospitalar, por pro- 
fissionais qualificados". 39 

Massagem 

A massagem e uma terapeutica simples, de baixo custo, que, 
associada k respiragao, a melhor posic;ao e a deambulagao, 
pode ser de grande valia no processo de nasdmento e pode 
ser realizada com o uso de bola de tenis, automassagem e 
massagens praticadas pelo acompanhante. 8 A massagem e 
utilizada durante o trabalho de parto para aumentar a sen- 
sagao de relaxamento e reduzir a dor. 75 

Acupuntura 

A acupuntura envolve coloca^ao de agulhas em pontos 
especificos do corpo. Para a dor do trabalho de parto, a 
colocagao das agulhas depende do grau e da localiza^ao 
da dor, do estagio do trabalho de parto, do nivel de can- 
sago matemo, da tensao, da ansiedade e de uma varieda- 
de de outros fatores. 30 Nao ha riscos conhecidos para a 
acupuntura quando praticada por profissionais treinados 
com agulhas descartaveis. Revisoes sistematicas da acu¬ 
puntura para o alivio da dor no trabalho de parto, no en- 
tanto, variam em suas condusoes sobre os beneficios do 
procedimento , 58 ' 72 ' 73 

Acupressao 

Acupressao, ou shiatsu, e uma altemativa mais simples 
para a acupuntura. A pressao e feita com os dedos nos 
pontos de acupuntura. 

Em metanalise de quatro estudos clfnicos randomi- 
zados de acupressao para o manejo da dor no trabalho de 
parto, verificou-se que a intensidade da dor foi significa- 
tivamente menor no grupo acupressao em comparagao 
com o grupo placebo (toque leve) ou em comparagao com 
um grupo combinado (toque leve ou sem tratamento); 
no entanto, nao houve diferenga significativa entre os gru- 
pos de intervengao e o grupo-controle no uso da analge¬ 
sia farmacologica. 73 

Um ponto comum e o spleen 6 em cada tibia. Esse 
ponto esta localizado quatro dedos acima do maleolo me- 
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dial e a pressao e aplicada na tibia e diagonalmente para 
a ffente. O ponto e o mais sensfvel da area circundante. 

Tres estudos randomizados controlados de acupres- 
sao no ponto spleen 6 encontraram beneffcios ao diminuir 
dores do parto e em dois estudos tambem observou-se 
que a duragao do trabalho de parto foi encurtada. 22 ' 24,26 

Hipnose 

A hipnose e um estado de profundo de relaxamento com 
uma mente alerta. Cada estado hipnotico ou "transe" e 
caracterizado por maior receptividade a uma comunica- 
gao verbal e nao verbal que e comumente apresentada por 
meio da sugestao. A hipnose utilizada para o parto e qua- 
se sempre auto-hipnose: a hipnoterapia ensina a mulher 
a induzir o estado de hipnose em si mesma durante o tra¬ 
balho de parto. 

Em revisao sistematica de estudos randomizados de 
hipnose (com ou sem o uso concomitante de metodos 
farmacologicos para o alivio da dor) em relagao ao gru- 
po-placebo, ou seja, sem nenhum tipo de tratamento ou 
qualquer outro medicamento analgesico ou tecnica para 
o mane jo da dor durante o trabalho de parto, o uso da 
hipnose resultou em uma forte tendencia de redu<;ao nos 
pedidos de analgesia farmacologica (risco relativo 0,63; 
IC 95%: 0,39-1,01; 6 ensaios, n = 1.032 mulheres). 66 Nao 
houve diferengas nos resultados adversos obstetricas ou 
neonatais entre hipnose e grupos de controle, assim como 
nao houve diferen<;a na satisfagao matema com o alivio 
da dor ou a experiencia do parto. No entanto, em um pe- 
queno ensaio clinico, observou-se que a intensidade da 
dor e a dura<;ao da fase ativa do trabalho de parto foram 
significativamente menores no grupo da hipnose. 

A hipnose e contraindicada em pessoas com graves 
disturbios psicologicos ou qualquer com historia de psi- 
cose. 49 

Estimulagao eletrica transcutanea 

A estimula<;ao eletrica transcutanea e a transmissao de im- 
pulsos eletricos de baixa tensao para a pele via eletrodos 
de superflcie a partir de um gerador portatil alimentado 
por bateria. Para aliviar as dores do parto, um par de ele¬ 
trodos e geralmente colocado paravertebralmente ao m- 
vel de T10 a LI e outro ao rnvel de S2 a S4. A gestante con- 
trola a intensidade da corrente girando um botao e varia 
o padrao de estimula<;ao com um interruptor digital do 
aparelho. 

Uma revisao sistematica de ensaios clinicos utilizan- 
do a estimulagao eletrica transcutanea para o alivio da dor 
durante o trabalho de parto (dezenove ensaios randomi¬ 
zados, com 1.671 mulheres) incluiu quinze ensaios em 
que a estimula<;ao eletrica transcutanea foi aplicada nas 
costas, dois ensaios com aplicagao em pontos de acupun- 


tura e dois ensaios com aplicagao no cranio. No geral, nao 
houve diferen<;a significativa entre os grupos da estimula- 
gao eletrica transcutanea e os grupos-controle, embora as 
gestantes que receberam a estimulagio eletrica transcuta¬ 
nea nos pontos de acupuntura tenham sido menos pro- 
pensos a apresentar dor intensa (risco relativo 0,41; IC 
95%: 0,32-0,55). 6 ° 

Musicoterapia 

A musicoterapia utiliza a musica como estimulo auditivo 
para diminuir a percep<;ao da dor. Alguns investigadores 
defendem que a utilizaglo da musica potencializa os resul¬ 
tados por ser considerada um meio muito eficaz como foco 
de atengao, sendo, portanto, um meio de distragao que nao 
reduz a dor, mas causa um estimulo agradavel ao cerebro, 
desviando a atenglo da mae na hora da dor. 6 

O efeito da musica usada no trabalho de parto como 
metodo nao farmacologico para o alivio da dor pode in¬ 
terfere no ciclo vicioso de medo-tensao-dor, de forma re- 
laxante, visando a quebra desse ciclo e, consequentemen- 
te, a minimizar a dor. 76 

Em revisao sistematica de ensaios clinicos avaliando 
a musicoterapia para o alivio da dor no trabalho de par¬ 
to, nao se observou melhora significativa na intensidade 
da dor, na satisfa<;ao com alivio da dor ou no parto cesa- 
reo. 74 

Aromaterapia 

A aromaterapia e a ciencia do uso de oleos essenciais al- 
tamente concentrados ou essencias destiladas a partir de 
plantas a fim de utilizar suas propriedades terapeuticas. 54 
Apesar de incerto, seu mecanismo de a<;ao parece estimu- 
lar a produgao de substancias relaxantes, estimulantes e 
sedativas endogenas. 73 

Em metanalise de dois estudos clinicos randomiza¬ 
dos (n = 535 mulheres), utilizando a aromaterapia para 
o alivio da dor no trabalho de parto, nao se observou di- 
ferenga entre os grupos em rela<;ao a intensidade da dor 
ou a utilizagao de analgesicos para alivio da dor. 71 

Metodos farmacologicos 

Sistemicos 

Sao recomendados metodos farmacologicos sistemicos 
para prover analgesia durante o parto em situates em que 
nao se dispoe de instalagao de analgesia de condu<;ao ou 
quando ha contraindica<;ao a esses metodos de analgesia, 
como sepse, hemorragia matema ativa, infec<;ao no local 
de pungao e coagulopatia. As drogas mais utilizadas nes¬ 
ses casos sao a petidina, a morfina, a fentanila, a alfenta- 
nila e a remifentanila. Nos casos em que e possivel a ad- 
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ministragao por meio de bomba de infusao controlada 
pela paciente, essa via deve ser preferida. A meperidina e 
usualmente empregada em doses de 50 a 100 mg, por via 
intramuscular, ou 25 a 50 mg, pela via intravenosa. A maior 
incidencia de depressao respiratoria nos neonatos e obser- 
vada nos partos ocorridos apos 2 a 3 horas da administra- 
gio, quando se da a maxima transference da droga. Se a 
evolugao do trabalho de parto indica que o nascimento 
ocorrera dentro desse intervalo de tempo, idealmente de- 
ve-se evitar a administra^ao do opioide. Caso nao seja pos- 
sivel, o neonatologista deve ser comunicado e manter dis- 
pomvel o suporte para casos de depressao respiratoria. 

Tecnicas regionais: peridural e 
analgesia raquiperidural 

Atualmente, as tecnicas de bloqueio regional de condu- 
gio sao consideradas o padrao-ouro para o alivio da dor 
do parto. Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, no pe- 
riodo entre 2001 e 2003, 77% das parturientes deram a 
luz sob analgesia de condugao. 

Atecnica tradicional de peridural, aplicada desde 1970, 
vem soffendo diversas modifica^oes ao longo dos anos 
com a introdu^ao dos opioides e o uso de infusoes con- 
tmuas para complementagao apos a dose inicial, o que 
permitiu diminuir significativamente as doses de aneste- 
sicos locais empregadas e melhorou a mobilidade das par¬ 
turientes sob analgesia. 

A associa^ao entre o uso da peridural e o aumento dos 
indices de cesarea foi por muito tempo discutida na lite- 
ratura. Os estudos que mostravam essa associa^ao foram 
feitos com doses de anestesicos locais muito maiores do 
que as empregadas atualmente e comparando a analgesia 
neuraxial com placebo ou opioides parenterais; alem dis- 
so, apresentavam diversos vieses em seus grupos-controle, 
principalmente envolvendo o fato de serem compostos 
por mulheres que apresentavam condi^oes desfavoraveis 
ao parto vaginal (por exemplo, desproporgao cefalopelvi- 
ca), as quais relatam dor precocemente e necessitam de 
analgesia mais potente para aliviar a dor. Isso seledonou 
pacientes com mais dor e maiores chances de distocia no 
grupo peridural, o que provavelmente influenciou os re- 
sultados. Em varios desses estudos, houve consideravel 
proporgao de mudanga no tratamento inicial, proposto 
pela randomizagao (crossover). 37,61 O grupo que recebeu a 
analgesia peridural apresentou caracteristicas diferentes do 
grupo-controle, sendo composto mais frequentemente por 
parturientes nuliparas que procuravam o hospital no ini- 
cio do trabalho de parto com apresentagao fetal alta, pou- 
ca dilatagao cervical, bacia desfavoravel ao parto e recem- 
nascidos com peso superior aos do grupo-controle. 


Em estudos mais recentes, com doses menores de anes¬ 
tesicos, nao se evidencia essa associa^ao. O que se verifi- 
ca e um discrete aumento na necessidade de partos ins- 
trumentados em compara^ao com o uso de opioides 
parenterais, nao havendo diferenga na propor^ao de par¬ 
tos cesareos ou qualquer piora nos resultados neonatais. 57 
No entanto, em virtude da grande diferen^a na qualida- 
de analgesica dos bloqueios de condu^ao em rela^ao aos 
opioides, essa compara^ao tem pouca validade. 

A analgesia neuraxial e classificada como superior ao 
uso exdusivo de analgesicos parenterais para alivio da dor 
do parto, ficando a indicagao para uso dos analgesicos pa¬ 
renterais reservada aos casos em que ha contraindicagao 
para as tecnicas de bloqueio regional. 

No inicio da decada de 1990, foi introduzida no ar¬ 
senal da analgesia obstetrica a tecnica de bloqueio com- 
binado raquiperidural, mais conhecida no Brasil como 
tecnica de duplo bloqueio. Essa modalidade de analgesia 
utiliza dose inicial de anestesicos locais e/ou opioides no 
espago subaracnoide e a subsequente associagao da anal¬ 
gesia peridural, com posicionamento do cateter nesse es- 
pa^o, para administragao das complementagoes necessa- 
rias (Figura 2). A tecnica mais frequentemente utilizada 
para esse procedimento, a dupla pun^ao, e conhecida 
como agulha atraves de agulha. 




FIGURA 2. Analgesia neuroaxial. A: tecnica de bloqueio combina- 
do raquiperidural; B: analgesia epidural. (Figura adap- 
tada de Cunningham et al. 46 ) 
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O uso do bolus intratecal resulta em rapido alivio da 
dor e diminuigao significativa do bloqueio motor, se com- 
parado a tecnica peridural, e, alem disso, nao causa pre- 
juizo a motricidade, dando a parturiente a possibilidade 
de continuar a deambulagao. 4 

Em estudo realizado no Hospital Universitario da USP, 
entre 77 gestantes randomizadas para analgesia obstetri- 
ca pelas tecnicas peridural ou pelo bloqueio combinado, 
encontrou-se alivio mais rapido da dor no grupo que re- 
cebeu bloqueio combinado. A incidencia de hipertonia 
uterina (17 comparado com 6; p < 0,018) e de anormali- 
dades da frequencia cardfaca fetal (13 comparado com 2; 
p < 0,01) foi significativamente maior no grupo de anal¬ 
gesia combinada raquiperidural, comparado com o gru¬ 
po de analgesia peridural. Nos dois grupos, a media de 
cesareas foi semelhante a proporgao geral de partos por 
essa via no servigo referido, havendo discreto aumento de 
partos por forcipe no grupo submetido a analgesia peri¬ 
dural, dado que nao foi estatisticamente significativo. 941 
Apesar da grande popularidade alcangada atualmente pela 
tecnica do duplo bloqueio, alguns pontos relacionados a 
sua administrate ainda permanecem sob investigate. 
Varios estudos prospectivos e retrospectivos tern demons- 
trado associate entre a administrate do duplo bloqueio 
e alteragoes da cardiotocografia fetal, sobretudo com bra- 
dicardia. 10 ' 34 42 ' 43 Em 2002, foi publicada metanalise sobre 
o assunto envolvendo 24 estudos randomizados que com- 
pararam opioides intratecais com ou sem anestesicos lo- 
cais a outros regimes que nao utilizam opioides intrate¬ 
cais. Assim, foram comparadas 2.020 mulheres que 
receberam duplo bloqueio com 1.493 do grupo-contro- 
le. A incidencia de bradicardia fetal foi significativamen¬ 
te aumentada no grupo intratecal, com risco relativo de 
1,81 (intervalo de confianga: 95%, 1,04-3,14). 67 No en- 
tanto, observou-se que essas alterates sao transitorias, 
nao havendo nesses fetos maior frequencia de acidose, 
menores indices de Apgar ou necessidade de cesareas de 
urgencia. Acredita-se que as anormalidades cardiotoco- 
graficas estejam relacionadas a predominance da ativida- 
de alfa-adrenergica apos o duplo bloqueio, o que levaria 
a aumento das contragoes uterinas, com hipertonia rela- 
tiva. Essa hipotese, no entanto, nao foi comprovada ate o 
momento. 10 ' 34 « 42 ' 43 ' 67 

Estudo realizado na Clrnica Obstetrica do HC-FMUSP, 
com 52 gestantes submetidas a tecnica de duplo bloqueio 
no ano de 2003, encontrou 31 casos (59,6%) de altera- 
goes cardiotocograficas e 28 casos de aumento na frequen¬ 
cia de contragoes nos 30 minutos que sucederam a anal¬ 
gesia, comparados aos 30 minutos que a precederam. A 
anormalidade mais ffequente na cardiotocografia foi a 
ocorrencia de desacelera^oes tardias em 14 (45,2%) dos 
31 casos anormais. Com excegao de dois casos que evo- 


lufram para cesarea por suspeita de soffimento fetal, as al¬ 
ternates foram transitorias e regrediram apos manobras 
como mudanga de decubito, diminuigao da infusao de 
ocitocina e oferta de oxigenio para a mae, e em 41 (78,8%) 
das 52 gesta<;6es, o parto ocorreu por via vaginal. 1 

A punto do espago subaracnoide concomitante a 
instalagao de cateter no espa^o peridural traz como com¬ 
plicates potendais risco de migrate do cateter peridu¬ 
ral, passagem de drogas atraves do ponto de punto da 
dura-mater e maior possibilidade de complicates infec- 
dosas (meningite) em decorrencia da invasao do espa<;o 
subaracnoide. Ate a presente data, no entanto, nao se ob- 
servou maior incidencia dessas complicates quando a 
tecnica e comparada com a analgesia peridural nos traba- 
lhos publicados. 

Diversos estudos mostraram que tanto a tecnica peri¬ 
dural como a de duplo bloqueio proporcionam alivio ade- 
quado da dor do parto. A ultima revisao da base de dados 
da Cochrane Foundation a respeito do assunto, publicada 
em 2009, comparou os resultados de analgesia por essas 
tecnicas e ressaltou que ambas apresentam excelente ali- 
vio da dor, embora tenham sido observados maiores indi¬ 
ces de satisfato matema com o duplo bloqueio. Nao foi 
observada diferen<;a estatfstica entre as duas tecnicas em 
relagao a mobilidade no trabalho de parto, as taxas de ce- 
faleia, ao rndice de cesareas ou aos efeitos adversos no re- 
cem-nascido. 70 

A tecnica combinada apresenta vantagens daras quan¬ 
do e realizada no final do primeiro ou no segundo pe- 
riodo do parto, quando o alivio da dor predsa ser rapido 
e a analgesia perineal e mais requisitada. Nessa fase, a tec¬ 
nica peridural isolada necessita de consideravel dose de 
anestesico local para atingir adequadamente as fibras sa- 
crais, o que compromete a mobilidade matema e dificul- 
ta os puxos. Por outro lado, a tecnica peridural pode ser 
a escolha em situates nas quais exista alta probabilida- 
de de evoluto para cesarea, pois a confiabilidade do po- 
sicionamento do cateter peridural e maior nessa tecnica. 

A tecnica peridural tambem deveria ser procedimen- 
to de escolha nas padentes que apresentam maior insta- 
bilidade hemodinamica, como aquelas com pre-eclamp¬ 
sia ou cardiopatia, pois o infeio de a<;ao mais lento da 
peridural proporciona maior seguran^a nesses casos, com 
menor risco de hipotensao. No entanto, a grande maio- 
ria das parturientes, em especial as primfparas, solicita 
analgesia em uma fase em que ambas as tecnicas sao equi- 
valentes, exigindo escolha individualizada por parte do 
obstetra e do anestesista, levando em considerate os cus- 
tos e a experiencia da equipe. 

Na Clrnica Obstetrica do HC-FMUSP, a analgesia de 
conduto e indicada conforme a solidtagao da parturiente, 
independentemente da dilatagao cervical. Estudos recentes 
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demonstram que a analgesia administrada em fases preco- 
ces do trabalho de parto, abaixo de 4 ou 5 cm de dilatagao, 
nao esta assodada a incremento na necessidade de cesarea 
ou aumento do tempo de duragao do trabalho de parto. 
Essa pratica atualmente £ recomendada pelo American Col 
lege of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), nao havendo 
dilatagao minima indicada para o infcio da analgesia. 2,33 

CONTRAINDICACOES A ANALGESIA 
DE CONDUCAO NO TRABALHO DE PARTO 

A analgesia regional devera ser evitada nas situagoes lista- 
das na Tabela 1. 


TABELA 1. Contraindicates a analgesia de bloqueio regional 
durante o trabalho de parto 


Infecgao no focal da pungao 

Hipotensao ou hiperlensao arterial acentuada 

Hipovolemia por anemia ou desidratagao 

U$o de anticoagulantes e neuroplegicos 

Doengas medulares ou neurologicas acometendo a regiao 

Recusa da paciente 


COMPLICAGOES DA ANALGESIA DE 
CONDUCAO DURANTE O TRABALHO DE PARTO 

As complicagoes da analgesia podem ser imediatas ou tar- 
dias. Entre as imediatas, a mais frequente £ a hipotensao 
materna, definida como pressao sistdlica inferior a 
100 mmHg ou redugao de 25% na m£dia pressdrica pre¬ 
via ao bloqueio. Ela ocorre por causa da vasodilatagao 
periferica induzida pela administragao da droga, e esta 
associada k redugao do estfmulo doloroso. De maneira 
geral, leves quedas na pressao arterial nao tern efeito con- 
sideravel sobre o feto; no entanto, a ocorrencia de hipo¬ 
tensao grave pode reduzir o fluxo placentario a ponto de 
determinar alteragoes cardiotocogrdficas ou at£ compro- 
meter fetos com reserva de oxigenio limitrofe. 

Habitualmente, a expansao volemica matema com 
solugoes isotonicas como Ringer lactato ou solugao fisio- 
16gica simples precedendo o infcio do bloqueio £ suficien- 
te para evitar quedas graves na pressao arterial matema; 
por&n, deve ser evitada a hiperidratagao, que pode dimi- 
nuir substancialmente a contratilidade uterina. Caso ocor- 
ra hipotensao ap6s o bloqueio, deve-se administrar b61us 
adicionais de cristaloide e/ou pequenas doses de vasopres- 
sores como a efedrina (5 a 10 mg). 6 ‘ 

AUm da hipotensao, as complicagoes imediatas induem 
retengao urinaria e algumas mais graves, extremamente ra- 


ras, como convulsoes ou parada cardfaca induzidas pelo 
anestesico local, espedalmente se houver injegao inadverti- 
da de drogas no espago raquidiano ou na drculagao siste- 
mica em dose calculada para administragao peridural. 

Entre as complicagoes tardias, a mais comum £ a cefa- 
leia p6s-pungao, embora sua inddencia tenha sido bastan- 
te reduzida ap6s o advento das agulhas "em ponta de la¬ 
pis". A inddencia da cefaleia varia de 0,3 a 7%, dependendo 
do tipo e do calibre da agulha utilizada na pungao. Outras 
complicagoes mais raras incluem dor lombar transitdria, 
meningite ou abscesso peridural e deficit neurol6gico per- 
manente. 23 Em metanalise com 1,1 milhao de pacientes, 
foram encontrados seis casos de hematoma peridural, onze 
casos de infecgao no espago peridural e tres casos de lesao 
neuroldgica persistente, al£m de 254 casos de alteragoes 
neuroldgicas transitdrias com resolugao em ate 1 ano. 68 

ESCOLHA DAS DROGAS E DOSES 

As doses indicadas na literatura sao extremamente varia- 
veis, a ponto de se poder afirmar que, para ambas as tu¬ 
nicas, nao existe uma padronizagao. Apesar disso, ha con- 
senso de que se devem empregar as menores doses que 
aliviem a dor, tanto dos anest£sicos locais quanto dos 
opioides. Assim, a escolha das drogas varia de acordo com 
a disponibilidade do servigo e a experiencia da equipe. 

A complementagao por meio do cateter peridural pode 
ser realizada sob infusao contfnua de solugao anest£sica, 
complementada ou nao com b61us intermitentes, a crit£- 
rio do anestesista ou da pr6pria gestante (na t^cnica de pe¬ 
ridural controlada pela paciente). No Brasil, faz-se mais co- 
mumente a complementagao com b61us intermitentes sem 
infusao contfnua basal, em virtude do alto custo dos dis- 
positivos de infusao programada. A literatura tern demons- 
trado maiores indices de satisfagao matema com a aplica- 
gao da t^cnica controlada pela parturiente; no entanto, 
trabalho publicado em 2004 mostrou aumento da propor- 
gao de cesareas no grupo que utilizou essa t^cnica em com- 
paragao com a administragao de b61us intermitentes. 20 

O protocolo vigente na Clfnica Obst^trica do HC- 
-FMUSP utiliza a bupivacafna em associagao com a sufen- 
tanila, nas seguintes doses e concentragoes: 

• Bloqueio peridural: dose de ataque de 12,5 mg de bu¬ 
pivacafna a 0,125% com vasoconstritor, adicionada de 
10 jj.g de sufentanila ou 50 |ig de fentanila. 

• Bloqueio combinado: dose de ataque espinhal de 2,5 mg 
de bupivacafna a 0,5% acrescida de 2,5-5 jug de sufen¬ 
tanila. 

Em ambas as tecnicas, a complementagao e realizada, 
se possfvel, por meio da infusao contfnua de solugao peri¬ 
dural composta por bupivacafna a 0,0625% e sufentanila, 


406 










> CAPITULO 21 ANALGESIA EANESTESIA 


0,2 pg/mL, a 10 mL/h. Se essa dose for insuficiente, admi- 
nistra-se bolus de 1 a 2 mL de bupivacama a 0,5%. Quan- 
do nao esta dispomvel infusao continua, complementa-se 
com bolus intermitentes, segundo a requisigao da partu- 
riente, em doses variaveis, conforme a fase do trabalho de 
parto. Se a dilatagao for de ate 7 cm, a complementagao e 
feita com bupivacama a 0,125%; entre 8 e 9 cm, com bu¬ 
pivacama a 0,25%; e no perfodo expulsivo, a 0,5%. 

MONITORIZACAO P6S-ANALGESIA 

Apos a instalagao do bloqueio, deve-se dar atengao espe¬ 
cial aos seguintes pontos (Figura 3): 

• Mesmo com a expansao volemica previa, a gestante deve 
ter a pressao arterial e a frequencia cardiaca aferidas 
constantemente, corrigindo-se prontamente as altera- 
goes. 

• A parturiente deve ser sempre mantida em posigao que 
nao comprometa seu estado hemodinamico, evitando- 
-se a posigao supina. 

• Nos casos em que se permitir deambulagao da gestan¬ 
te, deve-se antes conferir a pressao arterial, o bloqueio 
motor e o equilibrio da paciente, nao sendo seguro que 
ela deambule sem supervisao. 


• Em relagao ao feto, da-se preferencia a monitorizagao 
continua apos a instalagao do bloqueio, especialmen- 
te se houver alteragoes cardiotocograficas previas e doen- 
gas matemas e/ou fetais. Sempre que forem observados 
padroes cardiotocograficos suspeitos, deve-se proceder 
as manobras de reanimagao fetal intrauterina. 

A progressao do trabalho de parto deve ser verificada 
em seguida, para que sejam identificados casos de prolap- 
so de cordao ou descida muito rapida da apresentagao fe¬ 
tal. Se essas nao forem confirmadas, realiza-se suplemen- 
tagao de oxigenio, adequagao do decubito, suspensao da 
ocitocina e expansao volemica. Se o padrao cardiotoco- 
grafico persistir alterado mesmo apos essas medidas e hou¬ 
ver suspeita de manutengao da hiperatividade uterina, 
pode ser necessaria a corre^ao com tocoliticos, como ter- 
butalina ou nitroglicerina. 

Habitualmente, as anormalidades cardiotocograficas 
ocorrem nos primeiros 30 minutos apos a instalagao do blo¬ 
queio, sao de curta duragao e resolvem-se espontaneamente 
ou com as medidas simples de corregao dtadas. A persisten- 
da das alteragoes a despeito das medidas de corregao deve 
levar a suspeita de soffimento fetal, com necessidade de re- 
solugao imediata da gestagao pela via mais rapida. 



FIGURA3. Algoritmo para monitorizagao pos-analgesia e reanimagao fetal intrauterina. 
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CONVERSAO PARA CESAREA 

No caso de evolu<;ao desfavoravel do parto vaginal, a 
complementagao anestesica para operagao cesariana pode 
ser realizada com bupivacafna a 0,5% ou lidocafna a 2%, 
combinadas com adrenalina. Por conta do infcio de a<;ao 
mais rapido e da menor dura<;ao do bloqueio motor no 
p6s-operat6rio, a preferencia atualmente recai para o uso 
da lidocama. Doses intermitentes de 5 mL a intervalos 
de 5 minutos podem ser empregadas com ambos os anes- 
tesicos locais, sendo suficientes 10 a 15 mL de volume 
total. 55 

i anestesiaparacesArea 


As tecnicas de elei<;ao para a cesarea sao as tecnicas regio- 
nais, raquidiana ou peridural. A anestesia geral s6 e indi- 
cada em situates de contraindicagao das demais tecnicas, 

A escolha entre raquidiana e peridural e feita com base 
nas condi<;6es clfnicas da paciente e no tempo cirurgico 
estimado. Atualmente, a anestesia raquidiana e a tecnica 
escolhida por envolver menor volume de anestdsico, maior 
seguran<;a (menor toxicidade do anestesico local), maior 
rapidez na instala^ao e melhores conduces operat6rias 
para o obstetra. Como ja comentado em rela^ao k analge¬ 
sia de parto, o advento de agulhas de menor calibre e bi- 
seis em formato de "ponta de lapis" reduziu drasticamen- 
te a incidencia de cefaleia p6s-pun<;ao com essa tecnica. 

Se existe, contudo, previsao de tempos cirurgicos pro- 
longados, a peridural e a melhor indica<;ao. Nessa situa- 
(;ao, em geral, uma vez que nao haja contraindica^ao ao 
bloqueio simpatico e a suas consequencias, a anestesia pe¬ 
ridural com cateter e realizada com doses intermitentes de 
anestesico local, consistindo na anestesia de escolha, ja 
que determina menores altera^oes hemodinamicas. 

Antes da execu<;ao de qualquer tecnica, todas as pa- 
cientes devem ser monitorizadas com cardiosc6pio, me¬ 
dico nao invasiva da pressao arterial e oximetria de pul- 
so. Alem disso, elas devem receber expansao volemica com 
10 mL/kg de solugoes cristaloides (500 mL de soro glico- 
sado a 5% e o restante de solu^ao de Ringer lactato), a 
partir da qual a infusao e reduzida, administrando-se du¬ 
rante o procedimento volume maximo de 1.500 mL. 

ANESTESIA PERIDURAL 

Para a anestesia peridural, utiliza-se a agulha com bisel tipo 
Tuohy e, ap6s dose-teste negativa, administram-se 125 a 
150 mg de bupivacafna a 0,5%, combinadas com adrena¬ 
lina, 50 jig de fentanila e 1,5 a 2 mg de doridrato de mor- 
fina infundidos lentamente, em dose unica, independen- 
temente dos parametros antropometricos da paciente. 


ANESTESIA RAQUIDIANA 

Na anestesia raquidiana, a agulha a ser utilizada e a de 
Whitacre, de calibre 27 gauges, que determina na popu- 
la^ao obstetrica incidencia de cefaleia inferior a 2%. O 
anestesico local e a bupivacafna a 0,5%, hiperbarica (10 
a 15 mg), associada a 10 pg de fentanila e 60 pgde mor- 
fina, injetados em aproximadamente 30 segundos. 

Os episddios de hipotensao arterial devem ser trata- 
dos prontamente com efedrina em b61us de 5 a 10 mg por 
via intravenosa e administragao de oxigenio, que deve ser 
mantida ate o nascimento do concepto. Os tempos entre 
a incisao uterina e o nascimento devem ser os mais bre¬ 
ves possfveis. A descompressao da veia cava inferior com 
desvio do utero para a esquerda (manualmente ou com 
a cunha modificada de Crowford) e obrigatdria ate a ex- 
tra<;ao fetal, pois melhora o retomo venoso. 

As tecnicas descritas incluem baixas doses de morfi- 
na, que auxiliam no controle da dor p6s-operat6ria. Para 
completa eficacia, entretanto, a analgesia deve incluir com- 
plementa^ao com analgesicos menores, 1 g de dipirona 
s6dica a cada 6 horas e anti-inflamat6rios nao hormonais, 
como o cetoprofeno ou o diclofenaco, por via sistemica, 
nas primeiras 24 horas. 

ANESTESIA LOCAL 

A realiza<;ao de anestesia local tern a finalidade de permi- 
tir a incisao e o reparo da episiotomia quando esta for in- 
dicada ou a realiza<;ao de sutura de lacera<;6es existentes. 
Pode-se usar lidocafna a 2%, que tern efeito anestesico ra¬ 
pido e de duragao media. Em geral, sao suficientes 20 mL 
de solu<;ao. 

Bloqueio do nervo pudendo 

Deve-se fazer a infiltra^ao quando a cervicodilata<;ao for 
completa e a apresentagao estiver baixa (+2). Ha duas sao 
as tecnicas para o bloqueio do nervo pudendo: transperi- 
neal e transvaginal. 

Tecnica iransperineal 

A meia distancia entre o anus e a tuberosidade isquiatica, 
faz-se uma botoeira. Depois, introduz-se atraves dela uma 
agulha de 20 Gauge com 9 cm de comprimento. Com um 
dedo-guia na vagina, a agulha e dirigida para a fossa is- 
quiorretal, em dire^ao a regiao posterior da espinha isquia¬ 
tica. Antes de injetar o anestesico, realiza-se aspirac;ao para 
checar se nao foi puncionado algum vaso sangufneo. Caso 
isso ocorra, deve-se recuar a agulha e fazer nova aspira^ao. 
Injeta-se em seguida 3 a 4 mL do anestesico na regiao pos- 
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tenor do Spice da espinha. A agulha £ entao introduzida 
um pouco mais profundamente e mais 3 mLsao injetados 
no canal. Depois, a agulha £ introduzida um pouco al£m 
da espinha, na grande chanfradura sacroisquiStica, onde 3 
a 4 mL da solugao devem ser injetados. Esta ultima injegio 
tern por objetivo atingir o nervo hemorroidSrio inferior na 
hip6tese de que ele se origine como ramo separado do ter- 
ceiro e do quarto nervos sacros (Figura 4). 47 



FIGURA 4. Tecnica transperineal para bloqueio de nervo pudenco. 
(Figura adaptada de Cunningham et al. 46 ) 


Tecnica transvaginal 

A espinha isquiStica £ facilmente palpSvel atrav£s da va¬ 
gina. A regiao onde o ligamento sacroespinhal se insere 
na vagina serve como ponto de referenda para localizar 
o nervo pudendo. 

Utilizando-se uma seringa de 10 mL e uma agulha de 
20 Gauge com 9 cm de comprimento e protegendo a espi¬ 
nha isquiStica com os dedos, a agulha £ introduzida na va¬ 
gina e posta em diregao ao Spice da espinha isquiStica. Ao 
mesmo tempo que se introduz lentamente a agulha atra- 
ves do ligamento sacroisquiStico, exerce-se pressao sobre o 
embolo. HS uma nftida resistencia S inje<;ao, que cessa re- 
pentinamente. Isso indica que a agulha penetrou no espa- 
<;o posterior ao ligamento, onde se encontram o nervo e os 
vasos sangufneos pudendos. Deve-se proceder S aspiragio 
para verificar se nao houve pungao de vaso sangufneo, de¬ 
pois injeta-se 7 a 8 mL do anest£sico (Figura 5). 47 

I GESTANTES DE ALTO RISCO 


As gestantes de alto risco representam grande desafio para 
o anestesista. O melhor resultado do ato anestesico depen- 
de da avaliagao precisa das condigoes clfnicas dessas ges¬ 
tantes, do preparo adequado do anestesista e do conheci- 


Tuberosidade 

— isquitica 

- Espinha IsquiStica 
— Nerva pudendo 

Ligamento 
sacroespinhal 

vyx 

FIGURA 5. Tecnica transvaginal para bloqueio de nervo pudendo. 
(Figura adaptada de Cunningham et al. d6 ) 

mento da interagao das t£cnicas e drogas anestesicas com 
o organismo matemo em situates clfnicas especfficas. 55 

A anestesia para a gestante de alto risco deve se basear 
em protocolos bem definidos de avaliagao, preparo e con- 
duta, a fim de que o melhor resultado matemo-fetal seja 
obtido. 

SfNDROMES HEMORRAGICAS 

As principais causas de hemorragia no terceiro trimestre 
da gravidez sao a placenta previa e o descolamento prema- 
turo de placenta (DPP); e ap6s o parto, a atonia uterina. 

O maior desafio nesse gmpo de pacientes & a estima- 
tiva da perda sangufnea e do estado hemodinamico da 
gestante. Apesar da facilidade de estimativa desses para- 
metros em algumas situates, em outras, como no DPP, 
pode haver dificuldade significativa. Deve haver adequa- 
da monitoriza<;ao para cada caso. A diurese £ um parame- 
tro importante na avaliagao hemodinamica, sendo a oli¬ 
guria um sinal precoce de hipovolemia; em alguns casos, 
por£m, somente a pressao venosa central podera fomecer 
a informagao correta. Outro aspecto fimdamental no aten- 
dimento a essas gestantes £ o preparo para grandes he- 
morragias, com duas vias de acesso venoso calibrosas es- 
tabelecidas e disponibilidade de hemoderivados para 
transfusao. A corregao da volemia deve ser agressiva, com 
cristaloides e coloides. 

CURETAGEM UTERINA 

Nos casos de curetagem uterina, a anestesia geral sob mas¬ 
cara £ a tecnica de eleigao quando nao hi indicates preci- 
sas para anestesia regional e a paciente esta em jejum de 
pelo menos 8 horas. Caso a paciente nao esteja em jejum 
e nao seja possfvel aguardd-lo, ou caso existam contraindi- 



409 
















ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 4 PARTO E PUERPERIO 


cagoes k anestesia regional (por exemplo, hipovolemia), a 
entubagao sob anestesia topica e obrigatoria. Quando a pa- 
ciente esta hemodinamicamente estavel, utiliza-se a asso¬ 
ciate de alfentanila, propofol, oxido nitroso e oxigenio. 
Se houver instabilidade hemodinamica, recomenda-se a as¬ 
sociate de diazepam, cetamina, oxido nitroso e oxigenio. 

A anestesia raquidiana e a tecnica de escolha nos ca- 
sos de mola, aborto retido, abortamento acima de 12 se- 
manas de gestac^ao e infecc^ao ovular (excluindo-se o cho- 
que septico). O bloqueio espinhal minimiza o risco de 
perforate uterina, prindpalmente nos casos de maior vo¬ 
lume uterino, pois nao determina consideravel agao ute- 
rolitica, o que pode ocorrer com alguns anestesicos gerais 
(inalatorios). O agente anestesico para essa anestesia e a 
bupivacama hiperbarica a 0,5% na dose de 5 a 7,5 mg. 

PLACENTA PREVIA E DESCOLAMENTO 
PREMATURO DE PLACENTA 

Em casos em que ha placenta previa ou DPP, se a paciente 
esta hemodinamicamente estavel, utiliza-se anestesia suba- 
racnoidea ou peridural com bupivacama; caso contrario, a 
anestesia geral com cetamina e/ou fentanila e indicada. 

DOENCA HIPERTENSIVA ESPECIFICA 
DAGESTACAO 

Precedendo o ato anestesico, a paciente que apresenta doen^a 
hipertensiva espedfica da gesta^ao (DHEG) deve passar por 
um protocolo de atendimento que indui corre^ao da ven¬ 
tilate e da oxigenagao, controle (profilaxia ou tratamen- 
to) do quadro convulsivo, controle da pressao arterial, ade¬ 
quate volemica, corregao de disturbios do equilibrio 
acidobasico e avaliagao da coagulate. Devem-se utilizar, 
nesse periodo, drogas que determinem menor interagao 
com a anestesia (evitar, sobretudo, bloqueadores dos canais 
de caldo, em espedal o nifedipino). A pressao arterial deve 
ser controlada para diminuir o risco de edema agudo de 
pulmao e hemorragia cerebral, prindpalmente durante a 
indugao da anestesia geral, quando indicada. O controle da 
pressao arterial e a adequate volemica sao fundamentals 
para que as tecnicas regionais sejam utilizadas com segu- 
ranga. A administra^ao de fluidos intravenosos deve ser cui- 
dadosa, baseando-se na monitorizagao da diurese e da sa- 
tura^ao periferica de oxigenio. Volumes maiores que 20 mL/ 
kg de cristaloide so deverao ser administrados sob monito- 
riza^ao da pressao venosa central e da diurese. 

Nos casos em evolugao para o parto vaginal, a anal¬ 
gesia deve ser precoce e, se bem executada, melhora o flu- 
xo sangumeo uteroplacentario. 27 

Tanto a anestesia peridural como a raquidiana podem 
ser empregadas; entretanto, em casos graves, a tecnica pe¬ 


ridural contmua com doses intermitentes, por determinar 
bloqueio simpatico gradativo, determina redugao paula- 
tina da pressao arterial e menor probabilidade de hipo- 
fluxo uteroplacentario. 

Caso a anestesia geral seja indicada, sobretudo nos 
disturbios da hemostasia e nas complicates neurologi- 
cas, ela deve proporcionar prote^ao neurovegetativa ade- 
quada. Os agentes utilizados sao a fentanila em altas do¬ 
ses (15 pg/kg) associada ao etomidato (0,2 mg/kg). 

ASMABRONQUICA 

A avaliagao criteriosa do quadro clinico de pacientes por- 
tadoras de asma bronquica e fundamental para a indica- 
gao da tecnica anestesica. Previamente ao ato anestesico, 
independentemente do estado clinico e da tecnica a ser 
utilizada, todas as pacientes deverao receber hidrocortiso- 
na na dose de 4 mg/kg por via intravenosa e beta-agonis- 
tas por via inalatoria: fenoterol na dose de 2 puffs de 200 pg J 
puff ou salbutamol na dose de 2 puffs de 100 pg /puff. 

Todas as pacientes, em crise ou nao, devem receber 
analgesia para o parto vaginal. A analgesia deve ser insti- 
tuida precocemente, com tecnicas contmuas (peridural ou 
bloqueio combinado). O controle da dor e da hipeiventi- 
lagao matema facilitara o controle clinico da paciente. 

Nos casos de cesarea, a tecnica de elei^ao e a peridu¬ 
ral, que pode ser utilizada em pacientes com asma leve e 
moderada e que nao estejam em crise. O anestesico local 
e a bupivacama a 0,5% com adrenalina, associadas a 50 pg 
de fentanila e 1 mg de morfina. A anestesia geral esta in¬ 
dicada em todas as parturientes em crise e naquelas com 
diagnostico de asma grave, mesmo que fora de crise. A cri¬ 
se deve ser preferencialmente controlada antes da indu- 
gao anestesica, para minimizar os riscos matemo-fetais. 
O agente de eleigao e a cetamina, na dose de 2 mg/kg. 
Caso haja contraindica^ao k cetamina, ela deve ser subs- 
tituida por associagao de 5 pg/kg de fentanila e 0,2 mg/ 
kg de etomidato, associados a enflurano em baixas con¬ 
centrates. 

CARDIOPATIAS 

A escolha da tecnica anestesica deve se basear no conhed- 
mento profiindo da fisiopatologia de cada caso de cardio- 
patia, no exame clinico acurado e em exames complemen- 
tares que contenham informates completas e detalhadas 
para o anestesista, como ecocardiograma com Doppler e 
eletrocardiograma realizados durante a gestagao, preferen¬ 
cialmente no terceiro trimestre. Embora o anestesista pos- 
sa tragar um piano geral para a indicate da anestesia, os 
casos devem ser analisados tambem pelo cardiologista e 
pelo obstetra, para eleger a tecnica mais adequada. 
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Pacientes com indicagao de anestesia regional incluem 
aquelas portadoras de estenose mitral, insuficiencia mi¬ 
tral, insuficiencia aortica, miocardiopatias dilatadas, car- 
diopatias isquemicas estaveis e comunicagoes intracavita- 
rias sem repercussao hemodinamica. A presenga de 
hipertensao pulmonar associada a qualquer dessas skua- 
goes contraindica a anestesia regional. 

Pacientes com contraindicagao para anestesia regio¬ 
nal incluem aquelas portadoras de estenose pulmonar, es¬ 
tenose aortica, estenose subaortica hipertrofica, miocar- 
diopatia hipertrofica, comunicagoes intracavitarias com 
repercussao hemodinamica, hipertensao pulmonar pri- 
maria ou secundaria e aquelas anticoaguladas. 

A analgesia de parto deve ser instituida o mais preco- 
cemente possivel, para minimizar os agravantes hemodi- 
namicos da dor e da ansiedade. Todas as pacientes, inde- 
pendentemente do quadro clinico, podem receber alguma 
forma de analgesia regional, principalmente a analgesia 
combinada raquiperidural. Nos casos em que o bloqueio 
simpatico esta absolutamente contraindicado, pode-se 
utilizar apenas sufentanila no espago subaracnoide segui- 
do de infusao peridural de bupivacaina a 0,5%. 

Nas cesareas, as tecnicas regionais exigent cuidados es- 
peciais. Elas devem ser precedidas de expansao volemica 
moderada, no maximo de 5 mL/kg. O bloqueio do neu- 
roeixo (raquidiano ou peridural) deve ser realizado sem- 
pre com a presenga de cateter peridural, para que se pos- 
sa utilizar a menor dose necessaria para uma anestesia 
adequada, com as menores repercussoes sistemicas possi- 
veis. A anestesia raquidiana tern indicates precisas, por 
exemplo, na paciente com doenga de Chagas, que tolera 
mal as grandes doses de anestesico local utilizadas na tec- 
nica peridural. O anestesico local e a bupivacaina a 0,5%, 
hiperbarica, associada a fentanila e a morfina. 

Nos casos de anestesia geral, as pacientes nao devem 
receber expansao volemica previa a indugao. Os agentes 
utilizados sao fentanila, 15 jig/kg, e etomidato, 0,2 mg/kg. 
Os agentes halogenados devem ser utilizados com grande 
cuidado e sua escolha deve ser baseada na fisiopatologia 
de cada caso. 

» BLOQUEIOS ESPINHAIS E 
DISTURBIOS DA COAGULACAO 


Pacientes no final da gestagao apresentam vascularizagao 
bastante intensa no espago peridural. Tanto na realiza^ao 
da anestesia raquidiana como da peridural, corre-se o ris- 
co de sangramentos para esse espago. Pacientes com dis- 
turbios da coagulagao, plaquetopenicas ou que fazem uso 
de medicamentos anticoagulantes apresentam risco bas¬ 
tante elevado de desenvolver hematomas peridurais, que 


podem evoluir para lesoes compressivas medulares e de¬ 
ficits neurologicos definitivos. 

Nessas situates, existe contraindicagao a anestesia 
de condugao. Apesar de os limites para realizagao do blo¬ 
queio nao estarem completamente definidos, ele e con¬ 
traindicado nas seguintes situates: 

• Contagem plaquetaria inferior a 70.000. 

• Ultima dose de heparina simples inferior a 4 horas (dose 
terapeutica). 

• Ultima dose de heparina ffadonada inferior a 12 horas 
(dose profilatica). 

• Ultima dose de heparina ffadonada inferior a 24 horas 
(dose terapeutica). 

O uso de acido acetilsalicilico isolado nao contrain¬ 
dica o bloqueio. 

» CIRURGIAS DURANTE A GESTACAO 


A necessidade de anestesia e cirurgia ocorre em 1,5 a 2% 
de todas as gesta^oes. 7,45,51 As cirurgias podem estar dire- 
tamente relacionadas a gravidez (cerclagem de colo ute- 
rino), indiretamente relacionadas (ressecgao de cisto ova- 
riano), ou nao estar reladonadas a gestagao (apendidte). 5 
Deve-se tomar cuidado com as drogas utilizadas, sobre- 
tudo no primeiro trimestre da gestagao, em razao do po- 
tencial efeito teratogenico. 

CERCLAGEM DECOLO UTERINO 

Apos expansao volemica com 10 mL/kg de solugao cris- 
taloide, as tecnicas regionais sao as de escolha, tanto a 
raquidiana (7,5 mg de bupivacaina hiperbarica a 0,5%) 
quanto a peridural (75 mg de bupivacaina a 0,5%). Quan- 
do necessario, o uso de agentes tocolfticos betamimeti- 
cos so deve ser instituido apos a estabilizagao da aneste¬ 
sia regional. 

OUTRAS CIRURGIAS 

A anestesia regional deve ser sempre preferida. Caso a 
anestesia geral seja indicada, deve-se evitar anestesia su¬ 
perficial. Um agente halogenado ate 1 concentragio alveo¬ 
lar mmimo deve ser utilizado como parte da tecnica, para 
diminuir a resistencia vascular uterina e o tonus uterino, 
colaborando para melhorar a oxigenagao fetal. 

A monitorizagao da paciente deve ser rigorosa e in- 
duir aferigoes da pressao arterial, oximetria de pulso, cap- 
nometria, cardioscopia, quantificagao da diurese, avalia- 
gao da hemoglobina, do hematocrito, da glicemia e da 
vitalidade fetal. 
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Os valores mfnimos de hemoglobina aceitSveis e a 
necessidade de transfusao sangufnea devem ser baseados 
na avalia^ao da vitalidade fetal. Deve-se lembrar, por£m, 
que os anest£sicos sistemicos modificam o padrao cardio- 
tocogrSfico, dificultando essa avalia^ao; ou seja, e normal 
que os fetos tamb£m fiquem anestesiados, fato que £ usual- 
mente comprovado pela diminui^ao da variabilidade da 
frequencia cardfaca fetal. 

Na ventila<;ao mecanica, deve ocorrer normoventila- 
<;ao. A hipocapnia, por induzir k vasoconstri^ao, pode re- 
duzir o fluxo uteroplacentdrio. 55 

I CEFALEIA P6S-PUNCAO 

E importante que a cefaleia pdspungao seja diferenciada 
de cefaleias por outras causas comuns no pds-operatdrio, 
como anemia e hipertensao arterial; deve ser classifkada 
como incapacitante ou nao. A paciente deve ser mantida 
em repouso no lei to, com o objetivo de aliviar os sintomas, 
com hidrata^ao oral ou parenteral, e assoda<;ao de analg£- 
sicos e anti-inflamat6rios de horSrio. £ prudente aguardar 
pelo menos 24 horas ap6s o aparecimento dos sintomas 
para reavalia^ao do quadro. Se houver melhora ou estabi- 
lizagao, a conduta deve ser expectante; se nao houver me¬ 
lhora, a cefaleia for incapacitante ou houver piora, proce- 
de-se ao tampao sangufneo (blood patch). Se desde o infcio 
a cefaleia for incapacitante, mesmo em repouso e com anal- 
g£sicos, procede-se ao tampao sangufneo, com 8 a 10 mL 
de sangue autdlogo injetados no espa<;o peridural. A pa¬ 
ciente deve ser orientada quanto k possibilidade de lom- 
balgia e discreta eleva^ao da temperatura corporal nas pri- 
meiras 24 a 48 horas. Solicita-se retomo para avalia^ao caso 
apare<;am sinais e sintomas diferentes desses, ou se eles se 
prolongarem. Caso a cefaleia persista, o quadro deve ser 
reavaliado, afastando-se outros diagndsticos. Se nao for ob- 
tido resultado satisfatdrio ap6s essas condutas, £ prudente 
solicitar a avalia^ao de um neurologista antes de qualquer 
outra medida para que seja afastada a possibilidade de he¬ 
matoma subdural e trombose de seio sagital. 55 

I MORTEMATERNA 


A anestesia geral estS associada a maior risco de proble- 
mas nas vias a£reas entre as mulheres submetidas a ces^- 
reas do que nas pacientes nao obsktricas. A incidencia de 
falha na entuba^ao orotraqueal £ estimada em 1:200-300 
casos, quase dez vezes maior do que entre as nao gestan- 
tes. 11,21 A maioria dos casos de morte materna relaciona- 
da a anestesia ocorre durante anestesia geral para cesSrea. 
O risco de morte materna por complicates da anestesia 
geral £ dezessete vezes maior quando comparada com a 
anestesia regional. 


Em um estudo que analisou a morte materna nos Es- 
tados Unidos da America (EUA), entre 2000 e 2002, foram 
observados seis casos relacionados diretamente a aneste¬ 
sia, sendo quatro deles em anestesia para partos cesdreos 
em um total de 425 mil cesSreas. Em todos os casos, os 
dbitos foram assodados a anestesia geral, sendo dois por 
entuba^ao esofdgica (cesdrea de emergencia), um por as- 
piragao gastrica na indu(;ao anest^sica de parto cesareo, um 
por choque anafildtico na anestesia para curetagem por 
abortamento incompleto e dois devidos a hipoventilagao. 3 


PONTOS-CHAVE 


♦ Recomenda-se o oferecimento dos m&odos n5o farmacol6gicos para 
altvio da dor no trabalho de parto que est3o disponfveis no servigo. Eles 
podem ser combinados ou usados sequencialmente com outros m6- 
todos n3o farmacol6gicos ou farmacologicos para o alivio da dor. 

♦ O adequado alivio da dor durante o trabalho de parto £ essencial para 
uma assistencia obst&rica de qualidade, pois minimiza a interference 
da resposta do estresse materno na dinamica do parto, estirmla a coo- 
perag5o da paciente e facilita as manobras obstetricas e a revisSo do 
canal de parto. 

♦ Os bloqueios de condugSo s5o o padr3o-ouro para a analgesia obs- 
tetrica na atualidade. Quando disponfveis e n3o contraindicados, de¬ 
vem ser oferecidos b parturiente e instalados no momento em que ela 
solicitar, n3o havendo bases cientificas para restringi-los baseado ape- 
nas na evolug5o cervical. 

♦ A analgesia peridural ainda £ a t^cnica-padr3o de analgesia neuraxial 
durante o parto, e suas variac&es, especialmente o bloqueio combina- 
do raquiperidural, tern mostrado algumas vantagens sobre a t^cnica 
tradicional, principalmente em relag5o b velocidade de alivio da dor. 
Ainda persistem duvidas a respeito da associa^o dessa t^cnica com 
alteragSes cardiotocograficas e possivelmente com aumentotransito- 
rio da atividade uterina. A escolha da tecnica a ser utilizada deve ser in- 
dividualizada, dependendo da fase do trabalho de parto, do ni'vel de 
dor, da presen9a de comorbidades, dos custos, dos recursos disponi- 
veis e da experiencia da equipe, garantindo conforto e seguranga para 
o binomio materno-fetal. 

♦ Apos a instalag5o de bloqueios de condugSo, a paciente deve ter a fre¬ 
quencia cardfaca, a press3o arterial e o padr3o de contratilidade uteri¬ 
na adequadamente monitorizados. A cardiotocografia fetal deve ser 
atentamente observada e, nos padr&es anormais, £ necessar a tentati¬ 
ve de corregSo com manobras de reanimagSo intrauterina. 

♦ A anestesia de gestantes que apresentam doengas clinicas ou obstetri- 
cas deve ser feita levando-se em considerag5o a fisiopatologia da en- 
tidade e suas possfveis interagSes com drogas e tecnicas anest^sicas, 
com especial cuidado namonitorizagao materna e fetal ap6s instalagSo 
da analgesia. 

♦ A anestesia geral esta relacionada a maior risco de complicates e de 
morte materna em procedimentos obstetricos, devendo ser emprega- 
da apenas nos casos em que houver contraindicagSo bs tecnicas de 
bloqueio regional. 
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» INTRODUCAO 


O forcipe obstetrico e o instrumento destinado a auxiliar 
a extra^ao fetal por meio da preensao do polo cefalico, di- 
minuindo a duragao do segundo periodo do parto. Al- 
guns detalhes historicos sobre a utilizagao do forcipe em 
obstetricia podem ser encontrados no Capitulo 3, "Evo- 
lu^ao historica da obstetricia", da Se^ao 1, "Considera- 
qoes gerais" 

Sabe-se que o pH do sangue fetal tende a diminuir 
gradativamente no periodo expulsivo e que, decorridos os 
primeiros 30 minutos deste, o feto desenvolve moderada 
acidose. Por outro lado, quando o feto apresenta desace- 
leragao tardia, sua pressao parcial de oxigenio apresenta- 
-se em niveis ha ixos (< 18 mmHg). 9 ' 11,24,36 ' 37 Nessas cir- 
cunstancias, quando existe a suspeita de sofrimento fetal, 
abreviar o periodo expulsivo por meio do uso de forcipe 
e de enorme utilidade. 

Nos Estados Unidos da America (EUA), cerca de um 
tergo dos partos requer assistencia cirurgica no segundo 
periodo, seja forcipe, vacuo-extra^ao ou cesarea emergen- 
cial. 15 Apesar de a indicagio de cesarea no segundo perio¬ 
do de parto apresentar maior morbidade neonatal, 32,40 as 
ultimas tres decadas tern sido marcadas pelo aumento de 
sua indica^ao em detrimento do uso de forcipe. 12 23,26 Por 
outro lado, no Reino Llnido, a taxa de parto operatorio 
vem se mantendo estavel nos ultimos 5 anos, sendo de 
aproximadamente 10 a 15%. 32 No HC-FMUSP, a taxa de 
forcipe foi de aproximadamente 15% no mesmo perio¬ 
do. Houve, porem, redu^ao dessas taxas, chegando a 6% 
no ano de 2014. 

Dennen, 6 ao comparar 9.237 extragoes com 4.583 par¬ 
tos espontaneos, demonstrou menor indice de mortalida- 
de perinatal no primeiro grupo (0,6%) do que no segun¬ 
do (1,15%). Niswander e Gordon 21 acompanharam 29.577 
recem-nascidos ate o quarto ano de vida, comparando 
aqueles que haviam nascido por parto espontaneo com os 
que tinham sido submetidos a forcipe profilatico (isto e, 
aplicado ao polo cefalico ja rodado e junto ao assoalho 
pelvico). Nos primeiros 8 meses de vida, avaliou-se o de- 
senvolvimento motor e mental pela escala de Bayley, e no 
quarto ano de vida, por meio dos indices de motricidade 
fina e grosseira e do coefidente de inteligencia de Stanford- 
-Binet. Nesse estudo classico, a mortalidade neonatal foi 
tres vezes maior nas crian^as nascidas de parto vaginal es¬ 
pontaneo. A avaliagao mental nao apresentou diferen^a 
no oitavo mes de vida em rela^ao aos dois grupos, toda- 
via alteragoes na motricidade foram mais frequentes no 
grupo de parto espontaneo tanto no oitavo mes como no 
quarto ano de vida. Neme e Salomao 20 demonstraram que 
o esforgo expulsivo maior nas primigestas determinava so- 
brecarga vascular na circula^ao fetal, passivel de ocasionar 
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roturas de vasos do fundo do olho no concepto de maes 
cujos partos foram espontaneos, e que o forcipe profilati- 
co em primiparas poderia minimizar o trauma vascular 
ocular fetal decorrente da expulsao fetal. 

Apos esses estudos iniciais, varios outros demonstra- 
ram a seguranga do forcipe em relagao ao produto con¬ 
ceptual. 1 ' 3 ' 81719 Todavia, faz-se mister uma equipe bem 
treinada para a realizagao desses partos, uma vez que es¬ 
ses resultados estao relacionados com o nivel de treino do 
obstetra. 3 ' 7,15,25 Dessa forma, pode-se afirmar que a exce- 
lencia na aplicagao do forcipe se faz por maos bem trei- 
nadas. 28,31 

> TIPOSEFUNCOES DO FORCIPE 
CLASSIFICACAO 

O forcipe pode ser dassificado quanto a aplicagao de acor- 
do com o nivel de descida e a variedade de posigao da 
apresentagao fetal. O conceito de forcipe baixo foi defi- 
nido em 1949, e era aquele aplicado em pacientes que 
apresentavam polo cefalico fetal visivel em contato com 
o assoalho pelvico e sutura sagital no diametro antero¬ 
posterior. 35 Em 1952, Dennen 5 publicou os resultados de 
3.883 partos e dassificou o forcipe baixo como sendo 
aquele em que a parte ossea da cabega fetal esta no peri- 
neo e tern seu ponto mais baixo visivel entre as contra- 
goes. O diametro biparietal situa-se no piano de saida da 
pelve com a sutura sagital proxima ou coincidindo com 
os diametros anteroposteriores da saida fetal (Figura 1). 
Finalmente, em 1965, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) se pronunciou e dassificou os 
forcipes em forcipe baixo/de alivio [outlet forceps), forci¬ 
pe medio e forcipe alto. 

• A primeira categoria (baixo/de alivio) era o forcipe em- 
pregado quando o polo cefalico era visivel e tinha atin- 
gido o assoalho pelvico, e quando a sutura sagital se 
encontrava no diametro anteroposterior da pelve. 

• O forcipe medio foi definido como aquele aplicado 
apos a insinuagao (piano 0 de De Lee). 

• O forcipe alto era usado quando o polo cefalico se co- 
locava entre os pianos -1 e 0 de De Lee e o biparietal 
tangenciava o bi-isquiatico. 

A decada de 1980 foi marcada pelas duvidas no que 
se referia a seguranga do forcipe medio e, dessa forma, a 
dassificagao teve que ser redefinida para melhor avaliar 
qual tipo de forcipe apresentava riscos significativos para 
o produto conceptual. Assim, em 1998, o ACOG redefi- 
niu a conceituagao de forcipe baixo, denominando-o for¬ 
cipe de alivio (outlet forceps), e o forcipe baixo passou en- 
tao a ser aquele em que a apresenta<;ao estava insinuada, 



FIGURA 1. Situagao do polo cefalico nas aplicagoes baixas de for¬ 
cipe. A parte ossea da cabega situa-se no perineo, de 
forma que seu ponto mais baixo (couro cabeludo) e vi¬ 
sivel mesmo no intervalo das contragoes. A sutura sagi¬ 
tal esta proxima ao diametro anteroposterior da pelve ou 
coincide com ele. 


porem nao havia atingido o piano +2 de De Lee. A mais 
recente dassificagao intemacional em uso, com novas atua- 
lizagoes, publicada pelo ACOG e adotada tambem pela 
American Academy of Pediatrics, data de 2000 e esta descri- 
ta na Tabela 1. 29,3 ° 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, considera-se o 
forcipe como sendo de alivio quando, nas cefalicas fletidas, 
a rotagao interna esta completa e o polo cefalico atinge ao 
menos o piano +3 de De Lee. Sao denominadas abreviagao 
do periodo expulsivo as situagoes em que a variedade de 
posigao for anterior e a apresentagao estiver pelo menos no 
piano +2 de De Lee. Por sua vez, sera denominado forcipe 
de rotagao aquele aplicado as variedades transversas e pos- 
teriores persistentes que ja tenham alcangado o piano +2 
de De Lee. 

TIPOSDE FORCIPE 

Os quatro forcipes mais utilizados na pratica clinica diaria 
sao os fdrcipes de Simpson-Braun, de Kielland e de Piper. 
Este ultimo, introduzido por Piper em 1924, e reservado 
para as apresentagoes pelvicas com cabega derradeira en- 
cravada. 

De forma geral, o forcipe apresenta uma colher, um 
ramo e um cabo (Figura 2). A colher apresenta a curvatu- 
ra cefalica; o ramo, a zona articular; e o cabo, o local em 
que o tocologo realiza a tragao. 

O forcipe de Simpson-Braun apresenta articulagao fixa 
por encaixe, as suas colheres sao fenestradas e tern curva- 
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TABELA1. Classificagao atual utilizada pela American Academy 

of Pediatrics e pelo American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists dos tipos de f 6rcipe de acor- 
do com o piano da apresentagao e o grau de rotagao 
do polo cefalico 


Forcipe 

Criterio 

De ali'vio (outlet forceps) 

0 couro cabeludo e visualizado no 
introito vaginal, sem contudo entreabrir 
os grandes labios 

0 polo cefalico atingiu o assoalho 
pelvico 

A sutura sagital esta no diametro 
anteroposterior ou nos diametros 
obliquos anterior/posterior 

A rotagao nao deve exceder 45° 

Baixo (low forceps) 

0 polo cefalico esta abaixo do piano 
+2 de De Lee e nao atingiu o assoalho 
pelvico 

Algum grau de rotagao pode estar 
presente: < 45° nas variedades 
obliquas anteriores para 
occipitopubica ou obliquas posteriores 
para occipitossacra, ou > 45° 

Medio ( midforceps) 

0 polo cefalico esta insinuado, porem 
nao atingiu o piano +2 de De Lee 

Alto (high forceps) 

Nao incluido na classificagao 


tura pelvica acentuada. Sua indicagao limita-se as varie- 
dades obliquas e pegas diretas (pubica e sacra). 


O forcipe de Kielland foi idealizado por Cristian Kiel- 
land, tendo sido divulgado no Brasil pela Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP, nas teses de Onofre Araujo, em 1922, 
e de Edwin Zink, em 1941, sendo o Dr. Gerd Frehse um 
de seus grandes mestres. Suas colheres apresentam curva- 
tura pelvica menor que as do forcipe de Simpson-Braun. 
A articulagao e de deslize, do ramo direito sobre o esquer- 
do, o que facilita a corregao do assinclitismo. Por essas ca- 
racteristicas, a fungao de rotagao e facilitada e esse e o for¬ 
cipe ideal para as variedades transversas. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, o forcipe de 
Kielland e utilizado para todas as variedades de posigao. 
Em artigo dassico, em nosso meio, Frehse e Zugaib 10 des- 
crevem detalhadamente a tecnica operatoria para o forci¬ 
pe de Kielland em cada variedade de apresentagao. A tec¬ 
nica descrita nesse artigo continua valida ate hoje e 
embasa o que se afirma neste capitulo sobre o forcipe de 
Kielland. 

FUNCOES DO FORCIPE 

O forcipe exerce tres fiingoes basicas: preensao, rotagao e 
tragao. 

A fun<;ao preensora deve observar os seguintes precei- 
tos: 

• As colheres devem ser aplicadas em pontos diametral- 
mente opostos, sobre as regioes parietomalares. Caso 
nao haja esse cuidado, as colheres podem deslizar ho- 
rizontalmente (transvio horizontal) (Figure 3). 


Curvatura cefSIica 



D 




I 


FIGURA 2. Forcipes e seus constituintes. A: forcipe de Simpson-Braun; B: forcipe de Kielland; C: forcipe de Luikart; D: forcipe de Piper. Nota- 
-se no forcipe de Kielland e no forcipe de Luikart a presenga de "botoes" de orientagao em seus cabos. 
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FIGURA 3. Locagao incorreta do forcipe com transvio horizontal. 

Posicionadas as colheres do forcipe apenas na metade 
posterior da fronte e do occipicio, a cabega escapa para 
diante. (Figura adaptada de Bumm. 33 ) 

• A extremidade anterior das colheres nas apresentagoes 
fletidas deve ultrapassar a arcada zigomatica bilateral- 
mente; e nas defletidas, as bossas parietais. Caso con- 
trario, as colheres podem deslizar verticalmente (trans¬ 
vio vertical) (Figura 4). 

• As colheres devem ser aplicadas no sentido do diame- 
tro sagital, dispostas no meridiano lateral. A pega ideal 
e a parietomalar (Figura 5). 

A fungao tratora deve observar os seguintes cuidados: 

• Acompanhar o eixo da parte preensora das colheres 
(curvatura pelvica). 

• Obedecer a linha de diregao de Sellheim, ou seja, tra¬ 
gao vertical do estreito superior para o medio, tragao 
oblfqua do estreito medio para o inferior e tragao as- 
cendente para completar o desprendimento cefalico. 

• Reproduzir o ritmo das contragoes uterinas de parto, 
ou seja, a tragao deve coincidir com as contragoes e en- 
tre elas deve ser interrompida. 

• Nao ser excessiva, evitando-se sempre manobras in- 
tempestivas e exageradas, como apoiar os pes na mesa 
cirurgica. A tragao deve ser elegante e, de certa forma, 
suave. 



FIGURA 4. Locagao incorreta do forcipe com transvio vertical. Po¬ 
sicionadas as colheres do forcipe apenas na porgao mais 
alta da fronte e do occipicio, nao ocorre preensao ade- 
quada. (Figura adaptada de Bumm. 33 ) 

A fungao rotatoria pode ser exercida anterior (pubi- 
ca) ou posteriormente (sacra), podendo ser de 45°, 90° 
e 135°. Existem duas tecnicas de acordo com o fdrcipe 
utilizado (Figura 6): 

• Circundagao ampla dos cabos: e indicada nos forcipes 
com curvatura pelvica acentuada, como os de Simpson- 
-Braun. Essa tecnica evita laceragoes de fundo de saco 
vaginal e deve ser realizada na bacia mole. 

• Chave em fechadura: foi preconizada para ser utiliza- 
da nos forcipes de pequena curvatura pelvica, como o 
de Kielland. Esse procedimento seria executado em um 
polo cefalico muito pequeno e muito movel dentro da 
pelve matema. Essa tecnica foi abandonada por haver 
aumento na ffequencia de traumatismos vaginais gra¬ 
ves, constituidos de laceragoes bilaterais das paredes 
vaginais laterais, desde o fundo de saco vaginal ate a 
vulva. 

• Abaixamento dos cabos: para se fugir do trauma descri- 
to nas rotagoes tipo "chave em fechadura", utiliza-se sim- 
plesmente o abaixamento dos cabos contra o sacro ma- 
temo, com consequente rotagao para a apresentagao 
occipitopubica. E manobra facil de executar e a rotagao 
ocorre possibilitada pela forma em baioneta do forcipe. 
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FIGURA 5. Desenho esquematico da aplicagao correta do forcipe 
de Simpson-Braun: pega regular na regiao parietoma- 
lar. A: visao lateral; B: visao superior. (Figura adaptada 
de Bumm. 33 ) 


» INDICACOESECONDigOESMATERNAS 
E FETAIS DE APLICABILIDADE 



FIGURA 6. A: rotagao por circundagao do forcipe de Simpson-Braun 
com curvatura pelvica acentuada; B: rotagao por cha- 
ve em fechadura do forcipe de Kielland com curvatura 
pelvica pouco pronunciada. 


ragao de porte medio. Alem do operador, a equipe que as- 
siste o caso devera contar com um assistente (idealmente 
dois), um enfermeiro, um circulante, um anestesista e um 
neonatologista. 

INDICACOESMATERNAS 

As principals indicagoes matemas sao doenga cardiaca, 
comprometimento pulmonar, infecgao amniotica, algu- 
mas condigoes neurologicas, exaustao, falha de progres- 
sao apos determinado periodo de espera ou segundo pe- 
riodo do parto prolongado, especialmente nas situagoes 
em que ha sofirimento fetal concomitante. Nas primiges- 
tas, segundo observagao de Zhang et al., 27 a duragao do 
periodo expulsivo foi de, em media, 1,1 hora para primi- 
paras com analgesia e 0,6 hora para primiparas sem anal¬ 
gesia. Observe-se, no entanto, que quando analisado o 
percentil 95 esse tempo poderia ser 3,6 horas com anal¬ 
gesia e 2,8 horas com analgesia. Em relagao as multipa- 
ras, esse estudo aponta media e percentil 95 da duragao 
do periodo expulsivo como 0,4 e 2 horas com analgesia 
e 0,2 e 1,3 hora sem analgesia. 27 

Nas situagoes em que se observa periodo expulsivo 
prolongado, a abreviagao desse periodo deve ser realiza- 
da por meio do uso de forcipe banco ou de alivio. 

INDICACOES FETAIS 


A principal indicagao de forcipe e para abreviar o fim do 
segundo periodo do trabalho de parto caso haja situagoes 
que gerem risco matemo-fetal. 29 ' 30 

As aplicagoes do forcipe devem ser consideradas como 
qualquer procedimento cirurgico, de modo que sua pra- 
tica deve ser cercada das mesmas precaugoes de uma ope- 


As indicagoes fetais sao todas aquelas associadas ao so- 
frimento fetal, que exige o fim do periodo expulsivo de 
forma rapida e segura. Prolapso de cordao umbilical, 
com cabega insinuada nas apresentagoes cefalicas e ca- 
bega derradeira nas pelvicas, sao indicagoes menos fre- 
quentes. 
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TENTATIVA DE FpRCIPE 

Em casos especiais, o obstetra ve-se na contingencia de re- 
correr a tentativa de forcipe em que posiciona as colheres 
e, antes de proceder a episiotomia, avalia as chances de 
preensao e descida com sucesso da apresentagio, optando, 
entao, por realizar a episiotomia ou retirar as colheres e in¬ 
dicar o parto cesareo. Essa tentativa deve ser feita por obs¬ 
tetra treinado e a via vaginal jamais devera ser indicada caso 
perceba falta de condigoes de progressao da apresentagio 
ou caso a tentativa se mostre potendalmente lesiva para o 
binomio matemo-fetal. Ja no forcipe falhado ou malogra- 
do, o operador, apos ter realizado todas as etapas, inclusi¬ 
ve a episiotomia, so entio se apercebe que nio e possivel 
a extragio fetal, desistindo do proposito de ultimar o par¬ 
to com o forcipe e optando pela operagio cesariana. 

CONDICOES DE APLICACAO DO FpRCIPE 

Entre as condigoes de aplicagio do forcipe, consideram- 
-se as matemas e fetais, sendo tres as condigoes matemas: 
colo completamente dilatado, bolsa das aguas rota e es- 
treitos medio e inferior compativeis com o volume cefa- 
lico; e tres as fetais: concepto vivo, cabega insinuada e vo¬ 
lume cefalico normal. 

» TECNICA OPERAT6RIA 


Durante a aplicagio do forcipe, a paciente deve estar em 
posigio semissentada (elevagio do dorso em pelo menos 
45 °), com as pemas hiperfletidas sobre o abdome, e a be- 
xiga urinaria deve estar vazia. A variedade de posigio do 
polo cefalico deve ser muito bem conhecida antes da in¬ 
trodugio do forcipe. Nos paragrafos subsequentes, as de¬ 
nominates anatomicas esquerda e direita, assim como 
anterior e posterior, serio sempre definidas em relagio a 
posigio anatomica da parturiente. 

REGRAS GERAIS DE APLICACAO 

Na aplicagio do forcipe, duas regras gerais devem ser ob- 
servadas (Tabela 2): 

• Aplica-se o forcipe no diametro pelvico perpendicular 
ao ocupado pela linha de orientagio do polo cefalico. 

• Nas pegas diretas, a primeira colher a ser aplicada e a 
esquerda; nas oblfquas, a posterior; e nas transversas, a 
anterior. 

TECNICAGERAL 

De forma geral, a tecnica para aplicagao do forcipe com- 
preende basicamente quatro tempos: apresentagio es- 


TABELA 2. Sumario das regras gerais de aplicagao do forcipe 


Variedade de 
posigao 

Primeira colher 

Tecnica 

Occipitopubica e 
occipitossacra 

Esquerda 

Pega direta 

Esquerda anterior e 
direita posterior 

Posterior 

Manobra de Lachapelle 
(insere-se a colher as 9 
horas e executa-se 
rotagao de 45° no 
sentido horario) 

Direita anterior e 
esquerda posterior 

Posterior 

Manobra de Lachapelle 
(insere-se a colher as 3 
horas e executa-se 
rotagao de 45° no 
sentido anti-horario) 

Transversa direita 

Anterior 

Lachapelle-simile com 
migragao pela face fetal 

Transversa esquerda 

Anterior 

Volteio (em desuso) 


pacial, introducao das colheres, articulagao e extrato 
fetal. 

• Apresentagio espacial: e a orientagao do forcipe a vul¬ 
va de modo que sua concavidade fique voltada para o 
ponto de referenda fetal. Projeta-se assim, imaginaria- 
mente, a posigao que o forcipe assumira apos a com- 
pleta introdu^ao e articula^ao de seus cabos, antes da 
rotagio. No forcipe de Kielland, por ser a concavidade 
muito discreta, seus cabos sao marcados por dois "bo- 
toes" de orientagio, os quais deverao ser posicionados 
espacialmente, concordando com o ponto de referen¬ 
da fetal ao qual o forcipe e apresentado (por exemplo, 
alinhados com a pube na apresentagio occipitopubica 
ou alinhados com articulagao sacroihaca direita na apre- 
sentagao occipitoposterior direita). 

• Introdugao das colheres: a introdugao constitui-se de cin- 
co subtempos (introdugao da mao-guia, introdugao da 
primeira colher, retirada da mao-guia, introdugao da se- 
gunda mao-guia e introdugao da segunda colher). 

- Introdugao da mao-guia: a mao em fiiso e introduzi- 
da lateralmente, situando-se entre a parede vaginal e 
a cabega, ate os dedos atingirem a orelha fetal. Caso a 
apresentagio esteja muito baixa, nio e necessario atin- 
gir as orelhas. Ressalta-se aqui que a mio-guia serve 
tambem para protegio das partes moles matemas con¬ 
tra a fricgio da colher do forcipe a ser introduzida. 

- Introdugio da primeira colher: a introdugio e con- 
duzida pela mio que apreende o cabo do forcipe, de- 
nominada por Briquet como mio preensora (sendo 
esta sempre oposta a mio-guia) e orientada pelos de¬ 
dos da mio-guia. A primeira colher e introduzida ate 
atingir a regiio parietomalar (pega regular). 
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- Retirada da mao-guia: depois de locada a colher, re- 
tira-se a mao-guia com cuidado e entrega-se o cabo 
ao auxiliar, que o conservara fixo. 

- Introdu<;ao da segunda mao-guia: novamente em fuso, 
a mao e introduzida lateralmente na hemipelve, opos- 
ta aquela anterior. Nao e necessario reconhecer a ore- 
lha anterior, apenas proteger o canal cervical. 

- Introdugao da segunda colher: presa e conduzida pela 
mao preensora, enquanto o auxiliar segura o cabo da 
primeira colher do forcipe, a segunda colher deve ser 
orientada num triplo movimento de abaixamento, 
transla<;ao e tor^ao, o qual se denomina movimento 
espiroide de Lachapelle, ou simplesmente manobra 
de Lachapelle. A pega ideal e a parietomalar, oposta 
a pega anterior. Essa manobra so e valida para pegas 
obliquas, nao se aplicando em casos de pegas dire- 
tas, ou seja, nas variedades de apresenta<;ao occipi¬ 
topubica e occipitossacra. 

• Articulagao: a pega regular gera facil articula<;ao. A difi- 
culdade de articulagao se deve a ausencia de paralelis- 
mo entre os cabos do forcipe, o que deve ser corrigido 
pela rota<;ao completa ou pela reaplica<;ao da segunda 
colher, ou a pega occipitofrontal, impondo retirada da 
colher para nova introdu<;ao. Nas variedades esquerda 
posterior e direita anterior, e necessario desfazer o cru- 
zamento dos ramos do forcipe antes da articulagao. Para 
isso, a mao esquerda apreende a colher direita, e a mao 
direita, que segura a colher esquerda, passa por cima dos 
cabos. Ao mesmo tempo em que a mao direita levanta 
o cabo da colher esquerda, a mao esquerda abaixa o da 
colher direita. Com o forcipe descruzado, resta articula- 
-lo. lima vez articulado o forcipe, e necessaria a revisao 
da pega. A pega ideal e a parieto malar, tambem deno- 
minada biparietal, bimalar ou parieto jugal. Sao tres os 
pontos de reparo na verifica<;ao da pega regular: peque- 
na fontanela lambdoide equidistante das colheres e si- 
tuada a um dedo transverso acima do piano dos ramos 
do forcipe; sutura sagital equidistante e perpendicular 
em toda a sua extensao ao piano dos ramos do forcipe; 
e nao mais que uma polpa digital introduzida entre a 
fenestra e a cabe<;a do feto. 

• Extragao fetal: antes de proceder a extragao fetal, e ne¬ 
cessario realizar uma primeira tragao de prova, cuja fi- 
nalidade principal e melhor adaptar as colheres sobre 
as bossas parietais e evitar transvios. A seguir, a tra^ao 
e a rotagao cefalica, caso sejam necessarias, obedecerao 
aos preceitos ja mencionados neste capitulo. Com o 
forcipe de Simpson-Braun, esses dois tempos, por re- 
gra, sao realizados em separado: primeiro a tra<;ao e de¬ 
pois a rota<;ao por circunda<;ao na bacia mole. Com o 
forcipe de Kielland, esses tempos podem ser feitos si- 
multaneamente. Uma vez que a rota^ao esteja comple¬ 


ta e o hipomoclio feito, as colheres devem ser retiradas 
cuidadosamente, de forma contraria a introdu<;ao (a ul¬ 
tima colher introduzida sera a primeira a sair). A epi- 
siotomia previa a loca<;ao das colheres facilita a intro- 
du<;ao dessas por ampliar o canal de parto, porem ha 
maior perda de sangue. 

PARTICULAR! DADE TECNICA DOS FORCIPES 
Forcipe de Simpson-Braun 

A utilizagao do forcipe de Simpson-Braun deve ser restri- 
ta as situagoes em que a rota<;ao e de no maximo 45°, e 
as seguintes particularidades devem ser evidenciadas: 

• Nas variedades obliquas, a primeira colher e a poste¬ 
rior. Homonima nas posi<;6es anteriores (occipitoes- 
querda anterior e occipitodireita anterior) e antonima 
nas posteriores (occipitodireita posterior e occipitoes- 
querda posterior). 

• Nas variedades occipitossacra e occipitopubica, a pri¬ 
meira colher e a esquerda. 

• O cabo deve ser segurado como um punhal. 

• As manobras de rota<;ao se fazem por circundagao am- 
pla dos cabos na bacia mole. 

Forcipe de Kielland 

O forcipe de Kielland e o instrumento de escolha nas va¬ 
riedades transversas com ou sem assinclitismo. Por ser 
aplicavel a todas as variedades, e o forcipe de escolha na 
Clmica Obstetrica do HC-FMUSP. 10 

• Nas variedades transversas, a primeira colher a ser loca¬ 
da e a anterior mediante movimento migratorio, repro- 
duzindo a manobra de Lachapelle, volteando a face fetal. 

• Nas variedades obliquas e nas pegas direitas, a introdu- 
gao e semelhante k introdu<;ao do forcipe de Simpson- 
-Braun. 

• O cabo deve ser empunhado como uma espada. 

• A rotagao e a tra<;ao podem ser realizadas conjuntamen- 
te, reproduzindo um movimento elipsoide. A rotagao de- 
vera ser realizada por meio do abaixamento dos cabos 
contra o sacro matemo, gerando uma rota^ao para a po- 
si<;ao occipitopubica. Essa manobra e considerada fadl 
quando realizada com o forcipe de Kielland. 10 

PARTICULARIDADE DAS Dl VERSAS 
VARIEDADES DE POSICAO 

Occipitopubica e occipitossacra 

Nas apresenta<;6es occipitopubicas e occipitossacras, a 
pega e direta, introduzindo-se primeiro a colher esquer- 
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da. Nas occipitopubicas, a tragao sera feita obseivando-se 
a linha de diregao fetal (Sellheim), isto e, tracionando-se 
o polo cefalico suavemente para baixo com ligeira hori- 
zontalizagao ate situar o suboccipfcio no subpubis (local 
do hipomoclio). A seguir, realiza-se movimento de levan- 
tamento do polo cefalico, desprendendo-se a ffonte e a 
face fetal. Nas occipitossacras e nas defletidas de l c grau 
(bregmaticas), traciona-se o polo cefalico suavemente para 
baixo ate situar as proximidades do bregma no subpubis. 
Pelo levantamento da cabega, desprende-se, na vulva, o 
occipicio (apos retropulsao do coccix), e em seguida, pelo 
abaixamento dos cabos (com recuo do osso occipital), 
desprende-se a face fetal. A manobra deve ser delicada 
para evitar traumatismo no binomio matemo-fetal, e por 
vezes a episiotomia deve ser ampliada. Faz-se mister sa- 
lientar que, nas apresentagoes cefalicas defletidas de l e 
grau, a rotagao interna normalmente e pubica, apresen- 
tando o bregma para a arcada pubica e o occipicio para o 
sacro. Em ambas as variedades podem ser realizados mo- 
vimentos laterais (assinclitismos laterais) com o cabo que 
favorece o avango dos parietais, sobretudo nos polos ce- 
falicos maiores. Cabe ressaltar que nas apresentagoes breg¬ 
maticas e nas occipitossacras sempre se opta, na Clfnica 
Obstetrica do HC-FMUSP, pela tentativa de rotagao para 
a variedade de posigao occipitopubica. 

Variedades obliquas 

Nas variedades obliquas, a rotagao interna e minima 
(< 45°) nas anteriores (esquerda anterior e direita ante¬ 
rior) e maxima (135°) nas obliquas posteriores (direita 
posterior e esquerda posterior). Contudo, na direita an¬ 
terior e na esquerda posterior e necessario desfazer o cru- 
zamento dos cabos para a articulate* destes. Vale ressal¬ 
tar que nas rotates pubicas de dificil realizagao opta-se 
por rotate* sacra, com extragao fetal obedecendo aos pre- 
ceitos descritos para as variedades occipitossacras. A rota¬ 
te* maxima deve ser realizada com forcipe de curvatura 
pelvica pouco pronunciada, como o de Kielland. 

Variedades transversas 

O forcipe de escolha para as variedades transversas e o de 
Kielland, pois permite pega ideal e favorece a corregao do 
assinclitismo e a rotate* interna em 90°. 

abega derradeira 

Nas situates em que ha cabega derradeira, o instrumen- 
to de escolha e o forcipe de Piper. A pega deve ser direta 
e em polo cefalico insinuado. As colheres devem ser lo- 


cadas nas extremidades do diametro transverso da bacia, 
por baixo do feto. A primeira colher e a esquerda. Antes 
da aplicagao do forcipe, e necessario avaliar delicadamen- 
te a apresentagao e, caso o polo cefalico esteja em um 
dos oblfquos, corrigi-lo com a introdugao dos dedos in- 
dicador e medio na boca fetal e forgando delicadamen- 
te a rotagao do occipicio para a arcada pubica (mentos- 
sacra). A extragao fetal se fara por tragao para baixo, ate 
o suboccipfcio atingir o subpubis, e a seguir para cima, 
com desprendimento do mento e da face. Nas apresen- 
tagoes pelvicas em variedade mentopubica, fenomeno 
extremamente raro, a introdugao das colheres respeita as 
observagoes anteriormente descritas e a tragao fetal se 
fara para cima, com desprendimento do occipicio, da 
face e do mento. 

» COMPUCACOES 


NO PRODUTO CONCEPTUAL 

Para o recem-nascido, a taxa de morbidade e de dificil 
mensuragao, pois muitas vezes o forcipe e aplicado jus- 
tamente nos casos ja com suspeita de sofrimento fetal. 
Algumas complicates, no entanto, sao diretamente re- 
lacionadas e consequentes ao uso do forcipe, como as le- 
soes cutaneas relacionadas aos transvios de rotagao e de 
tragao (transvios horizontais e verticais), definidos quan- 
do ocorre o deslizamento do forcipe sobre a apresenta- 
gao. Na maior parte dos casos, essas escoriates cicatri- 
zam espontaneamente, enquanto aquelas que tomam-se 
hemorragicas devem ser suturadas prontamente. 

Quando ocorrem pegas assimetricas, casos em que 
uma colher do forcipe apoia e aperta o nervo facial de ma- 
neira erronea, ha possibilidade de paralisia facial que, na 
maioria das vezes, regride espontaneamente. 

Entre as complicates mais raras e de gravidade tam- 
bem maior, quase sempre ligadas a aplicates intempes- 
tivas e mal indicadas, estao esmagamento dos nervos pa¬ 
rietais, fraturas cranianas e lesoes oculares (ainda que 
edema palpebral moderado possa ser observado com mais 
frequencia e sem consequencias). 

O estado do recem-nascido e os indices de Apgar sao 
diretamente relacionados k variedade de apresentagao e, 
portanto, ao grau de dificuldade no emprego do instru¬ 
ment, sendo as apresentagoes transversas as com maior 
probabilidade de sofrerem complicates. 33 Para a indica¬ 
te* relacionada ao sofrimento fetal com necessidade de 
abreviagao do perfodo expulsivo, existe um vies, pois o 
feto poderia ja estar em sofrimento antes mesmo da apli- 
cagao do instrument, o que dificulta o entendimento da 
parte de cada event no resultado perinatal. 
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COMPUCACOES MATERNAS 

As complicaqoes matemas estao ligadas basicamente a 
dois eventos: gestos inadequados durante a aplicaqao e 
falhas ou complicaqoes da ampliaqao do perineo por meio 
de episiotomia. Lesoes leves, como fissuras perineais ou 
vaginais simples, sao de fadl abordagem e nao deixam se- 
quelas. O esgarqamento do colo deve ser prontamente 
identificado e tratado, sendo sempre preconizada uma ex- 
tensa revisao do canal de parto, com atenqao especial aos 
labios do colo uterino. 14 Lesoes vaginais extensas devem 
ser abordadas com muita atenqao, em especial nos casos 
de pegas dificeis e de forcipes com grandes rotates (as 
transversas e as occipitossacras em que se optou por uma 
rotaqao para occipitopubica). As roturas de esfmcter do 
anus sao mais raras e, se prontamente identificadas e su- 
turadas com tecnica adequada, tern grande possibilidade 
de nao deixar sequelas. 2,18 

» CONSIDERAgOES FINAIS 


O mau prognostico do binomio matemo-fetal ha muito 
deixou de ser atribuido ao forcipe, uma vez que a utiliza- 
gao do forcipe alto esta proscrita na pratica clinica moder- 
na. Apesar de alguns pediatras, neonatologistas e, parti- 
cularmente, neuropediatras ate hoje fazerem reparos e 
criticas com respeito a sua utilizagao, a maior parte da li- 
teratura demonstra resultados satisfatorios e esses reparos 
devem ser atribuidos ao mau uso do forcipe, seja pela inex- 
periencia do obstetra ou pela erronea indicagao de sua 
aplicagao. 18 Assim, faz-se mister que as atuais escolas obs- 
tetricas desmistifiquem a utilizagao do forcipe por meio 
de treinamento adequado, tanto para partos vaginais como 
para partos operatorios por via vaginal. 

ANTIBIOTICOPROFILAXIA 

Apesar de nao haver suficientes dados na literatura para re- 
comendar profilaxia antimicrobiana durante parto com for¬ 
cipe, no HC-FMUSP preconiza-se a profilaxia antimicrobia¬ 
na semelhante a realizada durante as cesareas. Vale ressaltar 
que uma metanalise da Fundagao Cochrane que incluiu 
apenas um estudo randomizado com 393 pacientes apu- 
rou redugao de 93% no risco de endometrite no grupo tra¬ 
tado; todavia, essa redugao nao apresentou diferenga signi- 
ficativa entre os grupos com ou sem profilaxia (risco 
relativo: 0,07; intervalo deconfian^a: 95%, 0,00-1,21%). 13,38 

ANALGESIA P0S-PARTO 

Na ausencia de contraindicates, o paracetamol e o dido- 
fenaco devem ser considerados na analgesia posterior ao 


parto com forcipe. 22,31,32 E importante ressaltar ainda que 
a utilizacao de derivados da morfina nas analgesias de par¬ 
to apresenta efeito analgesico residual no pos-parto, que 
pode ser potencializado por anti-inflamatorio nao hor¬ 
monal. 


PONTOS-CHAVE 


• O forcipe obstetrico e um instrumento destinado a extrair fetos por meio 
da preensao do polo cefalico e ainda apresenta enorme utilidade na 
obstetricia dos dias atuais. 

• As fungoes do forcipe sao: preensao, rotagao e tragao. 

• Os quatro forcipes mais utilizados na pratica clinica diaria sao o de 
Simpson-Braun, o de Kielland, o de Luikart e o de Piper. 

• O forcipe de Simpson-Braun apresenta articulagao fixa por encaixe, 
com colheres fenestradas e curvatura pelvica acentuada. 

• A principal indicagao do forcipe de Simpson-Braun sao as variedades 
obliquas anteriores em que se deva proceder rotagao de no maximo 45°. 

• O forcipe de Kielland possui curvatura pelvica menos pronunciada, com 
articulagao por deslize que facilita a corregao do assinclitismo. 

• O forcipe de Kielland e ideal para as rotagoes de 90° e 135°, sendo in- 
dicado principalmente nas variedades transversas. Pode ser utilizado 
tambem nas variedades obliquas e anteriores em que se realiza a pega 
direta (pubica e sacra). 

• As condigoes maternas para aplicabilidade do forcipe incluem colo 
completamente dilatado, bolsa das aguas rota e os estreitos medio e in¬ 
ferior compativeis com o volume cefalico. 

• As condigoes fetais para aplicabilidade do forcipe sao concepto vivo, 
cabega insinuada e volume cefalico normal. 

• Regras gerais de aplicagao: aplica-se o forcipe no diametro pelvico per¬ 
pendicular ao ocupado pela linha de orientagao do polo cefalico; nas 
pegas diretas, a primeira colher a ser aplicada e a colher esquerda; nas 
obliquas, a posterior; e nas transversas, a anterior. 
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I INTRODUCAO 


A operagao cesariana €, provavelmente, uma das cirurgias 
mais antigas na hist6ria da medicina. Representa, tambem, 
hk longa data, o procedimento cirurgico realizado na mu- 
lhercom maior ffequencia em todo o mundo. 18,52120 Esses 
fatos conferem ao tema ineg&vel importancia no contexto 
da obstetrfcia, desde a Antiguidade at£ os dias atuais. 

Sua origem £ desconhecida; por£m, desde os mais re- 
motos perfodos da Hist6ria, persiste rica em versoes. Al£m 
de cada variante ter credibilidade muito limitada, pois es- 
barra em alguns registros circunstanciais em diferentes da- 
tas, as narrativas sao cronologicamente paradoxais entre 
si. Contudo, constituem suposigoes que a Hist6ria preser- 
va a respeito do tema. 

Ao longo da evolugao hist6rica, essa cirurgia apresen- 
tou muitas mudangas consentaneas com os aperfeigoa- 
mentos da tecnologia e a modemizagao da cultura dos 
povos; novos hdbitos foram observados e incorporados 
com o passar dos anos. 10 

Na atualidade, o aumento nas taxas de ces£reas, a par- 
tir da ddcada de 1970, vem alertando a comunidade cien- 
tffica. Os motivos desse incremento tern sido seriamente 
investigados, pois representa maior onus financeiro e um 
possfvel aumento nas taxas de morbidade matema e pe¬ 
rinatal consequentes ao procedimento. Entretanto, hk de 
se reconhecer os amplos beneffcios oferecidos pela reali- 
zaqao dessa operagao em numerosas situagoes obst&ricas 
patol6gicas que podem ocorrer nos perfodos ante e intra- 
parto. 115 O leque de indicates para a cesdrea foi amplia- 
do paulatinamente, na proporgao direta do incremento 
do conhecimento obst£trico e sustentado pelo grande 
avango tecnol6gico alcangado, sobretudo, no s£culo pas- 
sado. As melhorias nas t£cnicas anest£sicas, na antibioti- 
coterapia profil£tica e na t£cnica cirurgica, propriamente 
dita, aplicada k cesdrea tomaram o procedimento de bai- 
xo risco matemo, o que estimula sua indicagao. 112 

A seguranga conquistada possibilitou que surgissem 
novas aspiragoes femininas facilitadas pela evolugao so¬ 
ciocultural, especialmente as relativas ao papel da mu- 
lher modema, mais encorpado, em todas as areas da ati- 
vidade humana. A novidade d a opgao pela via de parto, 
um direito outorgado ^s mulheres e consagrado na com- 
posigao da cultura ocidental. O respeito k autonomia do 
cidadao estende-se k £rea da saude, incluindo o direito 
k escolha da via de parto: vaginal ou abdominal. 9S<110 Sob 
a protegao da quase absoluta seguranga do ato operat6- 
rio, a discussao das restrigoes k cirurgia tende a se resu- 
mir ks consequencias para futuras gestagoes e partos (ro- 
tura uterina, placenta previa e placenta acreta), 17 ' 10 ^ que 
parecem ser pouco ponder^veis ao domfnio da obstetrf- 
cia, por enquanto. 


I CONCEITO 


No parto que ocorre pela operagao cesariana, ou cesdrea, 
o nascimento se d k por meio de incisao cirurgica abdomi¬ 
nal, ou seja, laparotomia e incisao uterina (histerotomia). 
Essa concepgao do termo cesdrea nao inclui a extragao fe¬ 
tal da cavidade abdominal quando h£ rotura completa do 
utero e nas gestagoes abdominais. 118 

» HISTORICO 


Embora se reconhega sua longevidade, a origem do ter¬ 
mo cesdrea permanece obscura. Poucos procedimentos 
cirurgicos conservam tantas controvdrsias, e apenas em 
tempos muito recentes houve mudan^a radical na propo 
sigao da cirurgia. Originalmente realizada nos estertores 
da vida matema, em parturiente moribunda, para prote- 
ger apenas a vida do feto, a ces£rea transformou-se em ci¬ 
rurgia atual segura, frequentemente planejada 52 e muitas 
vezes realizada at£ por opgao da gestante 68 ou comodida- 
de m^dica, 22 sem nenhum amparo tdcnico. O subterfugio 
utilizado costuma ser a salvaguarda do bem-estar e da sau¬ 
de do binomio matemo-fetal. 

Aubard et al., 24 em 1995, relataram que a origem da 
ces£rea data da Era Cl^issica, ou possivelmente antes. Para 
os povos da India antiga, hebreus, gregos e romanos, a 
operagao cesariana p6s-morte materna era muito fami¬ 
liar, apresentando importante registro na Idade Mddia. 
O termo cesdrea foi primeiramente utilizado durante o 
Renascimento, para designar a realizagao dessa cirurgia 
em uma mulher viva. Entretanto, at^ o s£culo XIX perma- 
neceu sem mudangas relevantes, como opgao defendida 
com muita cautela pela maioria dos obstetras. Apenas 
com o advento do "tripd cirurgico de ouro" (antissepsia, 
anestesia e antimicrobianos) a ces£rea foi gradualmente 
reabilitada pelos trabalhos de Porro, Kherer e Sanger e da 
Escola Alema. 52 E somente no infcio do s£culo XX, 55 a in¬ 
cisao segmentar tomou-se norma e a indicagao fetal co- 
megou a emergir. 24 

Em 2005, Lurie (apud Ecker e Frigoletto 45 ), ao descre- 
ver os motivos das mudan^as na cirurgia da Antiguidade 
ao perfodo modemo, lembra tamb£m que a cesdrea era 
universal mente proposta ap6s a morte matema. Mesmo 
constituindo mito ou folclore, para v^rias sociedades anti¬ 
gas, muitas criangas nascidas dessa forma sobreviviam, 
mesmo que retiradas do ventre depois da morte da mae. A 
partir do Renascimento, os objetivos do procedimento to¬ 
maram, gradativamente, mmos diferentes, havendo preo- 
cupa^ao tanto com o filho quanto com a mae. No entan- 
to, as repercussoes so foram sentidas dramaticamente no 
s£culo XX, observando-se quedas acentuadas na morbida¬ 
de e na mortalidade materna e perinatal. Atualmente, 
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no inicio do seculo XXI, existem preocupa<;6es que nao se 
limitam a seguran<;a e a saude do binomio matemo-fetal, 
mas se estendem tambem aos desejos da mae e suas prefe- 
rendas, alem de contemplar os direitos da crian<;a. 10 

Uzoigwe e Jeremiah, em 2006, ao pesquisarem a evo- 
lu<;ao da tecnica drurgica aplicada a operagao cesariana, 
encontraram registros em escritas medicas ancias atribin- 
das a Galeno, Hipocrates e Soranus, que fazem men^ao ao 
procedimento. Porem, as evidencias de que o ato cirurgico 
era realmente realizado emanam apenas de textos observa- 
dos em publica<;6es na esfera legal. Os pesquisadores des- 
tacam que a evolu^ao tecnica ocorreu ainda sob forte con- 
trole da Igreja, no Renascimento, e sob influencia das 
tecnicas dos cirurgioes gerais de entao, cujo progresso era 
concretizado pelo metodo de tentativa e erro. 18 

Quanto a origem do termo cesarea, mesmo com tan- 
tas obscuridades e incertezas, sugere-se que se sigam tres 
principais vertentes de explanagoes historicas: 

• A primeira pode ser considerada uma lenda segundo a 
qual Caio Julio Cesar teria nascido por meio dessa ope- 
ragao. Contudo, varias circunstancias tomam essa ver- 
sao improvavel, pois sua mae, Aurelia, viveu ainda vi¬ 
nos anos apos o nascimento de Julio Cesar, em um 
perfodo em que as cesareas ocorriam apenas depois da 
morte matema. 112,115,118 

• A segunda atribui a origem do termo cesarea as Leis Ro- 
manas, no seculo VIII d.C., tendo sido sugerido por 
Numa Pompilius (715-673 a.C.), que ordenava a execu- 
<;ao do procedimento com o objetivo de salvar a crian- 
ga (extra^ao do feto do ventre matemo por incisao ab¬ 
dominal), quando a morte da mae ocorria nas ultimas 
semanas da gesta^ao. Essa lex regia, ou "lei do rei", mais 
tarde foi denominada lex caesarea, executada sob o man- 
do imperial. Essa lei previa que, se uma mulher gravida 
falecesse, nao poderia ser enterrada enquanto o feto nao 
fosse extraido do seu ventre. Esse procedimento, per se, 
tomou-se conhecido como opera^ao cesariana. 111,112,115,118 

• A terceira explanagao afirma que a palavra cesarea teria 
derivado do verbo caedere (cortar), na Idade Media. Essa 
explica^ao parece ser a mais logica, mas o perfodo pre- 
ciso em que foi aplicado pela primeira vez nao e bem 
conhecido. Na lingua inglesa, pelo fato de section deri- 
var do latim seco, que tambem significa cortar, o termo 
cesarean section parece ser redundante e por isso deve- 
-se usar cesarean delivery ou simplesmente cesarea, em 
lingua portuguesa. 112,115,118 

ft INCIDENCE 


A incidenda de cesareas e crescente em todo o mundo. Em 
1937, um artigo sobre o numero de partos ocorridos em 
10 anos na cidade de Boston relatava que a incidenda de 


cesareas era por volta de 3%. 44 Recentes dados publicados 
em 2005, acerca do perfodo que vai de 1989 a 2004, nos 
Estados Unidos da America (EUA), revelam uma inciden- 
cia dez vezes maior, de aproximadamente 30%. 45 Em al- 
guns paises desenvolvidos europeus, a taxa de cesareas so- 
freu acrescimo de apenas 5%. Em outros, as taxas de 
aumento atingiram ate 50% dos anos 1970 ate o final da 
decada de 1990. Muitos fatores sao responsaveis por essa 
mudan<;a substancial, sendo os principals a melhora nas 
tecnicas operatorias e anestesicas e as mudan^as culturais 
do mundo modemo. 94 Alem disso, como fonte de estimu- 
lo para a sua adesao, atribui-se a opera^ao cesariana pro- 
te^ao contra a incontinenda urinaria de esfor^o, o prolap- 
so genital e os disturbios na esfera sexual. 98 Inegavel tambem 
e o papel da cesarea por op<;ao, defendida por muitos obs- 
tetras receptivos a autonomia da gestante na escolha da via 
de parto. 39 A redu<;ao do risco de injuria fetal, notadamen- 
te o soffimento fetal, e a convenience medica sao outros 
fatores que tambem aumentam a taxa de cesareas. 22 

Tentativas de se definir ou ate impor a taxa ideal de 
cesareas sao futeis e devem ser abandonadas, 41 porque no 
atual estagio de evolu^ao cultural da sociedade modema, 
a autonomia da paciente aflora de maneira muito sobe- 
rana. 39 As taxas muito variaveis no mundo refletem o in- 
controlavel montante de fatores que interferem na sua de- 
termina^ao, mesmo que na aten^ao a saude de alguns 
paises ou comunidades os respectivos orgaos oficiais im- 
ponham autoritariamente suas diretrizes. 41 

Nas ultimas publica<;6es, a Organizagao Mundial da 
Saude (OMS) tern sido mais cuidadosa na recomenda<;ao 
sobre as taxas ideais de cesareas e indica apenas que os efei- 
tos em rela^ao a mortalidade matema e perinatal nao fi- 
cam evidentes quando a taxa populacional de operates 
cesarianas ultrapassa 10%, apontando ainda dois fatos re- 
levantes: que nao ha estudos que avaliem a morbidade 
matema e perinatal e tambem que essas taxas nao seriam 
adequadas para analise de servi^os de saude de forma in- 
dividualizada. 126 Conclui-se que os orgaos oficiais que ana- 
lisam a evolu^ao dos indicadores de saude atuais nao po- 
dem estabelecer de forma segura quais seriam os indices 
ideais. O aumento nas taxas de cesareas tern como contra- 
partida a diminui<;ao da mortalidade e da morbidade em 
virtude do aprimoramento da medicina perinatal, a des- 
peito de a prevalencia da ideia de que a instrumentaliza- 
gao do parto representa riscos adicionais ao feto e a mae. 
Sem desconsiderar outros aperfei<;oamentos, e inegavel o 
robusto avan^o na esfera dos direitos e, na saude, o direito 
a ampla informa^ao sobre os detalhes dos procedimentos, 
seus riscos e altemativas, levando, muitas vezes, as gestan- 
tes a optarem pela via abdominal. 13 

Todavia, como argumentaram van Roosmalen e van 
der Does, em 1995, os riscos da cesarea variam de pais 
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para pais, e por isso as indicates para essa cirurgia de- 
vem obedecer ao criterio do melhor interesse a saude da 
mulher e do seu filho, considerando-se o contexto local. 
Nas regioes em que existe ainda grande deficit tecnologi- 
co, a intervengao e o controle do Estado devem ser inten- 
sos, impondo normas restritivas para amenizar o abuso 
da indicagao de cesareas. 92 

I FATORES DE RISCO PARA CESAREA 


INDUgAO DO PARTO 

A inducao do parto tem se associado ao aumento do ris- 
co de cesarea 45 em muitas circunstancias, especialmente 
em nulfparas com colo desfavoravel. 53 Tipicamente, esse 
aumento e considerado justificavel se os beneficios para 
a mae e para o feto forem evidentes. 96 Contudo, utilizan- 
do criterios pre-natais de avalia<;ao de riscos para cesarea, 
Nicholson et al., 72 em 2004, analisaram retrospectivamen- 
te dois grupos de risco gestacionais semelhantes e obser- 
varam menores taxas de cesarea naquele que se submeteu 
a indugao do trabalho de parto em relagao aquele de mu- 
lheres que tiveram trabalho de parto espontaneo. Portan- 
to, nao ha consenso a respeito das consequencias da in- 
dugao do parto sobre as taxas de cesareas. 

OLIGOAMNIO 

A hipoxemia fetal cronica desencadeia o processo de re¬ 
distribute do debito cardiaco fetal, culminando em is- 
quemia renal e decrescimo da diurese fetal. Como conse- 
quencia, ocorre diminuigao da produgao de liquido 
amniotico proporcional ao tempo e a intensidade da ca- 
rencia de oxigenio pelo feto. Esse mecanismo fisiopatolo- 
gico, bastante claro no evento hipoxemico fetal, enfatiza 
a importancia desse parametro biofisico na condugao dos 
casos com insuficiencia placentaria cronica. A vulnerabi- 
lidade funicular as compressoes durante o trabalho de 
parto resulta em padroes cardiotocograficos anormais, in¬ 
dicatives, nao raras vezes, de parto por via abdominal. 
Ghosh et al., 49 em 2002, observaram aumento na quanti- 
dade de interven^oes cirurgicas devido ao soffimento fe¬ 
tal, chegando a 50% nos casos com oligoamnio. 

MECONIO 

As interven^oes obstetricas sao mais frequentes quando a 
gravidez ou o trabalho de parto cursam com a presen^a 
do liquido amniotico tinto de meconio. Becker et al., 29 
em 2006, estudando popula<;ao de baixo risco, compara- 
ram dois grupos: um com meconio e outro sem. Encontra- 
ram meconio em 17,4% das cesareas contra 9,6% nos par- 


tos vaginais, enquanto as manobras operatorias no parto 
vaginal ocorreram em 13,9% no grupo com meconio e 
em 6,2% no grupo sem meconio. Foi detectada acidemia 
nos recem-nascidos de 9,5% das pacientes com meconio 
contra 3,7% nas pacientes sem liquido meconial. 

Muitos services adotam a amnioinfusao como medi- 
da profilatica para a sfndrome de aspira^ao meconial, 87 
conforme proposto por Miyazaki e Taylor em 1983. 71 Sood 
et al., 87 em 2004, preconizaram a amnioinfusao como tec- 
nica para amenizar possiveis danos ao feto, principalmen- 
te em paises em desenvolvimento, pois esse procedimento, 
quando realizado por via transcervical, e simples, pouco 
oneroso e seguro. 

No Brasil, nao houve adesao ao metodo, de forma 
que a conduta e estabelecida de acordo com as caracteris- 
ticas do liquido amniotico tinto de meconio, dassifican- 
do-o em + ("cruzes"), de + ate ++++. O meconio espesso 
(+++ ou ++++) associa-se significativamente com maior 
morbidade pos-natal e, em virtude disso, indica-se a in- 
terrup<;ao da gestagao pela via mais rapida ou evitam-se 
grandes manobras obstetricas. Por outro lado, quando se 
depara com meconio fluido (+ ou ++), da-se preferencia 
por permitir o avango do trabalho de parto, com contro¬ 
le continuo da ffequencia cardiaca fetal. 

O fator predisponente mais importante para a gene- 
se do meconio e o oligoamnio, que se relaciona com in¬ 
suficiencia placentaria cronica, gesta^ao prolongada e com- 
pressao funicular. 

IDADE MATERNA AVANCADA 

A idade matema avan^ada, com incidencia crescente na 
atualidade, associa-se a uma serie de morbidezes gestado- 
nais e perinatais e, intrinsecamente envolvida com a sobre- 
carga emocional, permite discriminar as pacientes dessa 
categoria em um grupo muito peculiar, de modo a delinear 
cuidados especiais destinados a elas. Essa condigao relacio- 
na-se significativamente com maiores taxas de abortamen- 
tos (risco relativo: 2,0 entre 35 e 39 anos e 2,4 a partir dos 
40 anos), anomalias cromossomicas (risco relativo: 4,0 en¬ 
tre 35 e 39 anos e 9,9 a partir dos 40 anos), anomalias con- 
genitas (risco relativo: 1,4 entre 35 e 39 anos e 1,7 a partir 
dos 40 anos), diabetes mellitus gestacional (risco relativo: 
1,8 entre 35 e 39 anos e 2,4 a partir dos 40 anos) e placen¬ 
ta previa (risco relativo: 1,8 entre 35 e 40 anos e 2,8 apos 
40 anos). Pacientes entre 35 e 40 anos ainda exibem risco 
aumentado para macrossomia (risco relativo: 1,4). Ja as 
mulheres adma dos 40 anos tem maior risco para desco- 
lamento prematuro de placenta (risco relativo: 2,3), pre- 
maturidade (risco relativo: 1,4), baixo peso ao nascimen- 
to (risco relativo: 1,6) e mortalidade perinatal (risco 
relativo: 2,2). Como consequencia da morbidade citada, 
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as taxas de cesSrea tambem sao significativamente altas (ris- 
co relativo: 1,6 entre 35 e 40 anos e 2,0 ap6s 40 anos). 37 

OBESIDADE 

A obesidade matema est£ associada a maior frequencia 
de pre-eclampsia, diabetes mellitus gestacional e macrosso- 
mia fetal. Em consequencia desse fato, os partos operatd- 
rios sao significativamente mais incidentes e, alem disso, 
suas complicates sao de maior monta. Por infortunio, 
verifica-se tambem que o excesso de peso e muito frequen- 
te, atingindo mais de 70% dos casos na populagao ame- 
ricana. Assim, e pertinente instituir fortes e persuasivas in- 
tervengoes medicas no sentido de uma atuagao direta em 
consultas preconcepcionais para a adequada orientagio 
sobre o peso antes e durante o periodo gestacional. 26 

EXCESSO DE ROTACAO AXIAL 
DO COR DAO UM Bl LI CAL (ESPIRAIS) 

Os vasos do cordao umbilical distribuem-se espadalmen- 
te de forma helicoidal e seus espirais aumentam progres- 
sivamente com a evolugio da gestagio. O excesso de es¬ 
pirais (hypercoiling of the cord) esti associado a aumento 
na incidencia de restri<;ao do crescimento fetal (RCF), de- 
sacelera<;6es da frequencia cardlaca fetal durante o traba- 
lho de parto e trombose vascular com subsequente este- 
nose dos vasos umbilicais. Nao se sabe ainda se o excesso 
de espirais no cordao e uma doenga em si, se e meramen- 
te uma sequela, ou ambas. Em razao da relagao com as 
morbidades citadas, a probabilidade de termino da ges¬ 
tagio em parto operatdrio e maior quando comparada a 
gesta<;6es com numero normal de espirais. 3 

» PREDICAODEPARTOOPERATORIO 


A possibilidade de se estimar a probabilidade de ocorren- 
cia de partos operatdrios e uma preocupagio recente que 
surgiu sob a justificativa de poupar as parturientes com 
alto risco para cesdrea dos inconvenientes do trabalho de 
parto - tomando desnecessario suportar um trabalho de 
parto prolongado e evitando a perda de tempo de toda a 
equipe assistencial envolvida. Adicionalmente, a aceitagio 
cada vez mais frequente das cesdreas por demanda mater- 
na justifica o conhecimento e a utilizagao dos metodos 
que se propoem a predizer a ocorrenda de cesdrea.' 12 ' 50 ' 97 

PREDICAOEM NULIPARAS 

A predi(;ao de parto operatorio em nuliparas e especial- 
mente vantajosa para as gestagoes de alto risco, notada- 
mente quando hi lenta evolu<;ao do trabalho de parto. 


Utilizando cinco varidveis (dilatagao cervical, peso mater- 
no, idade gestacional, descida do polo cefalico ap6s 2 ho- 
ras de trabalho de parto e presenga de pre-edampsia) en¬ 
tre 22 passiveis de envolvimento, Wilkes et al., 97 em 2003, 
estudando 325 nuliparas, conseguiram delinear grupos 
discriminando-os em quintis de probabilidade, sendo o 
mmimo de 5 e o m$ximo de 88% de cesdreas. 

PREDICAO DO PARTO OBSTRUIDO 

£ possivel identificar a principal causa de desproporgio 
cefalopelvica, isto e, os fetos macrossomicos. As variSveis 
que podem ser utilizadas para a predi<;ao de cesdrea mo- 
tivada por parto obstruido sao: paridade, histdria de ma- 
crossomia anterior, altura uterina no termo e estatura da 
mae. 50 Chen et al., 35 em 2004, elaboraram duasfdrmulas 
para possibilitar a estimativa da probabilidade de ocor- 
renda de ces^rea em termos globais (todas as indicates) 
e por desproporgao cefalopelvica, tendo por base as varid- 
veis idade matema, indice de massa corporal (IMC), es¬ 
tatura, ganho de peso na gestagao, idade gestadonal e peso 
de nascimento. Exceto pela estatura matema, que se asso- 
ciou indiretamente, todas as demais varidveis exibiram re- 
lagao direta com a probabilidade de cesarea. 35 

PREDICAO CLINICA E POR MEIO 
DA ULTRASSONOGRAFIA TRANSPERI NEAL 

£ possivel realizar a identificagao das mulheres com risco 
para o parto operatdrio, particularmente com indicagoes 
emergendais. A combinagao de dados clinicos e ultrassono- 
grificos (transperineais) no momento do parto pode ofere- 
cer substrato para a elaboragao de um metodo de predigao 
da cesarea. Em 2006, Dietz et al. 42 estudaram 202 padentes 
e sugeriram os seguintes parametros: IMC, idade matema, 
histdria de cesarea previa, Indice de Bishop, comprimento 
do colo, posigao da bexiga (a manobra de Valsalva) e desd- 
da do polo cefelico. Todos esses parametros mostraram ter 
relagao com o paito operatdrio. A utilizagao do metodo de- 
senvolvido por esses autores e capaz de prever corretamen- 
te 87% dos casos. Ao propo-lo, Dietz et al. argumentam em 
favor da importanda do planejamento do parto e do conhe- 
dmento previo do possivel desfecho para amenizar possl- 
veis fatores que provoquem ansiedade materna, que e pre¬ 
judicial para a interagao da mae com o recem-nasado. 42 

I PELVIMETRIA 
VANTAGENS 

Nos Sureos tempos em que a toconrdtica era soberana nos 
interesses obstetricos, a pelvimetria era praticada exausti- 
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vamente, valendo-se de diferentes metodos propedeuti- 
cos. Com o passar dos tempos, essa tecnica perdeu total- 
mente a influencia no aconselhamento das pacientes 
gravidas para o planejamento do parto, sendo este permi- 
tido a despeito da nao realizagao da pelvimetria ou de esta 
apresentar resultados anormais. Portanto, atualmente, a 
realizagao da pelvimetria, clinica ou radiologica, e inter- 
pretada como perda de tempo e causa de desconforto des- 
necessario a paciente. 31 

PELVIMETRIA RADIOLOGICA 

Thubisi et al ., 90 em 1993, na Africa do Sul, estudaram pros- 
pectivamente 144 mulheres com cesarea previa para a ten- 
tativa de parto vaginal ou cesarea de repetigao. Por meio de 
tecnica radiologica, executaram a pelvimetria e observaram 
que as pacientes do grupo de estudo tiveram incidencia de 
cesarea de repeti<£o maior que o grupo-controle (sem pel¬ 
vimetria). Concluiram que o estudo pelvimetrico por meio 
radiologico e dispensavel porque interfere negativamente 
na tentativa de parto por via vaginal apos cesarea, por ser 
pobre preditor de parto vaginal. 

PELVIMETRIA POR RESSONANCIA NUCLEAR 
MAGNETICA 

Da mesma forma que outras tecnicas de pelvimetria, ape- 
sar de sua maior precisao por ser de tecnologia mais avan- 
$ada, a pelvimetria por imagem de ressonancia nuclear 
magnetica restringe-se a pesquisa. 54 

» PRINCIPAISINDICAQOES DE CESAREA 


Tem-se verificado em todo o mundo aumento das taxas de 
operates cesarianas. As indicates para esse procedimen- 
to vem crescendo substancialmente; por exemplo, quando 
a apresentagao e pelvica, a preferencia quase global tern 
sido pelo parto por via abdominal. 15,92 Acrescentam-se a 
isso os procedimentos da medicina reprodutiva, que resul- 
tam em incremento das gestantes que integram o grupo de 
alto risco (gestagao multipla, idade matema avangada etc.), 
levando ao crescimento das indicates operatorias. 

Resumidamente, os topicos seguintes ilustram os fa- 
tos que emergem para explicar esse aumento na taxa de 
cesareas: 112 

• Diminui^ao da prole, muito evidente nas ultimas de- 
cadas. 

• Postergagao da matemidade, o que acarreta aumento 
da idade media das nuliparas, que apresentam maiores 
riscos para parto operatorio. 

• Uso da monitorizagao eletronica intraparto, que, se com- 
parada a ausculta intermitente, aumenta a probabilida- 


de de cesarea, apesar de se ter ciencia dos altos indices 
de falso-positivos desse metodo propedeutico fetal. 

• Os partos de fetos em apresentagao pelvica sao realiza- 
dos por cesarea na quase totalidade das vezes. 

• O aumento dos casos de indugao do parto ocasiona in¬ 
cremento nos riscos para o parto operatorio. 

• Maior prevalencia da obesidade, um fator de risco para 
a cesarea. 26 

• Medicina defensiva: pelo fato de a maioria dos casos 
em litigio judicial ocorrer em fun<;ao de danos ocorri- 
dos durante partos vaginais, muitos obstetras abreviam 
o tempo de nascimento por operagao cesariana. 95 

• Cesareas eletivas para preservagao do assoalho pelvico. 39 

» cesArea de emergence 


SOFRIMENTOFETAL 

Os partos nos grandes centros, em sua maioria, sao mo- 
nitorizados por meio da cardiotocografia. Ha muito tem¬ 
po, tem-se ciencia dos altos indices de falso-positivos des¬ 
se metodo de monitorizagao, o que faz com que alguns o 
abominem, pois aumenta a incidencia de cesareas. Em- 
bora haja outros metodos para se obter maior acurada no 
diagnostico do soffimento fetal, como a aferigao do pH 
durante o periodo intraparto, a cardiotocografia continua 
soberana, sem o auxilio de metodos complementares mais 
invasivos. Sua acuracia, porem, depende da experiencia 
do usuario. Desafortunadamente, na maioria dos centros 
os obstetras utilizam os resultados anormais (mesmo que 
falsos) como diagnostico para a indicagao imediata do 
parto por via abdominal. As manobras de ressuscitagao 
intrauterina sao simplesmente negligenciadas. Isso e pa- 
tente tambem em outros centros mais avan^ados, como 
atestam Chauhan et al., 2 que verificaram as dificuldades 
na observancia dos criterios do American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists (ACOG) diante da situagao de ce¬ 
sarea emergencial. 

anormalidadescardiotocogrAficas 

Desacelera£oes tardias ou DIP II 

As desaceleragoes tardias (Figura 1) constituem a anormali- 
dade cardiotocografica que mais comumente aparece quan¬ 
do ha hipoxemia e refletem melhor a queda da reserva fe¬ 
tal de oxigenio, durante o trabalho de parto. Sua presenga 
e muito assustadora para os iniciantes e, por isso, constitui, 
ainda, motivo de muitas iatrogenias, ja que determinam 
aos inexperientes intervenes imediatas desnecessarias (ce¬ 
sareas). Quando se avalia o pH do sangue fetal (padrao-ou- 
ro do diagnostico de soffimento fetal) durante a evolugao 
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tal aqudo intraparto com acidemia no nascimento 

(pH = 7,11). 


do parto, verifica-se a existencia de altas taxas de resultados 
falso-positivos dos tra<;ados com desacelera<;6es tardias. 

Em um estudo de 20 mil nascimentos, Lagrew et al., 59 
em 2006, encontraram 126 cesdreas de emergencia, das 
quais se sobressafram os casos em que a cardiotocografia 
anormal foi a principal indica<;ao. 

Desacelera^oes variaveis graves 

As desacelera<;6es varidveis graves (Figura 2) surgem como 
consequenda da compressao do funiculo, tendo como prin¬ 
cipal fator predisponente o oligoamnio, cuja etiologia £, 
sobretudo, a hipoxemia fetal oriunda de insuficiencia pla- 
centdria cronica. Essas desacelera<;6es ganham a conotagao 
de gravidade quando apresentam as seguintes caracteristi- 
cas: duragao maior que 1 minuto, recuperagao em linha de 




FIGU RA 2. Desaceleragoes variaveis graves em caso de sofrimenlo 
fetal agudo e acidemia no nascimento (pH = 7)5). 


base bradicdrdica ou taquicdrdica, morfologia em W e as¬ 
sociate com desacelera^ao tardia. Quando apresentam es¬ 
sas caracterfsticas, ocorre maior assodagao com acidemia 
no nasdmento, verificada no sangue do cordao umbilical. 

A corre<;ao desse evento patologico da cardiotocografia 
intraparto pode ser realizada por meio da amnioinfusao, 
uma perspectiva testada em 1983, por Miyazaki e Taylor. 71 
Muito discutida, pordm, nao ganhou credibilidade no ter- 
ritorio brasileiro. Salamalekis et al., 84 em 2005, estudaram 
dois grupos de padentes, um com e outro sem desacelera- 
goes varidveis e ambos controlados por oximetria de pulso. 
No grupo com desacelera<;6es varidveis, houve maior pro- 
por<;ao de addemia, o que nao foi previsto pela oximetria. 
Diante disso, deduz-se que, apesar de constituir prdtica an- 
tiga, com mais de 30 anos, a cardiotocografia se apresenta 
como a principal ferramenta para a vigilancia do bem-estar 
fetal durante a segunda fase do trabalho de parto, a despei- 
to dos equfvocos em acurdcia e eficdcia. 

Bradicardias profongadas 

As bradicardias prolongadas (Figura 3) constituem uma 
das mais ominosas anormalidades cardiotocograficas du¬ 
rante o periodo intraparto. Kepresentam um importante 
sinal para a indica<;ao de cesdrea emergencial, com tole- 
rancia minima para o infeio do ato operatorio. 



FIGURA3. Bradicardia prolongada em caso de sofrimento fetal 
agudo por polissistolia em gestagSo de 40 semanas, 
com acidemia grave (pH - 6,86). 


SfNDROMES HEMORRAGICAS AGUDAS 

• Descolamento prematuro de placenta (DPP): embora 
nem sempre seja necessario realizar a operagao cesaria- 
na, nos casos em que o feto £ vivo e vidvel, a via abdo¬ 
minal e indicada. 
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• Placenta previa com sangramento intenso: os eventos 
hemorragicos agudos causados por placenta previa con- 
figuram situa^ao emergencial para o nascimento, uma 
vez que as complicates fetais sao iminentes. 

• Traumas matemos (acidentes em geral): os traumas ma- 
temos com consequencias hemorragicas ou traumas di- 
retos sobre o abdome matemo podem transformar-se 
em situates emergenciais que demandam pronta in- 
tervenqao obstetrica por cesarea. 

IMINENCIA DE ROTURA UTERINA 

A iminencia de rotura uterina e diagnosticada por meio 
de sinais clfnicos conhecidos (anel de Bandl alto - proxi¬ 
mo a cicatriz umbilical - e distensao com retesamento 
dos ligamentos redondos). 115 E tipica de parto obstrufdo, 
cuja etiologia e, em sua maioria, a despropor^ao cefalo- 
pelvica. Alem das pacientes com parto obstrufdo, as par- 
turientes com cicatriz uterina anterior tambem estao su- 
jeitas a rotura uterina e, portanto, esse evento deve ser 
previsto, pois se trata de uma possibilidade real. 57 

cesArea postmortem 

Quando ha morte matema sob vigilancia medica, o feto 
pode ser salvo se a intervencao operatoria ocorrer ate 20 
minutos apos o obito. O exito dessa intervencao depen- 
de de varios fatores, enumerados a seguir: 

• Idade gestacional. 

• Intervalo entre o obito matemo e a cesarea. 

• Natureza e rapidez da morte matema (a morte lenta 
piora o prognostico neonatal). 

Embora seja muito raro, quando se trata de doen^as 
matemas graves cuja letalidade esteja prevista, esse even¬ 
to deve ser previamente discutido. O preparo, obrigato- 
riamente, exige o consentimento do responsavel legal e/ 
ou de familiares. 111 

PROLAPSO DO CORDAO UMBILICAL 

Em geral, ocorre durante o trabalho de parto apos a rotu¬ 
ra de membranas, espontanea ou artificial. E um evento 
que apresenta uma serie de fatores de risco: 115 

• Apresentacao pelvica incompleta. 112 

• Polidramnio. 

• Apresentacao alta e movel. 

Nessas condicoes, para a profilaxia do evento, sao ne- 
cessarios cuidados especiais durante a amniotomia ou 
procedimento de exame cuidadoso nos casos que sao ad- 
mitidos com as membranas rotas. 


Quando ha prolapso de cordao, a conduta e propi- 
ciar o parto por via rapida nas apresentagoes cefalicas e 
nas pelvicas, e permitir o parto vaginal quando as condi- 
<;6es forem as ideais para essa via de parto. Tanto o trans- 
porte da parturiente da sala de admissao ate a sala de par¬ 
to quanto o procedimento anestesico e cirurgico devem 
incluir o toque bidigital para soerguer a apresenta^ao, ob- 
jetivando a descompressao funicular. 115 

DISTOCIA FUNCIONALINCORRIGIVEL 

A distocia funcional e caracterizada por disturbios da con- 
tratilidade uterina, resultando na nao progressao do parto. 
Para sua corre<;ao, sao instituidas varias medidas terapeu- 
ticas, como amniotomia, infusao de ocitocina, seda<;ao e 
analgesia. Se todas as medidas adotadas forem inffutfferas, 
a indica<;ao da operagao cesariana toma-se imperiosa. 117 

ACIDENTES DEPUNCAO 
(AMNIOCENTESE/CORDOCENTESE) 

Os acidentes de pun<;ao na amniocentese de terceiro tri- 
mestre sao extremamente raros na atualidade. Por outro 
lado, nos procedimentos de medicina fetal, sejam eles 
propedeuticos ou terapeuticos, a frequencia de acidentes 
na cordocentese e maior. Apos a viabilidade fetal, se hou- 
ver esse acidente e os riscos de comprometimento do feto 
forem significativos, a resolu^ao pela cesarea toma-se in- 
dispensavel. 117 

SOFRIMENTO FETAL POR INSUFICIENCIA 

placentariacrOnica grave 

Nos casos de insuficiencia placentaria grave demonstra- 
das por meio da ocorrencia de diastole zero ou reversa no 
sonograma das arterias umbilicais, a anormalidade hemo- 
dinamica mais relevante e diagnosticada mediante aferi- 
gao dos indices de pulsatilidade venosa realizada pela 
Dopplervelocimetria no ducto venoso. Os valores crfticos 
desses indices indicam hipoxemia fetal grave. Como eles 
ocorrem usualmente na prematuridade extrema, com fe- 
tos de babdssimo peso, o parto, invariavelmente, e por ce¬ 
sarea, que deve ser feita em carater de urgencia. 114 

INTERVALO DE TEMPO ENTRE A INDICACAO E O 
NASCIMENTO NAS CESAREAS EMERGENCIAIS 

O intervalo de tempo entre a indica<;ao de uma cesarea de 
emergencia e a sua execugao tomou-se um importante as- 
pecto na auditoria dos departamentos obstetricos e na ad- 
ministra^ao clfnica. O tempo admitido como padrao e de 
30 minutos, que parece ser realfstico para a maioria dos 
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centros medicos. Entretanto, em hospitais de alta deman- 
da esse padrao pode nao ser atingido. 64 Observances de 
grandes contingentes de cesareas emergenciais demons- 
traram que a maioria das indicates dessa via de parto em 
carater de emergencia (cardiotocografia anormal) se ini- 
cia mais de 30 minutos depois, sem prejuizo nos indica- 
dores neonatais (indices de Apgar e pH do sangue do cor- 
dao umbilical). Por essa razao, um tempo maior pode ser 
proposto. 32 

» cesAreas eletivas 


A cesarea eletiva indui a cimrgia planejada por uma serie 
de razoes matemas, fetais e placentarias (ou por deman- 
da) e se distingue daquelas efetuadas em regime de urgen- 
cia/emergencia, que, por regra, sao executadas apos perio- 
dos variaveis de trabalho de parto. 

CAUSAS FETOANEXIAIS 
Malformagoes fetais 117 

• Gemeos unidos (xifopagos): o volume resultante da 
jun^ao de dois fetos cria, mesmo em gestagoes na pre- 
maturidade extrema, condigao de absoluta despropor- 
Cao fetopelvica, impedindo o parto por via vaginal. 

• Ventriculomegalia: a indicagao de cesarea restringe-se aos 
casos em que se delineia algum prognostico para os fetos 
que apresentam maaocefalia ou para casos em que a des- 
propornao cefalopelvica impede o parto por via vaginal. 

• Espinha bifida: pode-se aconselhar o parto operatorio 
em casos de espinha bifida com meningocele rota para 
a diminuigao dos riscos de infecgao. Alem disso, como 
a neurocimrgia pode ser realizada imediatamente apos 
o nascimento, a cesarea eletiva pode ser indicada para a 
melhor sincronizagao do tempo com o neurocirurgiao. 

• Onfalocele: a indica^ao de cesarea relaciona-se estritamen- 
te com o volume da onfalocele. Recomenda-se a via ab¬ 
dominal nas condigoes de onfalocele maior que 5 cm. 

• Gastrosquise: a conduta para a via de parto restringe-se 
aos aspectos exclusivamente obstetricos. A via abdomi¬ 
nal nao apresenta vantagens sobre a evolu<;ao funcio- 
nal do sistema digestorio apos a corregao da falha da 
parede abdominal. 

Apresenta^oes anomalas 

• Apresentagao pelvica: nos dias atuais, no Brasil, a indi- 
ca^ao de cesarea nas apresentagoes pelvicas e rotinei- 
ra, 112 ao contrario do que acontecia no passado, quan- 
do eram realizadas muitas manobras em razao do 
encravamento da cabe^a derradeira (manobra de Mau- 


riceau, manobra de Praga, forcipe de Piper etc.), e o par¬ 
to vaginal ocorria na maioria dos casos. 16112 

• Apresentagao cormica: no passado, antes do advento da 
cesarea segura, a apresentagao cormica constituia impor- 
tante causa de situa^ao "transversa abandonada" no tra¬ 
balho de parto, 115 embora a versao externa para a apre- 
sentagao cefalica, nesses casos, habitualmente nao seja 
difidl. Entretanto, nos casos em que existem malforma- 
$des uterinas ou tumores previos, esse procedimento fica 
impossibilitado. Nessas situates, e imperiosa a realiza- 
gao da cesarea, que deve ser efetuada em regime de urgen- 
da quando o diagnostico ocorrer durante o trabalho de 
parto, ou eletivamente, se houver diagnostico pre-natal. 

• Apresentagao cefalica defletida de 2 Q grau: nesse tipo de 
apresentagao, tambem chamada de apresenta^ao de firon- 
te, o diametro de insinuagao (occipitomentoniano = 
13 cm), maior diametro do polo cefalico, impede a des- 
cida da apresentagao, sendo necessaria, para a finaliza- 
gao do parto, a operagao cesariana. 116 Nas apresenta^oes 
cefalicas defletidas com mento posterior persistente 
(3 Q grau) e bregmaticas posteriores (1 Q grau), a cesarea 
tambem esta indicada por evoluirem de forma morosa 
e com riscos aumentados de tocotraumatismo fetal. 117 

Macrossomia fetal 

A ffatura de clavicula no periodo neonatal esta muito mais 
associada a recem-nascidos macrossomicos com 4.000 g 
ou mais de peso do que quando ha distocia de ombros 
ou de biacromial. 27 

Gestagoes multiplas 

As varias complicagoes nas gestagoes gemelares no que 
conceme ao nascimento, mormente no que se refere ao 
segundo gemelar, tomam-se uma tendencia k indicagao 
da via abdominal para o parto. Varios sao os motivos que 
fazem dessa via a melhor para o nascimento: 1,45 

• Apresentagoes anomalas. 

• Discordancia de peso (diferen^a entre os gemelares 
maior que 20%), especialmente se o maior for o segun¬ 
do feto. 

• Gemelares monoamnioticos. 

• Sindrome de transfusao fetofetal. 

• Insuficiencia placentaria em um dos gemelares. 

• Prematuridade extrema. 

Aloimunizagaofetomaterna 

Nos fetos submetidos a transfusao sanguinea intrauteri- 
na devido a comprometimento anemico fetal, o parto, via 
de regra, e programado e se realiza por via abdominal. 
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Placenta previa/acretismo placentario 

O enfrentamento dos problemas hemorrdgicos que ocor- 
rem nos casos com placenta previa £ um dos eventos obs- 
tdtricos mais contundentes e aterrorizantes. De fxequencia 
crescente nas ultimas ddcadas, em paralelo com o aumen- 
to das taxas de cesdreas, a placenta previa que recobre o 
orifrcio intemo do colo do utero £ motivo de muita preo- 
cupaqao porque se associa com o acretismo placentario. A 
importancia clmica do acretismo placentdrio £ diretamen- 
te proporcional ao aumento de sua incidencia, como con- 
sequencia da elevaqao nas taxas de cesdreas, que atingiram 
um pico de 29,1% nos EUA em 2004. Miller et al., 70 em 
1997, calcularam a incidencia de 1:2.510 partos complica- 
dos por placenta acreta entre 1985 e 1994, ap6s levanta 
mento de 155.670 casos ocorridos em seu centro. Jd em 
um estudo mais recente, Wu et al." em 2005, estudando 
casos entre 1982 e 2002, observaram a inddenda de pla¬ 
centa acreta em 1:533 gestaqoes. Segundo o ACOG, a in¬ 
ddenda aumentou dez vezes nos ultimos 50 anos e, atual- 
mente, ocorre em uma fxequencia de 1:2.500 partos. 104 

O parto cirurgico £ mandatdrio em ambas as situa- 
qoes, independentemente da intensidade do sangramen- 
to genital. O preparo prd-operatorio deve ser muito mais 
elaborado na suspeita de acretismo placentario, pois en- 
volve riscos muito grandes de hemorragias, por vezes fa- 
tais. Aconselha-se a assistencia mddico-obstdtrica em m- 
vel tercidrio, com auxilio de radiologia intervencionista, 
que poderd usar baloes previamente introduzidos nas ar- 
tdrias ilfacas intemas e que sao prontamente insuflados 
apos o nascimento. 12 O procedimento a seguir £ a histe- 
rectomia, que se realiza quando o sangramento jd for me- 
nor, fato propiciado pela obstruqao dos principais vasos 
que perfundem o territdrio uterino. 

CAUSASMATERNAS 

Fatores obstrutivos e tumores previos 

Atresia vaginal, condiloma acuminado volumoso, varizes 
vulvovaginais extensas e volumosas, estenose cicatricial 
do colo uterino, carcinoma invasivo e tumores uterinos 
ou ovarianos que constituem tumores prdvios sao as prin¬ 
cipais causas de obstruqao da via de parto vaginal. 117 

Intercorrencias gestacionais graves 

• Sfndrome HELLP com fetos na prematuridade extrema 
e na viabilidade: nessas situaqoes de extrema gravida- 
de, as interrupqoes da gestaqao, por regra, ocorrem em 
idades gestacionais tao prematuras que impedem ou 
contraindicam a induqao do parto. 


• Indicates matemas de resoluqao da gestaqao com fe¬ 
tos de peso estimado inferior a 1.500 g: £ protocolar a 
contraindicaqao de induqao nos casos em que a estima- 
tiva de peso fetal seja menor que 1.500 g, independen¬ 
temente das razoes que levaram a indicaqao da intep 
rupqao da gestaqao. 

• Iminencia de eclampsia: nessa eventualidade, as condi- 
qoes cervicais desfavordveis para o parto vaginal indi¬ 
cam a resoluqao por via abdominal. 

Doengas maternas 

• Cardiopatias: apesar de a maioria dos casos de cardio- 
patia matema ser conduzida pelos parametros obst^tri- 
cos, algumas gestantes com cardiopatias graves como a 
coartaqao da aorta e a sindrome de Marfan com aorta 
dilatada (raiz de aorta superior a 40 mm, no termo, an¬ 
tes do trabalho de parto) nao suportam o trabalho de 
parto e, por isso, devem ser submetidas a cesdrea eleti- 
va, quando todas as condiqoes clfnicas e anest£sicas 
puderem ser plenamente controladas e a maturidade 
fetal garantida (ver Capftulo 47, "Doenqas cardiovascu- 
lares", da Seqao 5, "Intercorrencias clmico-cirurgicas"). 

• Eclampsia e sindrome HELLP: quando existe a indica- 
qao de t^rmino da gestaqao, mas as condiqoes cervicais 
nao favorecem o parto vaginal. 

• Doenqas infecciosas: 

- Pacientes portadoras do virus da imunodeficiencia 
humana (HIV): a OMS e o Minist£rio da Saude (Coor- 
denaqao Nacional de DST/Aids) aconselham que 
a escolha da via de parto se restrinja aos aspectos obs- 
t£tricos, respeitadas determinadas condiqoes. Entre- 
tanto, pesquisas tern demonstrado que a transmissao 
vertical do HIV £ significativamente menor quando 
se realiza cesdrea eletiva antes do infcio do trabalho 
de parto, com membranas fntegras, efetuando-se a 
profilaxia com a administraqao de zidovudina con- 
forme esquema bem delineado que se inicia 3 horas 
antes da intervenqao. Nos casos controlados por meio 
de terapia antirretroviral espedfica (utilizaqao de tres 
drogas ativas combinadas) e carga viral baixa (< 1.000 
cdpias), permite-se que a via de parto obedeqa estri- 
tamente os fatores obstdtricos. 117 

- Herpes genital: quando existem lesoes ativas do her¬ 
pes genital por ocasiao do parto, a cesdrea eletiva £ a 
via recomendada. Ap6s 4 horas da rotura das membra¬ 
nas, essa via de parto £ de indicaqao questiondvel. 117 

Cicatriz uterina previa 

Aldm das cicatrizes uterinas decorrentes de cesdreas ante- 

riores, a miomectomia e outras inteivenqoes uterinas (mio- 
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metrectomia) que promovem enfraquecimento, tedrico, 
de segmentos miometriais sao motivo de impedimento 
ao parto vaginal devido ao risco de rotura uterina duran¬ 
te o trabalho de parto. 117 

Cesareas previas 

Embora atualmente alguns pesquisadores advoguem pela 
permissao de nascimento por parto vaginal ap6s cesareas 
anteriores, 88 esta bastante arraigada na populagao obst£- 
trica brasileira a indicagao de cesarea em gestantes que 
realizaram previamente duas ou mais cesareas. 115 

Cesarea classica anierior 

Na cesarea denominada classica, a incisao uterina € cor¬ 
poral e realizada excepcionalmente nas situates que di- 
ficultam a incisao na regiao segmentar: placenta previa, 
miomas segmentares, prematuridade extrema etc. Em ra- 
zao de nessa incisao as fibras miometriais serem seccio- 
nadas no sentido longitudinal, ocorre enfiaquecimento 
de todo o miom£trio, que se toma inadequado para su- 
portar o processo de trabalho de parto. Em 2004, o ACOG, 
em seu boletim pratico sobre o parto ap6s cesareas pr£- 
vias, recomenda que nao se tente a via vaginal em pacien- 
tes que foram submetidas a cesareas com incisoes longi- 
tudinais altas e nas em T. 10s 

Corregao de incontinencia anal, urinaria e fistulas 

Mulheres que sofreram corre^ao de incontinencia fecal 
decorrente de parto pr£vio com lesao do esfmcter anal, se 
submetidas a novo parto vaginal, apresentam riscos de in¬ 
continencia anal definitiva. A cesarea pode prevenir essa 
anormalidade e tamb£m outras relacionadas a danos no 
diafragma p£lvico, como a incontinencia urinaria de es- 
forgo. Da mesma forma, as gestantes com corregao de fis¬ 
tulas urogenitais devem ser poupadas de um parto vagi¬ 
nal pelo risco de recidiva da lesao. As pacientes devem ser 
orientadas a respeito dos riscos e beneffcios tanto de um 
parto vaginal posterior a corre<;ao cirurgica dessas incon¬ 
tinences como da cesarea. 121 

MEDICINADEFENSIVA 

Apratica da medicina defensiva £ uma atitude que ganha 
corpo, com adeptos cada vez mais numerosos, particular- 
mente entre os obstetras. A questao que prevalece entre 
os pesquisadores desse assunto sao as caracteristicas do 
profissional no que conceme a sua experiencia na espe- 
cialidade e a seu conhecimento sobre a pressao jurfdica 
existente no meio em que atua. Uma pesquisa realizada 


na Italia por Vimercati et al., 9s em 2000, abordou varios 
aspectos relativos a assistencia ao parto e tamb£m a per- 
cepgao pessoal da medidna defensiva. A pesquisa demons- 
trou que todas as categorias de profissionais tinham essa 
percepgao, diferindo apenas no percentual. Os mais ex- 
perientes preocupavam-se menos. E essa percepgao exer- 
cia influencia na indica^ao do parto operatdrio. 

Outra realidade € a constatagao de que algumas in- 
terpela<;6es judiciais, nos EUA e no Brasil, tern por base a 
alegagao de falha na indicagao de cesarea, sendo a opera- 
gao executada tardiamente. 95 

» CESAREA A PEDIDO(DEMANDAOUOPCAO) 


A cesdrea a pedido d definida como um nascimento por 
via abdominal de gesta^ao com feto unico, vivo e a ter- 
mo, na ausencia de qualquer fator mddico ou obstdtrico 
como indica^ao. 68 Esse tipo de procedimento pertence a 
se<;ao das cesareas eletivas. Esse conceito surgiu por volta 
de 1985, quando Feldman e Freiman, estimulados por 
um caso de sequela neuroldgica com complica^ao m^di- 
co-legal, publicaram o artigo " Prophilactic cesarean at 
termV. 48 Ap6s sua proposigao, a cesarea por demanda ou 
por op<;ao permaneceu latente at^ os anos de 1990, quan¬ 
do ganhou for^a e atingiu as mais diferentes fontes mi- 
diaticas, forgando o pronunciamento oficial do ACOG e 
da Federagao Intemacional de Ginecologia e Obstetricia 
(Figo) sobre esse tema. 19,119 

A Figo enfatiza que a cesarea por razoes nao m£dicas 
€ eticamente nao justificavel. 80 Ja a Society of Obstetricians 
and Gynaecologists of Canada afirma que a "cesarea deve ser 
reservada para gestagoes em que exista ameaga para a sau- 
de da mae e/ou do feto". 109 O ACOG estabelece que a "ce¬ 
sarea a pedido nao deve ser realizada antes de 39 semanas 
de gestagao e nao € recomendada para mulheres que dese- 
jam v&rios filhos" 102 Considerando-se os quatro prindpios 
biodicos, somente o respeito a autonomia da paciente jus- 
tifica a realizagao da cesarea por demanda, um referencial 
que apenas o ACOG coloca em pauta. Todos os argumen¬ 
ts que as pacientes apresentam para justificar o seu pedi¬ 
do relacionam-se com os prindpios beneficencia e nao ma- 
leficencia, e colocam em equivalencia a magnitude dos 
riscos na cesarea e no parto vaginal. Se o referencial justi- 
ga (alocagao justa dos recursos, acesso igualitario aos re- 
cuisos destinados a saude) for interpretado com rigor, a ce¬ 
sarea sem indicagao m^dica nao encontra respaldo dico. 80 

As taxas de cesareas a pedido oscilam de 4 a 18% da 
totalidade das cesareas e 14 a 22% de todas as eletivas. O 
motivo mais frequente € a tocofobia ou medo do nasci¬ 
mento da crian^a, relacionada a morte fetal, experiencia 
traumatica anterior com parto vaginal, lesoes tocotrauma- 
ticas fetais ou injurias no trato genital pelo parto. 19 
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Para a plena fluencia dessa problematica na pratica 
obstetrica, os aspectos eticos e legais devem ser cuidado- 
samente trabalhados por meio do consentimento infor- 
mado. Na gravidez, o atendimento aos desejos matemos 
nao deve ser automaticamente respeitado, pois, para aten- 
der a um direito (autonomia), a decisao da gestante deve 
ser ponderada analisando-se os possiveis danos resultan- 
tes ao filho. Por isso, o medico deve ter o discemimento 
e a honestidade de explanar com detalhes, abordando os 
interesses da diente e do feto, para que os acontecimen- 
tos fluam harmoniosamente. 6 

Entre as medicas obstetras em uma comunidade italia- 
na, o indice de preferenda pela cesarea a pedido e surpreen- 
dente, pois 62 a 81% delas preferem a cesarea eletiva, ten- 
do como prindpal argumento a protegao perineal. 110 

INFLUENCES DO MEDICO 

Nao existem duvidas de que a taxa de cesareas a pedido va- 
ria conforme a concordancia dos profissionais medicos en- 
volvidos. Para se dimensionar a magnitude da influencia 
da postura medica diante da cesarea de demanda, foi rea- 
lizada uma pesquisa na Holanda. Para isso, foram envia- 
das, por via postal, cartas/questionarios a 900 tocogineco- 
logistas, de varios seivigos. No questionario, alem dos dados 
de identificagao, o foco central era obter o conhecimento 
acerca do comportamento do obstetra mediante o pedido 
de cesarea. A concordancia global observada de 17 a 81% 
na realizagao de cesarea a pedido nos diferentes servigos 
holandeses, foi justificada por tres razoes: respeito a auto¬ 
nomia da paciente, percepgao de possibilidade de curso 
desfavoravel para o parto vaginal por falta de motivagao e 
litigio. As principals razoes para a recusa foram risco maior 
de morbidade e mortalidade matema e falta de indicacao 
para a cesarea. Os medicos com maior experiencia foram 
aqueles que mais concordaram com a realizagao da cesarea 
a pedido. Identificou-se tambem que os medicos assenti- 
ram mais quando o pedido era imotivado, mas o pavor nao 
compreensivel estava claramente estampado no semblan- 
te das pacientes. Os autores concluem que, na Holanda, a 
mulher pode encontrar, em qualquer regiao, um ginecolo- 
gista que concorde com a execugao da cesarea a pedido e 
que essa concordancia aumenta com a idade do medico. 58 

FATORES MATERNOS ENVOLVIDOS 

Com a crescente aceitabilidade da cesarea por demanda 
matema, a questao que inquieta os estudiosos orbita nas 
razoes pelas quais os fatores matemos levam a essa esco- 
lha. Obviamente, os aspectos emocionais recebem a pri- 
mazia da investigagao. Assim, Mancuso et al., 68 em 2006, 
realizaram uma pesquisa em uma populagao do sul da Ita¬ 


lia abordando os seguintes aspectos: dados demograficos, 
historia obstetrica, estilo de vida e relacionamento com o 
medico assistente. Para o estudo, foram selecionadas 390 
pacientes. As que manifestaram desejo de cesarea perfa- 
ziam 16,9% (66:390). Uma avaliagao psiquiatrica foi rea- 
lizada utilizando-se a escala de ansiedade de Hamilton e 
a escala de avaliagao da depressao de Montgomery-Asberg. 
O desejo de cesarea foi relacionado com idade de 35 anos 
ou mais, alto mvel de educa^ao, infertilidade previa, taba- 
gismo, qualidade de informagao e desejo de maior com- 
preensao. A motivacao mais frequente foi o nascimento 
seguro (90,9%). Os autores conduiram que a incidencia 
de mulheres desejosas por cesarea e muito alta e, prova- 
velmente, isso se deve a mudangas nas atitudes da socie- 
dade. Apesar de nao ter havido diferengas nas escalas de 
ansiedade e de depressao, os autores recomendam cuida- 
dosa atengao aos aspectos psicologicos e acreditam que as 
informagoes personalizadas sobre a gravidez e o parto po- 
deriam reduzir essa demanda matema. 

» TECNICA PARA A OPERACAO CESARIAN A 


Quanto a tecnica aplicada a cesarea, os dois principals to- 
picos de preocupa<;ao sao a seguranga matema e os custos 
envolvidos com o procedimento. Todavia, varios estudos 
sobre as tecnicas de execugao da dmrgia tern focado o tem¬ 
po despendido, a perda de sangue, a infecgao da ferida 
operatoria e o onus envolvido em todo o processo. 

Considerando-se que a operagao cesariana e a drurgia 
mais comum em obstetrfcia, e muito importante que os 
aprendizes e os professores estejam muito bem familiari- 
zados com as tecnicas basicas e que a melhor delas seja 
adotada. Ao mesmo tempo, os drurgioes devem se cercar 
de cuidados de autoprotegao com relagao aos virus da he¬ 
patite B, da hepatite C e da imunodeficiencia humana. 7 

MEDIDAS PRE EINTRAOPERATORIAS 
Medidas gerais 

Os preparos pre-operatorios estao diretamente relaciona- 
dos a indicagao da cesarea. Evidentemente, nos casos emer- 
genciais, o foco principal e o bem-estar matemo e fetal. 
Quanto a gestante, o equilibrio hemodinamico deve ser ri- 
gorosamente aferido e restabeleddo, notadamente nas sm- 
dromes hemorragicas. No soffimento fetal agudo, em ple¬ 
na evolugao do trabalho de parto, quando factiveis, as 
medidas de reanimagao intrauterina devem ser instituidas 
como preparo para a cesarea. 

Nas cesareas eletivas, todos os preceitos drurgicos de¬ 
vem ser obedecidos, desde o jejum ate as corregoes dos 
disturbios organicos eventualmente presentes. Nos casos 


436 



I CAPITULO 23 CESAREA 



FIGURA4. Mesas principal (A) e auxiliar (B) de instrumental cirurgicos para cesarea. 


graves, as doengas presentes em cada situagao devem ser 
abordadas no ambito da especialidade (por exemplo, nas 
cardiopatias graves, e importante a avalia^ao do cardiolo- 
gista). Ja nos eventos com grande risco para hemorragias 
profusas durante o ato cirurgico, e preciso providenciar 
medidas adequadas, como reserva de sangue para os ca- 
sos de placenta previa. 

O suporte adequado de ber^ario com cuidados inten- 
sivos e importante quando se pretende intervir na prema- 
turidade extrema. Nao e aceitavel a programagao de cesa- 
reas eletivas sem o respaldo de cuidados terciarios da 
neonatologia nos casos cuja gravidade fetal ou matema 
exija interrupcao precoce da gestagao. 

A tricotomia suprapubica e a sondagem vesical sao 
medidas rotineiras e, em diversos hospitais brasileiros, a 
desgermagao da pele de toda a regiao abdominal tambem 
e medida rotineira protocolar. A Figura 4 ilustra os instru- 
mentos cirurgicos nas mesas principal e auxiliar. 

Cumpre ao anestesista a avalia^ao pre-anestesica, e 
medidas cabiveis, diagnosticas e terapeuticas devem ser 
providenciadas quando necessarias. A Figura 5 ilustra um 
procedimento anestesico (anestesia raquidiana). 



FIGURA 5. Anestesia raquidiana para cesarea. 


Prof ilaxia de infec£des 

A profilaxia antimicrobiana para a opera^ao cesariana tern 
sido uma pratica geral assidua porque reduz significativa- 
mente a morbidade infecciosa matema. 123 Portanto, alem 
de todos os cuidados de antissepsia adotados, a antibio- 
ticoprofilaxia deve ser medida rotineira. 

Quanto ao momento da administragao do antibioti- 
co escolhido, o ACOG recomenda que esta seja efetuada 
ate 60 minutos antes do imcio do procedimento. Como 
argumentos para essa conduta sao apresentadas duas jus- 
tificativas: diminuigao das taxas de endometrite (5 versus 
1%) e diminuigao das taxas de todas as infecgoes pos-par- 
to (11,5 versus 4,5%), resultados obtidos comparando-se 
a administragao, respectivamente, apos o dampeamento 
do cordao umbilical e 15 a 60 minutos antes da incisao 


cirurgica (na pele). O antibiotico utilizado foi a cefazoli- 
na na dose de 1 g, via intravenosa. 101 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, realiza-se a pro¬ 
filaxia antimicrobiana com dose unica de cefazolina (la 
2 g, por via intravenosa), administrada entre 30 e 60 mi¬ 
nutos antes do procedimento cirurgico. Nas pacientes 
alergicas a antibioticos betalactamicos, emprega-se din- 
damicina (600 mg, por via intravenosa). Essa conduta 
esta pautada nos resultados dos estudos que evidenciam 
os beneficios da administragao profilatica de antibiotico 
antes do imcio da operagao cesariana, sem causar quais- 
quer danos para a mae e o recem-nascido. 

Cardiopatas, particularmente as pacientes com valvo- 
patias reumaticas, tern recomendagao para profilaxia an¬ 
timicrobiana diferenciada e de maior abrangencia, pelos 
riscos adicionais de endocardite bacteriana. 117 
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INCISAO ABDOMINAL 

O lipo de incisao na pele e escolhido para otimizar o aces- 
so ao evento cirurgico com minima morbidade matema 
e maximo efeito estetico. 9 

Incisao vertical (longitudinal ) 112,117 

A incisao vertical, infraumbilical, e executada facilmente 
e de forma rapida (bisturi lamina 22 ou 23). Os traumas 
sob re o tecido celular subcutaneo sao mfimos. Nao ha se- 
para<;ao do piano muscular (musculos retos do abdome) 
em relagao a aponeurose. Ap6s a abertura da aponeurose 
(corte com bisturi e complementa<;ao com tesoura de 
Mayo), no sentido longitudinal, atinge se o piano mus 
cular e os musculos retos do abdome e piramidais sao se- 
parados da linha media por divulsao digital ou com au- 
xflio de uma tesoura de Mayo. A fascia transversal e a 
gordura pre-peritoneal sao entao dissecadas, atingindo-se 
o peritonio parietal. Este e aberto em sua parte superior 
em rela^ao a incisao cirurgica, para evitar lesao vesical, 
pintado com duas pingas de Kelly e seccionado com te¬ 
soura curva de dissec<;ao (tesoura de Metzenbaum). pre- 
ciso ter cuidado com aderencias de al<;as intestinais ou do 
omento maior durante esse ato, particularmente nas pa- 
cientes com cirurgias previas. 

Nos casos em que a rapidez na extra^ao fetal for man- 
datdria, por exemplo, nas cesareas efetuadas sob anestesia 
geral, a incisao longitudinal pode ser a escolhida. Pelo me* 
nor trauma e, consequentemente, menor sangramento, as 
mulheres com disturbios de coagulagao (purpura tromboci- 
topenica, smdrome HELLP, entre outras) tambem devem 
sersubmetidas a essa tecnica de incisao abdominal. Ja nos 
casos em que a incisao no utero necessita ser na regiao cor¬ 
poral aha, a incisao longitudinal pode ser a mais adequa- 
da. Um exemplo muito ilustrativo dessa situa<;ao e o acre- 
tismo placentario com placenta<;ao anterior, ampla. 

Incisao transversa 

Incisao de Pfannenstiel 

A incisao de Pfannenstiel (Figura 6) e a tecnica preferen- 
cial de abertura da parede abdominal. Ate pouco antes do 
ano de 1900, a tecnica usada era unicamente a vertical. 
Em 1896, Kustner e Rapin come<;aram a utilizar a incisao 
transversa, mas coube a Pfannenstiel populariza-la. 77 Ele 
chamou a atengao para diminui<;ao da incidencia de her¬ 
nias incisionais em comparacao a tecnica vertical. Atual- 
mente, a incisao vertical e reservada a poucos e especifi- 
cos casos. A incisao transversa confere maior conforto e 
dificuldades respiratdrias mais amenas, principalmente as 



FIGURA 6. Incibdorid pele, tecnicd de PfdnnensUel. 


inspira<;6es profundas, e propicia risco excepcional de her¬ 
nias inguinais. Em contrapartida, essa incisao predispoe 
potencialmente a hematomas subaponeurdticos quando 
da hemostasia inadequada dos vasos perfurantes. Outra 
desvantagem e a parestesia prolongada provocada pela 
sec<;ao dos nervos sensitivos superficial. 9,65 

Nessa tecnica, a incisao na pele e transversa, suprapu- 
bica (1 a 2 cm acima da borda do pubis), levemente arci- 
forme com concavidade superior e tern extensao de 10 a 
12 cm. A hemostasia e realizada de preferencia com eletro- 
cauterio concomitantemente a abertura do tecido celular 
subcutaneo realizada por divulsao digital ou divulsao com 
afastadores de Farabeuf. O piano aponeurotico e aberto com 
corte inicial realizado com bisturi e complementado com 
Tesoura Metzenbaum, lateralmente, 1 a 2 cm alem da bor¬ 
da lateral da incisao na pele Pin<;ando-se com pin^a Kocher 
as bordas superiores e inferiores da aponeurose, disseca-se 
do piano muscular por meio de divulsao digital ou com bis¬ 
turi, quando existe maior adesao entre os pianos, como ocor- 
re com pacientes que ja foram submetidas previamente a 
cesarea (Figura 7A). A hemostasia deve ser muito cuidado- 
sa, em especial nas arterias perfurantes. Procede-se, a seguir, 
ao afastamento dos musculos retos do abdome da linha me¬ 
dia, chegando-se assim ao peritonio parietal. Este piano e 
aberto de maneira semelhante a usada na tecnica vertical. 6 
facultativa a introdu<;ao de compressas umidas protetoras 
da cavidade abdominal nas goteiras parietocolicas. A aber¬ 
tura do peritonio visceral da-se na prega vesicouterina. 

A incisao no miometrio e feita transversal mente no 
segmento uterino (tecnica introduzida por Kerr em 1926), 55 
facilmente identificado por se apresentar bem adelga<;a- 
do no curso do trabalho de parto. Efetua-se um corte com 
bisturi, e com auxilio de uma pinga de Kelly curva, alcan- 
<;a-se a cavidade amnidtica, aspirando-se a seguir o lfquido 
amnidtico. Complementa-se a histerotomia por divulsao 
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FIGURA7. 


A: dissecg3o dos pianos aponeurptico e muscular (mOsculos retos do abdome), na tecnica de Pfannenstiel; B: abertura do mio- 
metrio por divulsao bidigital. 



FIGURA 8. Usoda alavanca para extragao do polo cefalico fetal 


digital ou com tesoura (Figura 7-B) antes de se proceder 
a extragao do feto. 117 

Em condigoes especiais, a histerotomia pode ser cor¬ 
poral (cesarea classical quando o volume fetal for excessi- 
vo - como nos gemeos unidos - na situagao de placenta 
previa ocupando toda a regiao segmentar e corporal baixa, 
na cesarea post mortem e na cesarea-histerectomia. 

A histerotomia segmentocorporal e realizada com fre- 
quencia na prematuridade extrema, situagao em que o 
segmento uterino esta mal preparado e espesso, dificul- 
tando o acesso a cavidade amnibtica. 

A extragao fetal nas apresentagoes cefalicas e feita com 
auxflio de alavanca (Figura 8), que protege a histerotomia, 
amenizando os prolongamentos laterais da indsao cirurgi- 
ca. Imediatamente apds o desprendimento do polo cefa¬ 
lico finaliza-se a extragao fetal. O clampeamento do cor- 
dao umbilical e executada a seguir. Nas apresentagoes 
pdvicas, a extragao podalica e semelhante a do parto p£l- 
vico por via vaginal. Ja nas cdrmicas, da-se preference pela 


extragao podalica em fiingao da maior fadlidade de apreen- 
sao dos membros inferiores do feto. Por vezes, ha necessi- 
dade de se langar mao de versao interna nas apresentagoes 
cefalicas altas em que se toma dificil apreender o polo cefa¬ 
lico. Isso e comum tambem na prematuridade extrema. 

A dequitagao pode ser espontanea, mantendo-se tra- 
gao controlada do cordao, 7 ou manual, sendo a ultima 
desvantajosa, pois ha maior risco de endometrite puerpe¬ 
ral ap6s essa tecnica. 25 A curagem uterina pode ser prati- 
cada para complementar a extragao das membranas, em- 
bora nao haja vantagem do ponto de vista da profilaxia 
de endometrite puerperal. 67 Nas parturientes Rh-negati- 
vo, a manipulagao na dequitagao deve ser minima. 

A histerorrafia e efetuada com pontos separados com 
fio n. 0 de poligalactina 910, fio de acido poliglicblico ou 
ainda categute cromado (Figura 9-A). Nas incisoes uterinas 
verticais, em fiingao da maior espessura do miometrio, a su- 
tura deve ser efetuada em duas ou tres camadas. 9117 

Quanto ao risco de rotura uterina ap6s cesarea, a su- 
tura em dupla camada apresenta vantagens sobre a sutura 
em camada simples. Bujold et al., 33 em 2010, estudaram 
96 casos com rotura uterina dos quais 36% se submete- 
ram a sutura em camada unica. O grupo-controle foi cons- 
tituido por 288 casos, dos quais 20% foram de sutura em 
camada simples. Esses autores concluiram que o risco de 
rotura uterina em tentativas de partos vaginais posteriores 
era duas vezes maior do que na sutura em camada dupla. 

O peritonio visceral deve ser suturado com os mes- 
mos fios, de espessura menor (2-0). Ap6s esse passo, a re- 
visao das cavidades pelvica e abdominal deve ser cuida- 
dosa. A retirada das compressas protetoras e a limpeza da 
cavidade sao etapas obrigatdrias. Inspecionam-se tambem 
os orgaos genitais intemos. Eventuais miomas e tumores 
ovarianos podem ser diagnosticados. Enquanto os mio¬ 
mas sesseis ou com pedfculo espesso nao devem ser ma- 
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FIGURA9. Sutura do miometrio (A) e da aponeurose (B) com pontos separados de poligalactina 0. 


nipulados, os tumores de ovarios devem ser adequada- 
mente explorados e removidos. 

Para o fechamento do peritonio parietal, utiliza-se o 
mesmo fio anterior. Em ambas as camadas, os pontos de¬ 
vem ser contmuos, em chuleio simples. Os musculos re- 
tos do abdome sao aproximados com pontos separados, 
usando-se o mesmo fio. 

Existem polemicas quanto as vantagens do fechamento 
do peritonio. Alguns pesquisadores nao veem vantagens no 
tempo despendido para o fechamento de ambas as cama¬ 
das de peritonio. 119 

A sutura da aponeurose pode ser executada com pon¬ 
tos separados de nailon monofilamentar 0 (ou 1), poli¬ 
galactina 0 ou fio de acido poliglicolico 0 (Figura 9-B). 
A fascia superficial e o tecido celular subcutaneo devem 
ser aproximados com pontos separados de catgut 2-0 ou 
poliglecaprone-25 (3-0). 

Por fim, a pele pode ser suturada com pontos separa¬ 
dos ou intradermicos, usando-se nailon monofilamentar 
3-0 ou 4-0 (Figura 10), ou fio de poliglecaprone incolor. 

Incisao de Maylard 

A incisao de Maylard e outro tipo de incisao transversa, 
escolhida para se ter acesso pelvico lateral exuberante. Pos- 
sibilita manter boa estetica, mas predispoe a risco maior 
de hematoma causado pela lesao de vasos epigastricos. 9 
Essa tecnica inclui incisao muito ampla, com extremida- 
des proximas as espinhas iliacas e secgao dos musculos 
retos do abdome. A incisao e mais alta quando compara- 
da com a tecnica de Pfannenstiel. 

Incisao deCherney 

A incisao de Chemey e outra tecnica de abertura transversa 
do abdome, que permite ampla exposigio da pelve da mu- 
lher, especialmente do espa<;o de Retzius. 36 A priori, e utili- 



FIGURA10. Aspecto final, apos sutura da pele com pontos 
intradermicos. 


zada para drurgias oncologicas, e so excepdonalmente e 
utilizada para a cesarea. Diferencia-se da tecnica de Pfan¬ 
nenstiel porque ha secgao dos musculos retos do abdome. 

Incisao de Joel-Cohen 

Proposta por Joel-Cohen em 1972, 113 o tipo de incisao 
que leva seu nome obedece a tecnica denominada cirur- 
gia minimamente invasiva. Difere, porem, da tecnica de 
Pfannenstiel porque a indsao e padronizada 3 cm acima 
da borda pubiana, e a abertura das diversas camadas cons- 
tituintes da parede abdominal e realizada por meio de di- 
vulsao digital. Nao ha descolamento da aponeurose e a 
abertura do peritonio parietal e transversa e feita de for¬ 
ma brusca e grosseira, sem refinamento tecnico. Nao se 
suturam as camadas peritoneais e nao se aproximam a fas¬ 
cia superficial e o tecido celular subcutaneo. A sutura do 
miometrio e realizada em camada unica. Varios estudos 
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atribuem a essa tecnica vantagens como menor tempo de 
cirurgia, menor perda sanguinea, menos dor p6s-opera- 
tdria, menor tempo de retomo das fungoes intestinais e 
menor tempo de intemagao. 7120 Entretanto, os mesmos 
pesquisadores nao encontraram diferen^a no que se refe- 
re a morbidade matema em longo prazo. 86 

I COMPLICAgOES 


A cesdrea e usualmente considerada muito segura, sendo 
um procedimento de baixo risco, tanto na opiniao da 
equipe professional como para o publico leigo. Entretanto, 
muitas complicates matemas observadas nos periodos 
intraoperatdrio e puerperal, bem como nas gestagoes sub- 
sequentes, sao mais frequentes quando o nascimento se 
da por via abdominal. Isso e verdadeiro, por exemplo, 
quando se constata maior numero de readmissoes hospi- 
talares ap6s cesdreas do que quando o parto e realizado 
por via vaginal. 62 E estarrecedor verificar que, em 1937, 
6% das primfparas faleciam ap6s ces£rea, 44 risco diminuf- 
do em pelo menos mil vezes na atualidade. 4S 

A placentagao inadequada e na regiao segmentar jun¬ 
to a cicatriz uterina anterior predispoe a ocorrencia de 
acretismo placentdrio e placenta previa. 57 '* 1 Alem dessas 
duas entidades obstetricas mais importantes, deve-se lem- 
brar de outras como rotura uterina, gesta^ao ectdpica na 
cicatriz de cesdrea, dor pelvica etc. 

ACRETISMO PLACENTARIO 

Aexperiencia vivida pelo obstetra diante da placenta acre- 
ta e certamente muito marcante. Quando mal diagnosti- 
cada, pode findar em um desastre e, quando adequada- 
mente prevista, envolve muitos preparativos, alem de 
elevada tensao perioperatdria, que cristaliza essa odisseia 
na memdria daqueles que vivenciam o drama. 

Algumas das diversas complicates que podem suce- 
der sao: hemorragia intensa; coagulagao intravascular dis- 
seminada; necessidade de histerectomia; lesao dos ureteres, 
da bexiga e de outros drgaos; smdrome da angustia respi- 
ratoria do adulto; insuficienda renal; 12 reates adversas re- 
lacionadas a transfiisao sanguinea; aloimunizagao; 0 sangra- 
mento para a cavidade peritoneal; sangramento para o 
retroperitonio; tromboflebite pelvica; smdrome de Ogilvie; 
infecgao e deiscencia da incisao abdominal; e ate morte. 115 
A perda sanguinea media no parto com placenta acreta e 
estimada em 3.000 a 5.000 mL. 8 Em diversos centros, ela e 
a principal causa de histerectomia periparto. 56 Em vista dis- 
so, e importante ter-se em mente a possibilidade de acre¬ 
tismo placentSrio diante de pacientes com cesareas anterio- 
res, pois a programa<;ao de cesdrea eletiva ap6s todos os 
cuidados pre-operatdrios e mandatdria nesses casos. 17 ' 81 


PLACENTA PREVIA 

A incidencia de placenta previa aumenta em pacientes 
com ces£rea anterior. De um total de 50.485 partos ana- 
lisados, To et al. 17 encontraram 421 casos (0,83%) com 
placenta previa, dos quais 43 (10,21%) tinham cesdreas 
anteriores. A incidencia de placenta previa foi significati- 
vamente maior nas pacientes que tinham feito ces£rea an- 
teriormente, em comparato com aquelas sem cicatriz 
uterina (1,31 versus 0,75%), com risco relativo de 1,64. O 
risco e maior conforme o aumento do numero de ces£- 
reas previas. A incidencia de placenta acreta foi de 1,18% 
entre as pacientes com placenta previa, 80% dos casos em 
pacientes com cesirea anterior (risco relativo: 35). Os re- 
sultados do estudo confirmaram a associa<;ao da placen 
ta previa e do acretismo placentdrio com a histdria de par¬ 
tos abdominais anteriores. 17 

LESOESUROLOGICAS 

As lesoes uroldgicas iatrogenicas sao passfveis de aconte- 
cer em cirurgias ginecoldgicas e nas cesdreas. A bexiga e a 
por<;ao terminal dos ureteres sao os locais mais frequen- 
temente lesados. As injurias mais comuns sao: dstotomia 
inadvertida, angula<;ao e oclusao ureteral e lesao ureteral 
direta. Em quaisquer dessas situates, o diagndstico e o 
reparo imediato do dano acarretam menor morbidade 
matema. O auxilio de um urologista e fundamental para 
o sucesso da cirurgia reconstrutora. 100 Embora nao seja 
tao frequente, a lesao de bexiga, que e mais comum nos 
casos de multiplas cesareas, pode ter como consequencias 
outras complica^oes, como infec<;6es do trato urindrio, 
cateterizagao vesical prolongada e formagao de fistulas ve- 
sicovaginais e vesicouterinas. 78 

cesAreas mCjltiplas 

Em 2006, Nisenblat et al. 74 estudaram em Haifa (Israel) 
um grupo de 277 mulheres que haviam realizado tres ou 
mais cesareas e as compararam com um grupo de 491 mu¬ 
lheres que haviam passado pela segunda cesarea. Os re- 
sultados mais significativos foram maior perda de sangue, 
dificuldades na extragao fetal e aderencias intra-abdomi- 
nais no grupo de pacientes com tres ou mais cesareas. Pla¬ 
centa acreta (1,4%) e histerectomia (1,1%) tambem fo¬ 
ram comuns, mas nao de forma muito significativa. 

ROTURA UTERINA EM GESTAQOES 
SUBSEQUENTES 

A rotura uterina e a complicagao mais temida nas partu- 
rientes com cesareas previas, ganhando particular impor- 
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tancia os casos selecionados para indugao do parto, espe- 
cialmente com o uso do misoprostol. 30 

Kwee et al. 57 publicaram, em 2006, um trabalho rea- 
lizado com popula<;ao holandesa, incluindo 89% de to- 
das as matemidades daquele pais, entre abril de 2002 e 
abril de 2003. Selecionaram 98 casos de rotura uterina, 
sendo 95 deles com histdria de cesarea anterior. Nesses 
casos, foram encontrados 18 fetos totalmente na cavida- 
de abdominal e 13 parcialmente. Das 95 pacientes, 91 ti- 
nham sido submetidas a tentativa de parto vaginal apds 
cesarea. Alem disso, foram contabilizados 11 casos (11,7%) 
de mortes perinatais entre 94 fetos viaveis e 4 pacientes 
(4,1%) foram submetidas a histerectomia. Os autores 
enfatizaram a relevancia da presenga de cesarea anterior 
para a ocorrencia de possiveis complicanoes, que devem 
ser plenamente explanadas anteriormente a intema<;ao. 

GRAVIDEZ ECT6PICA NA CICATRIZ UTERINA DE 
CESAREA 

A gravidez ectdpica em cicatriz de cesarea ocorre do lado 
extemo da cavidade uterina, mas e completamente reco- 
berta por tecido miometrial e por tecido fibroso, em ge- 
ral na regiao do segmento uterino. 82 Ifssa e uma situagao 
bastante inquietante em fun<;ao dos profusos sangramen- 
tos provocados por essa enfermidade conforme o avango 
da gesta<;ao (para mais detalhes, ver Capitulo 30, "Gravi¬ 
dez ectdpica", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 36 

INCONTINENCIA URINARIA DE ESFORQO 

Um dos argumentos para a op<;ao pela cesarea a pedido 
e a prote<;ao do diafragma pelvico, diminuindo as chan¬ 
ces de ocorrencia de incontinencia fecal, incontinencia 
dos flatos e incontinencia urinaria. 

Em 2007, Connolly et al., 38 em um estudo com 3.205 
pacientes da cidade de Boston, verificaram que pacientes 
com histdria de um ou mais partos vaginais tinham o do- 
bro de chances de ter incontinencia urinaria de esforgo do 
que aquelas que pariram por cesarea ou que nunca ha- 
viam dado a luz. Entre as submetidas a cesareas e as que 
nunca tinham engravidado, porem, nao houve diferen^a, 
assim como nao houve entre as ra<;as. Desse modo, os au¬ 
tores concluiram que o parto vaginal contribui para o apa- 
reamento de incontinencia urinaria de esfon;o. 

DORPELVICA 

Almeida et al. 21 estudaram, em 2002, 199 pacientes com 
dor abdominal cronica. Usando a tecnica da regressao lo- 
gfstica, observaram que 67,2% das pacientes tinham ce¬ 
sarea previa; 51,7%, aderencias; 33,6%, endometriose; 


31,9%, sequela de doen<;a inflamatdria pelvica; 6,9%, leio- 
mioma; e 11,2%, varizes pelvicas. A conclusao a que che- 
garam foi que pacientes submetidas a cesarea apresentam 
risco aumentado de dor pelvica cronica (risco relativo: 
3,7). Alem disso, apontaram a possibilidade de a aha in- 
cidencia de cesarea transformar-se, no Brasil, em proble- 
ma publico de monta. 

MORTALIDADE MATERNA 

Beck e Vutuc, 28 em 1984, estudaram 55 casos de morte 
materna (de 1975 a 1982) posterior a realizagao de cesa¬ 
rea, correspondentes a 41,7% de todas as mortes mater- 
nas. Desses 55 casos, 45 mortes (82%) estavam direta- 
mente relacionadas com a opera^ao cesariana, 9 (16%) 
tinham como causa doenga previa grave e 1 nao teve a 
causa esclarecida. Entre as mortes relacionadas com a ce¬ 
sarea, em 12 (27%) casos houve hemorragia grave; em 12 
o diagndstico foi de pre-eclampsia; em outros 12 a indi- 
cagao da cesarea foi por motivo fetal; 6 casos eram de ce¬ 
sarea previa e 3 de histdria obstetrica pobre. 

Na Carolina do Noite (EUA), durante o perfodo de 1992 
a 1998, os partos por cesarea tiveram quatro vezes mais ris¬ 
co que os partos vaginais, 51 e Landon et al., ft0 em 2004, en- 
contraram risco cinco vezes maior de morte materna em ca¬ 
sos falhos de tentativa de parto vaginal apds cesarea. 

No entanto, em estudo populacional realizado em 
2007, no Canada, 63 nao houve diferen(;a estatistica quanto 
a mortalidade materna entre pacientes que tiveram parto 
vaginal e aquelas que foram submetidas a cesarea eletiva. 

MORBIDADE MATERNA 

A cesarea aumenta consideravelmente a morbidade ma- 
tema quando comparada com o parto vaginal. As com- 
plicagoes mais frequentes sao infecgao puerperal, hemor¬ 
ragia e tromboembolismo. 34112 

Em 2005, Liu et al. 62 analisaram 900.108 mulheres da 
populagao canadense, a fim de comparar a readmissao 
hospitalar apds o parto. Um total de 16.404 mulheres 
(1,82%) foram readmitidas. Das mulheres que foram sub¬ 
metidas a cesarea, 2,7% foram readmitidas, ao passo que 
das que tiveram parto vaginal, 1,5% apresentaram neces- 
sidade de readmissao. Os motivos da reinternagao apds 
cesarea mais prevalentes foram infec<;oes pelvicas ou da 
ferida cirurgica, tromboembolismo, infec<;ao puerperal e 
hemorragia pds-parto. 

Em 2006, Silver et al. 85 analisaram 30.132 mulheres 
que se submeteram a cesarea, sendo 6.201 na primeira ce¬ 
sarea, 15.808 na segunda, 6.324 na terceira, 1.452 na quar- 
ta, 258 na quinta e 89 na sexta. Os efeitos da repetigao da 
cesarea foram abordados com relagao aos seguintes mar- 
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cadores de morbidade matema: placenta acreta (presen¬ 
te em 0,24, 0,31, 0,57, 2,13, 2,33 e 6,74%, respectivamen- 
te) e histerectomia (presente em 0,65, 0,42, 0,90, 2,41, 
3,49 e 8,99%, respectivamente). O risco de ocorrencia de 
placenta acreta, consideradas somente as pacientes com 
placenta previa (723 casos) e em fungao do numero de 
cesareas, foi de 3,11,40, 61 e 67%, respectivamente, para 
0, 1, 2, 3 e 4 ou mais cesareas anteriores. Os autores con- 
cluiram, assim, que em virtude do aumento de morbida¬ 
de com as cesareas sucessivas, nas gestagoes programadas, 
a possibilidade de parto vaginal apos a operagao cesaria- 
na e a cesarea de repetigao e suas consequencias devem 
ser discutidas com a paciente. 

TRANSFUSAO SANGUINEA 

Em 2006, Rouse et al., 83 estudando 23.486 pacientes sub- 
metidas a primeira cesarea e 33.683 pacientes submetidas 
a cesareas de repetigao, constataram que, entre as que fo- 
ram submetidas a primeira cesarea, a necessidade de trans¬ 
fusao se associou a anestesia geral, placenta previa e ane¬ 
mia pre-operatoria grave; ja entre as mulheres com cesareas 
sucessivas, a necessidade de transfusao foi relacionada 
com os mesmos fatores e tambem com numero elevado 
de partos abdominais sofridos (cinco ou mais)." 

DEISCENCIA/ROTURA DA CICATRIZ UTERINA 

Nielsen et al. 73 realizaram, em 1989, um estudo prospec¬ 
tive de 10 anos, no qual analisaram 24.644 pacientes, das 
quais 2.036 tinham cesarea previa. A tentativa de parto 
vaginal foi efetuada em 1.008 dessas pacientes e 92,2% 
tiveram sucesso. A incidencia de rotura uterina (inclui a 
rotura do peritonio visceral) nesse grupo foi de 0,6%, con¬ 
tra 0,4% em todo o grupo estudado, nao se associando 
com a infusao de ocitocina ou o uso de misoprostol para 
indugao do parto. A incidencia de deiscencia (peritonio 
visceral fntegro) foi de 4%. Os autores consideraram, as¬ 
sim, segura a tentativa de parto vaginal espontaneo apos 
cesarea. Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, nao e pra- 
ticada a indugao do parto nos casos de incisao cirurgica 
uterina anterior. 

INFLUENCE DO MODO DE DEQUITACAO 
NASCOMPLICACOESINFECCIOSAS 

Endometrite 

A dequitagao manual, na cesarea, esta associada a maior 
perda sanguinea e maior incidencia de endometrite puer¬ 
peral. 25 O parto abdominal, por si, implica aumento de 
morbidade, mesmo que feito de forma planejada. Esse ris¬ 


co parece ser maior nas cesareas de repetigao, nao impor- 
tando a forma de dequitagao ocorrida. 43 

Curagem de rotina 

Em estudo envolvendo grupo de pacientes submetidas a 
cesarea com e sem curagem de rotina, no que se refere a 
ocorrencia de endometrite puerperal, pesquisadores ob- 
servaram 65 casos (10,5%) em 614 pacientes que foram 
submetidas a curagem e 66 (10,7%) em 616 mulheres que 
nao passaram por esse procedimento. Esses pesquisado¬ 
res conclufram que a curagem nao protege a paciente sub- 
metida a cesarea contra endometrite. 67 

Complicagdes fetais e neonatais 

A incidencia e o tipo de lesao fetal identificados durante e 
apos a cesarea nao sao bem caracterizados. O mais comum 
e a laceragao, com incidencia de ate 3%. Outros tipos de 
injurias sao inadequadamente estudados porque se restrin- 
gem a pequenas casuisticas. 20 Vale enfatizar que muitas 
complicates sobre o concepto sao oriundas de fatores que 
determinam tambem a propria indicagao da cesarea. As¬ 
sim, nao sao nada surpreendentes os traumas relaciona- 
dos com os partos em apresentagao pelvica. Alexander et 
al., 20 em 2006, ao analisar 37.110 nascimentos por opera- 
gao cesariana, encontraram 418 casos com lesoes fetais, 
sendo elas em ordem decrescente de frequencia: lacera^ao 
de pele (11,3%), cefalematoma (7,3%), ffatura de clavicu- 
la (2,4%), paralisia facial (0,3%), lesao do plexo braquial 
(0,2%), ffatura de cranio (0,2%), ffatura de ossos longos 
(0,2%), hemorragia intracraniana (0,1%) eoutras (0,5%). 

» PARTO VAGINAL AP6S CESAREA 


A ffase "uma vez cesarea, sempre cesarea", pronunciada 
por Cragin, 40 em 1916, perfodo em que a incisao uterina 
na cesarea era quase universalmente vertical, provocou na 
obstetrfda americana - e de outros pafses sob sua influen- 
cia - condutas muito radicals de interven^ao perante pa¬ 
cientes com cesarea previa. Foi apenas em 1926 que Kerr 55 
publicou sua recomendato de incisao segmentar, tecni- 
ca que ele comegou a praticar no ano de 1923. A convic- 
gao plena do equfvoco cometido por tanto tempo so foi 
percebida em data proxima a decada de 1980. A partir dos 
anos de 1970, as taxas de cesarea comegaram a exibir in- 
crementos preocupantes, razao pela qual muitos pesqui¬ 
sadores encetaram esforgos para reverter essa tendencia. 

Em 1978, Merril e Gibbs, 69 da Universidade do Texas, 
em San Antonio, relataram que em 83% dos casos com 
cesarea anterior havia sido possrvel realizar partos por via 
vaginal. Esse relato serviu para acender o interesse para a 
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tentativa de parto vaginal apos cesarea, quando apenas 
2% das mulheres americanas que haviam se submetido a 
cesarea planejavam parturir por vias naturais. Coinciden- 
temente, nesse mesmo periodo, as taxas de cesarea nos 
EUA come^aram a apresentar incremento exagerado, pas- 
sando de 17 para 25% entre 1980 e 1988, um aumento 
de quase 50%, que era inedito nessa epoca. 112 Em 1988, 
o ACOG fez a primeira manifesta^ao a respeito disso, re- 
comendando que, na ausencia de contraindicates, as ges- 
tantes que desejavam o parto vaginal poderiam tenta-lo, 
se a cesarea previa tivesse sido executada pela tecnica de 
incisao uterina segmentar transversa. 103 A partir de entao, 
houve substancial crescimento das tentativas de parto va¬ 
ginal apos cesarea, atingindo um pico em 1996, ocasiao 
em que quase 30% das mulheres com cesarea anterior da- 
vam a luz por parto vaginal, fruto de investimentos atual- 
mente vistos como exagerados. 6089,93 Entretanto, as taxas 
gerais de cesareas nos EUA demonstravam uma evolu<;ao 
semelhante a curva da cesarea primaria, fazendo crer que 
os partos vaginais apos cesarea nao tinham influencia sig- 
nificativa nessa taxa global americana. 112 Em algumas ins¬ 
titutes, o sucesso desse parto serviu para estabilizar as 
quantidades de cesareas, que se mostravam crescentes. 79 

Conforme a realizagao de parto vaginal apos cesarea 
se tomava popular, medidas de conscientizagao dos pro- 
fissionais e da populagao de gestantes interessadas nos ris- 
cos do procedimento passaram a ser necessarias. 14,75 Con- 
tudo, muitos aspectos negativos no que se refere aos riscos 
e beneficios permanedam ainda obscuros no alvorecer do 
seculo XXI. 4 ' 61 Por isso, a necessidade de se estabelecerem 
diretrizes mais rigorosas para a sele<;ao de pacientes tor- 
nou-se premente. 11 ' 46 Metodos preditores do sucesso da 
tentativa de parto vaginal apos cesarea tambem seriam 
bem-vindos, tendo como foco a diminui<;ao das compli¬ 
cates, embora nao sejam ffequentes. 66 

Em 2004, o ACOG publicou um boletim pratico com 
recomendates mais completas. 105 

RECOMENDACOES DO ACOG 
PARA A SELECAO DE CANDIDATAS 105 

•Nao ter historico de mais que uma cesarea previa seg¬ 
mentar transversa. 

• A pelve matema deve se apresentar clinicamente ade- 
quada. 

• £ necessaria a ausencia de outras cicatrizes uterinas. 

• O medico tern de estar dispomvel durante toda a evo- 
lugao do trabalho de parto, pronto para qualquer in¬ 
tervent o emergencial. 

• O anestesista e outros recursos humanos devem estar 
dispomveis para uma cesarea de emergencia. 


PROTOCOLO CANADENSE 

Ao mesmo tempo, com o intuito de elaborar um guia para 
o estabelecimento de diretrizes, uma forga-tarefa canaden- 
se promoveu um estudo amplo sobre o parto vaginal apos 
cesarea, abrangendo trabalhos publicados de janeiro de 
1995 ate fevereiro de 2004 e valendo-se do criterio de ava- 
liato dos mveis de evidencia. Disso resultou um relato- 
rio de recomendat^s para a tentativa desse parto: 

• A paciente deve ter no historico apenas uma cesarea 
previa, transversa segmentar, e e necessaria discussao 
com a gestante sobre os riscos e os beneficios do pro¬ 
cedimento. Um termo de consentimento faz parte da 

recomendato* 

• A intento da mulher que se submetera a tentativa de 
parto vaginal apos cesarea deve ser daramente docu- 
mentada; e a cesarea anterior, assinalada em seus regis- 
tros de pre-natal. 

• Para um trabalho de parto seguro apos cesarea previa, 
a mulher deve parturir em um hospital com condi<;6es 
de efetuar operato cesariana de emergencia. Todos os 
recursos obstetricos, anestesicos, pediatricos e huma¬ 
nos da sala de cirurgia devem estar dispomveis. 

• Cada hospital deve ter por escrito seus protocolos, aces- 
siveis aos medicos responsaveis, para uma possivel ce¬ 
sarea de emergencia. 

• A monitorizagao continua da frequencia cardiaca fetal 
e recomendada. 

• Os casos em que se suspeita de rotura uterina reque- 
rem pronta aten^ao para uma imediata laparotomia, a 
fim de diminuir a morbidade e a mortalidade matema 
e perinatal. 

• A infusao de ocitocina nao e contraindicada. 

• A induc;ao do parto com ocitocina pode estar associada 
com aumento de risco de rotura uterina e deve ser cui- 
dadosa, realizada depois de adequado aconselhamento. 

• A indu^ao do parto com prostaglandina (dinoprosto- 
na) pode estar associada a aumento relevante do risco 
de rotura uterina e nao deve ser usada, exceto em casos 
excepcionais e apos adequado aconselhamento. 

• A prostaglandina El (misoprostol) e associada a alto 
risco de rotura uterina e nao deve ser usada. 

• O cateter de Foley pode ser usado, com seguran^a, para 
o preparo do colo. 

• Os dados dispomveis sugerem que a tentativa de parto 
em mulheres com mais do que uma cesarea pode ter 
exito, mas e associada a alto risco de rotura uterina. 

• Gestagao multipla nao e contraindicagao para a tenta¬ 
tiva de parto vaginal apos cesarea. 

• Macrossomia suspeita nao e contraindicagao para a ten¬ 
tativa de parto vaginal com cesarea previa. 
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• Mulheres que tiveram cesarea entre 18 e 24 meses an¬ 
tes da gestagao atual devem ser aconselhadas sobre o 
risco de rotura uterina no trabalho de parto. 

• Pos-datismo nao e contraindicagao para a tentativa de 
parto vaginal apos cesarea. 

• Todo esforgo deve ser feito para se saber sobre qual foi 
a incisao uterina utilizada na cesarea previa. Em skua- 
goes de desconhecimento, as circunstancias de como 
ocorreu a cesarea podem determinar a probabilidade 
do tipo de incisao. Se existirem evidencias de que ela 
foi baixa e transversa segmentar, a tentativa do parto 
vaginal e aceita. 

Para validar essas recomendagoes, houve a aprovagao 
da Clinical Practice Obstetrics and Executive Committees da 
Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada. 106,107 

» ALEITAMENTO APOS CESAREA 


O aleitamento apos partos operatorios era considerado 
muito inadequado, fato atribuido ao estresse cirurgico. 
Esse equivoco e muito antigo e decorre de preconceitos 
oriundos dos periodos de alta morbidade matema decor- 
rente da cesarea. Entretanto, em observagoes recentes, a 
comparagao dos diversos tipos de partos, instrumentali- 
zados ou nao, com relagao ao aleitamento, exdusivo ou 
nao, nao demonstrou diferenga significativa. 76 

) INFLUENCES DAS CESAREAS SOBRE 
A DEPRESSAO POS-PARTO 


A incidencia e os fatores de morbidade com respeito a 
ocorrencia de depressao nao psicotica apos o parto foram 
investigados em 50 mulheres, randomicamente selecio- 
nadas. O blues puerperal e diagnosticado por meio do 
questionario de sintomas de Kellner (Kellner's symptoma¬ 
tic questionnaire) e atinge dois tergos das mulheres no pe- 
riodo precoce do puerperio. As primiparas que tiveram 
partos traumaticos, como cesarea, e/ou que apresentavam 
historia previa de psicopatologia estao mais sujeitas ao 
blues puerperal. 23 

Em um estudo envolvendo apenas primiparas tendo 
como enfoque o primeiro contato com o filho apos o par¬ 
to, foi verificado efeito negativo dos partos instrumenta- 
lizados (cesareas) nesse topico. Esse impacto negativo 
pode perdurar por longo tempo e constitui reves emocio- 
nal persistente. 91 

» DISCUSSAO: CLASSIFICA^AO DAS 
CESAREAS E DIMINUigAO DE SUAS TAXAS 


Considerando-se que a taxa populacional ideal de ce¬ 
sareas seja de 10%, segundo os dados apresentados pela 


OMS, 126 a comunidade medica intemacional tern se mo- 
bilizado para instituir medidas educativas para a diminui- 
gao das taxas exorbitantes de cesareas verificadas em qua- 
se todo o mundo. 126 Por sua vez, entidades leigas tern se 
mobilizado, por meio da midia, para estimular o parto na¬ 
tural utilizando-se de discursos extremamente crfticos a 
atuagao medica rotulada de inadequada pelo excesso de 
medicalizagao que se associa a falta de humanizagao, se¬ 
gundo esses grupos. Outro argumento apresentado para 
respaldar essas manifestagoes e a perda do protagonismo 
das parturientes quando submetidas a operagao cesariana, 
transferindo-o a equipe medica. 

lima das questoes fundamentais para se compreen- 
der as diferentes taxas de cesarea pelo mundo afora e a 
instituigao de uma classificagao que esdarega em quais si- 
tuagoes foram realizadas essas cesareas. Obviamente, a 
utilizagao dessa classificagao por todos os servigos repre¬ 
sentatives das nagoes e seu acesso aos pesquisadores se- 
ria imprescindivel. Nesse sentido, a classificagao de Rob¬ 
son 122 utiliza cinco parametros (historia obstetrica, inicio 
do trabalho de parto, posigao fetal, numero de fetos e ida- 
de gestacional) e classifica a forma de parturigao nos dez 
grupos descritos a seguir: 

• Nuliparas com feto unico, cefalico, em trabalho de par¬ 
to espontaneo e idade gestacional >37 semanas. 

• Nuliparas com feto unico, cefalico, parto induzido ou ce¬ 
sarea antes do inicio do trabalho de parto. 

• Multiparas sem cesarea anterior, feto unico, cefalico, 
>37 semanas, em trabalho de parto espontaneo. 

• Multiparas sem cesarea anterior, feto unico, cefalico, 
>37 semanas; o parto e induzido ou a cesarea e feita 
antes do inicio do trabalho de parto 

• Multiparas com pelo menos uma cesarea anterior, feto 
unico, cefalico, >37 semanas. 

• Nuliparas com feto unico em apresentagao pelvica. 

• Nuliparas com feto unico em apresentagao pelvica com 
cesarea(s) anterior(es). 

• Gestagoes multiplas, incluindo aquelas com cesarea(s) 
anterior(es). 

• Situagao transversa ou obliqua, incluindo aquelas com 
cesarea(s) anterior(es). 

• Feto unico, cefalico, <37 semanas, incluindo aquelas 
com cesarea(s) anterior(es). 

Essa forma de classificagao, proposta originalmente 
pelo medico Michael Robson, em 2001, agrupando as ges- 
tantes cesareadas conforme suas caracteristicas obstetri- 
cas, permite a comparagao entre taxas de cesareas sem tan- 
tos vieses. 

A Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada, 47 
concordante e reconhecendo a importancia dessa classi¬ 
ficagao, elaborou uma classificagao modificada, porem 
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com os mesmos dez grupos de Robson e os mesmos cri- 
terios. 

Vogel et al., 124 em trabalho envolvendo dados de 21 
paises (induindo o Brasil) e publicado em 2015, 124 utili- 
zaram a classificagao de Robson para analisar as taxas 
anuais de cesareas nos paises participantes, conforme seus 
indices de desenvolvimento humano (IDH): muito alto/ 
alto, medio e baixo. O estudo e comparative, envolven¬ 
do dois penodos: 2004 a 2008 versus 2010 a 2011. Houve 
acrescimo da taxa total de 26,4 para 31,2% em todos os 
paises, exceto no Japao. A elevagao das taxas de cesareas 
ocorreu na maioria dos grupos de Robson em todas as fai- 
xas de IDH. A indugao do parto e a cesarea eletiva aumen- 
taram em paises com IDH muito alto/alto e IDH baixo. 
A cesarea de repetigao ocorreu com maior frequencia em 
paises com IDH medio e baixo. Como estrategia para a 
diminuigao das taxas de cesareas, os autores sugerem es- 
forgo para evitar a primeira cesarea que nao tenha indica- 
gao medica e melhor selegao dos casos para indugao do 
parto e realizagao de cesarea eletiva. 

Apos estudos realizados por metodos rigorosos acei- 
tos intemacionalmente, a OMS 126 concluiu que: 

1. A cesarea e uma intervengao efetiva para salvar a 
vida de maes e bebes, porem apenas quando indica- 
da por motivos medicos. 

2. Ao nivel populacional, taxas de cesarea maiores que 
10% nao estao assodadas com redugao de mortalida- 
de matema e neonatal. 

3. A cesarea pode causar complicates significativas 
e as vezes permanentes, assim como sequelas ou mor- 
te, especialmente em locais sem infraestrutura e/ou ca- 
pacidade de realizar cirurgias de forma segura e de tra- 
tar complicates pos-operatorias. Idealmente, uma 
cesarea deveria ser realizada apenas quando ela fosse 
necessarea, do ponto de vista medico. 

4. Os esforgos devem se concentrar em garantir que ce¬ 
sareas sejam feitas nos casos em que sao necessarias, em 
vez de buscar atingir uma taxa especifica de cesareas. 

5. Ainda nao estao daros quais sao os efeitos das taxas 
de cesarea sobre outros desfechos alem da mortalida- 
de, como morbidade matema e perinatal, desfechos pe- 
diatricos e bem-estar sodal ou psicologico. Sao neces- 
sarios mais estudos para entender quais sao os efeitos 
imediatos e de longo prazo da cesarea sobre a saude. 

No Brasil, o primeiro esforgo govemamental, sob a 
coordenato do Ministerio da Saude, para a diminui<;ao 
das taxas de cesareas resultou na Lei n. 9.263/1996, tam- 
bem conhecida como "Lei da laqueadura" (ver Capitu- 
lo 28, "Planejamento familiar", da Segao 4, "Parto e puer- 
perio"). Essa lei constituiu o corolario de uma longa 
discussao a respeito da realizagao de grande numero de 
cesareas dentro do Sistema Unico de Saude (SUS) para a 


realizato de esteriliza<;ao tubaria, onerando demasiada- 
mente as taxas de cesarea em todo o Brasil. 

Desde 6 de julho de 2015, esta em vigor a Resolugao 
Normativa n. 368, da Agenda Nacional de Saude Suple- 
mentar (ANS), 125 que dispoe sobre o direito de acesso a 
informa<;ao das beneficiarias aos percentuais de cirurgias 
cesareas e de partos normais, por operadora, por estabe- 
lecimento de saude e por medico, e sobre a utilizato do 
partograma, do cartao da gestante e da carta de informa- 
gao a gestante no ambito da saude suplementar. 

Trata-se de uma agao que visa a evitar a opto pela 
cesarea eletiva que, por hipotese, seja motivada por como- 
didade medica. Por outro lado, vale ressaltar que a auto- 
nomia da gestante para escolher a via de parto deve ser 
respeitada, em todos os niveis de atendimento, seja nas 
instituites publicas, por meio do SUS, ou em ambito da 
saude suplementar. 


PONTOS-CHAVE 


• A origem do termo cesarea nao esta definitivamente esclarecida. 

• A refinada tecnica cirurgica (antissepsia, preparo de materials, profila- 
xia antimicrobiana etc.) e a habilitagao dos recursos humanos tornaram 
os riscos matemos e perinatais das cesareas quase despreziveis. 

• O parto vaginal ap6s cesarea e possivel, embora sua aceitagao esteja 
em decrescimo. 

• A cesarea por demanda, por opgao ou a pedido pode ser aceita pelo 
obstetra apos ampla explanagao a parturiente sobre os riscos e a mor¬ 
bidade matema e fetal. 

• As taxas de morbidade e de mortalidade perinatal em decorr§ncia de 
cesarea sao baixas. 

• As morbidades mais importantes provocadas diretamente pela cesa¬ 
rea sao aumento dos riscos de ruptura uterina intraparto em gestagao 
futura, placenta previa e acretismo placentario. 
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O puerperio, ou perfodo pos-parto, tem imcio apos a de- 
quitagio e se estende ate 6 semanas completas apos o par¬ 
to. 86 Essa definigao e baseada nos efeitos acarretados pela 
gesta^ao em diversos orgaos matemos que, ao final desse 
perfodo, ja retomaram ao estado pre-gravfdico. Entretanto, 
pelo fato de nem todos os sistemas matemos retomarem a 
condigio primitiva ate o termino da sexta semana, alguns 
estudos postergam o final do puerperio para ate 12 meses 
apos o parto. As mamas sao uma exce^ao, pois atingem o 
desenvolvimento e a diferenciagio celular completos no 
puerperio e nao retomam ao estado pre-gravfdico. 

CLASSIFICACAO 

Admitindo como tempo de dura^ao normal do puerpe¬ 
rio o perfodo de 6 a 8 semanas, este pode ser dividido nos 
seguintes perfodos: 

• Puerperio imediato: ate o termino da segunda hora apos 
o parto. 

• Puerperio mediato: do infcio da terceira hora ate o fi¬ 
nal do decimo dia apos o parto. 

• Puerperio tardio: do imcio do 11 Q dia ate o retomo das 
menstruates, ou 6 a 8 semanas nas lactantes. 

ft modificacoesanatCmicas 

E FISIOLOGICAS 


INVOLUCAO UTERINA 

Imediatamente apos a dequitagio, o utero inicia o pro- 
cesso de involugio. A retra^ao uterina e caracterfstica do 
miometrio, que permite ao orgao manter-se em tamanho 
reduzido apos sucessivas contrates. Pelo fato de o utero 
contrafdo comprimir os vasos sanguineos, o utero puer¬ 
peral tem aparencia isquemica, se comparado ao utero hi- 
peremiado da gestante. A contragio uterina tambem e res- 
ponsavel pela constrito dos vasos intramiometriais, 
reduzindo o fluxo sangumeo e prevenindo a hemorragia 
pos-parto. Alem disso, vasos calibrosos obliteram-se (trom- 
bose), constituindo um mecanismo hemostatico secun- 
dario para a prevento da perda sangufnea. 

O fimdo uterino tipicamente atinge a cicatriz umbi¬ 
lical 24 horas apos o parto, alcan^ando a regiao entre a 
sfnfise pubica e a cicatriz umbilical depois de 1 semana 
(Figura 1). A involugio uterina costuma ser mais rapida 
nas mulheres que amamentam e, habitualmente, no 12 2 
dia apos o parto, o fundo uterino localiza-se rente a bor- 
da superior da sfnfise pubica. Na segunda semana pos-par¬ 
to, o utero nao e mais palpavel no abdome; e atinge apro- 
ximadamente suas dimensoes pre-gravfdicas em cerca de 
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FIGURA1. Modificagdes da posigao do fundo uterino durante os 
primeiros 10 dias apos o parto. 


6 a 8 semanas de puerperio. O peso do utero decresce de 
aproximadamente 1.000 g logo apos o parto para 60 g de- 
pois de 6 a 8 semanas. O numero total de celulas muscu- 
lares lisas nao diminui de forma notavel, mas ha redugao 
no tamanho dessas celulas. Esse processo e afetado pela 
paridade, pelo tipo de parto (o utero apresenta dimensoes 
maiores em multiparas e apos cesarea) e pela amamenta- 
gao (o utero se mostra mais reduzido em mulheres que 
amamentam). 49 Apesar de consistir em etapa rotineira na 
avaliagao da puerpera, nao ha evidencias de que a avalia¬ 
gao clinica do volume uterino no pos-parto imediato seja 
preditiva de complicagoes. 1326 

Nos primeiros 3 dias de puerperio, as contragoes ute- 
rinas provocam colicas abdominais. Essas colicas, em ge- 
ral, sao mais intensas em multiparas do que em primipa- 
ras, intensificando-se com a sucgao do recem-nascido, 
como resultado da liberagao de ocitocina pela neuro-hi- 
pofise. Nas primeiras 12 horas apos o parto, as contragoes 
uterinas sao coordenadas, regulares e de forte intensidade. 

Apos a dequitagao, persiste a porgao basal da deddua. 
Essa deddua se divide em duas novas camadas: superficial, 
que soffe descamagao; e profunda, responsavel pela rege- 
neragao do novo endometrio, o qual recobre por comple¬ 
te a cavidade endometrial ate o 16° dia depois do parto. 67 
Esse processo de regeneragao da ferida placentaria, assoda- 
do as alteragoes involutivas que se processam simultanea- 
mente, vincula-se a produgao e a eliminagao de quantida¬ 
de variavel de exsudatos e transudates, denominados loquios, 
que consistem microscopicamente em eritrocitos, leucoci- 
tos, porgoes de deddua, celulas epiteliais e bacterias. Nos 


primeiros dias, ha quantidade de eritrocitos suficiente para 
que os loquios sejam de cor vermelha (lochia rubra). Apos 

3 a 4 dias, os loquios vao se tomando serossangumeos, mais 
acastanhados, em razao da hemoglobina semidegradada 
(lochia fused). Depois do 10 2 dia apos o parto, pela incorpo- 
ragao de leucodtos e pela diminuigao do volume da loquia- 
gao, eles assumem uma coloragao amarelada (lochia flava) 
e, posteriormente, esbranquigada (lochia alba). 

O volume total da loquiagao pode variar de 200 a 
500 mL e sua duragao e de aproximadamente 4 semanas, 
podendo-se estender, em cerca de 15% dos casos, a ate 6 
a 8 semanas apos o parto. 52,73 Essa duragao nao e influen- 
ciada pela idade matema, pela paridade, pelo peso do re- 
cem-nascido e pela amamentagao. Tambem a adminis- 
tragao rotineira de ocitocina alem do pos-parto imediato 
nao diminui a perda sangumea e tampouco acelera a in- 
volugao do utero. 50 

Mulic-Lutvica et al., 48 em estudo prospectivo, realiza- 
ram exames seriados de ultrassonografia em 42 puerperas 
submetidas a partos vaginais de termo, sem complicagoes, 
nos dias 1, 3, 7, 14, 28 e 56 do pos-parto. O utero encon- 
trava-se quase sempre retrovertido e vazio no puerperio 
imediato; e liquidos e detritos eram visualizados em toda 
a cavidade uterina na metade do periodo puerperal. O 
puerperio tardio foi caracterizado por uma cavidade vazia, 
revelada por uma tenue linha branca, com visualizagao 
ocasional de gas na cavidade endometrial. 74 Outro estudo 
com quarenta mulheres submetidas a avaliagao ultrasso- 
nografica 48 horas apos o parto vaginal demonstrou que 
dezesseis delas possuiam material ecogenico no interior 
do utero. Entretanto, esse achado nao esteve associado 
com a quantidade ou a duragao do sangramento 69 e, por- 
tanto, isoladamente nao deve modificar a conduta clmica 
de pacientes no puerperio que nao tenham sangramento 
vaginal exagerado ou sinais de endometrite. 3,76 

Involugao do si'tio placentario 

Apos a dequitagao, ha contragao do local de implantagao 
da placenta, com redugao de suas proporgoes equivalen- 
te a metade de seu diametro original. A concomitante con¬ 
tragao da camada muscular lisa das arterias deste local as- 
segura a adequada hemostasia no puerperio imediato. Por 
volta do final da segunda semana, o diametro passa a 3 a 

4 cm e o endometrio regenera-se a partir das glandulas e 
do estroma da decidua basal, acelerando o processo de 
esfoliagao local. 76 

Colo uterino 

Apos a expulsao fetal e a dequitagao, o colo uterino encon- 
tra-se amolecido, com pequenas laceragoes nas margens do 
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orificio extemo, que continua dilatado. Essa dilatagao re¬ 
gride lentamente, permanecendo entre 2 e 3 cm nos pri- 
meiros dias apds o parto, e menos de 1 cm com 1 semana 
de puerperio. A medida que a dilatagao regride, o colo ute- 
rino toma-se progressivamente mais espesso, e faz-se a re- 
construgao do canal cervical. O orificio extemo apresenta 
zona transversa de dcatrizagao (forma de fenda), permitin- 
do distinguir, na maioria dos casos, a paciente com parto 
vaginal anterior daquela nulfpara ou submetida a ces^rea. 
O exame colposcdpico nos primeiros dias posteriores ao 
paito pode revelar laceragoes, equimoses e ulceragoes. O 
reparo total do colo uterino e a re-epiteliza<;ao costumam 
ocorrer entre 6 e 12 semanas apds o parto. 

Tubas uterinas 

O epitelio das tubas uterinas durante a gesta<;ao e carac- 
terizado pela predominance de celulas nao ciliadas, por 
causa do desequilfbrio entre os altos nfveis de progeste- 
rona e estrdgeno. Apds o parto, pela diminui<;ao dos ni¬ 
veis de estrdgeno e progesterona, hi extrusao dos nucleos 
de celulas nao ciliadas e diminuigao de tamanho tanto de 
celulas ciliadas quanto de nao ciliadas. As tubas uterinas 
removidas entre os dias 5 e 15 do perfodo pds-parto de- 
monstram sinais de salpingite aguda em 38% dos casos, 
porem, sem identifica<;ao de bacterias. A causa especffica 
dessa inflama<;ao e desconhecida. Tambem nao hi rela- 
gao entre presen^a de processo inflamatdrio histoldgico 
nas tubas uterinas e endometrite puerperal ou outros si¬ 
nais clfnicos de salpingite. 25 

VAGINAE VULVA 

A vagina encontra-se alargada e lisa imediatamente ap6s 
o parto. A redu<;ao de suas dimensoes e gradual e raramen- 
te elas se igualam ao perfodo pre-gravfdico. A rugosidade 
da vagina reaparece na terceira semana de puerperio, vin- 
culada a regressao do edema e da vasculariza<;ao. O hfmen 
que se rompeu soffe processo de cicatriza<;ao, dando ori- 
gem a nddulos de mucosa fibrosados, as chamadas carun- 
culas himenais ou mirtiformes. A distensao da fascia e o 
trauma (lacerates) decorrentes da passagem do feto pelo 
canal de parto resultam em ffouxidao da musculatura pel- 
vica, que pode nao regredir ao est&gio pre-gravfdico. 

TREMORES 

Tremores pds-parto sao observados em 25 a 50% das pa- 
cientes ap6s parto vaginal. 57 Iniciam-se entre 1 e 30 mi- 
nutos apos a dequita<;ao e tern dura<;ao de 2 a 60 minu- 
tos. Sua patogenese ainda nao est& esclarecida: v^irios 
mecanismos foram propostos, incluindo hemorragia ma- 


temo-fetal, microembolia amnidtica, rea<;ao termogenica 
matema apds a separa(;ao da placenta e hipotermia ma- 
tema pds-parto e relacionada com a anestesia. Recomen- 
da-se apenas terapia de suporte, ji que se trata de evento 
autolimitado. 

PAREDE ABDOMINAL 

No perfodo pds-parto, a musculatura da parede abdomi¬ 
nal encontra-se ffouxa, mas readquire seu tonus normal, 
na maioria dos casos, vSrias semanas depois. Pode haver, 
no entanto, persistencia da didstase do musculo reto do 
abdome. A pele tambem pode se manter ffouxa, especial- 
mente se houver rotura extensa de fibras eldsticas. 

ALTERAQOES SANGUINE AS E PLASMATICAS 

Durante a gesta<;ao, verifica-se aumento medio de 30% da 
massa eritrocitdria em compara<;ao com o perfodo ante¬ 
natal. Apds o parto, perde-se em media 14% da serie ver- 
melha. Portanto, no puerperio, espera-se uma ascensao 
dos nfveis de hemoglobina e de hematdcrito da ordem de 
15% sobre os nfveis pre-gravfdicos, mas pode haver gran¬ 
de varia<;ao desses resultados. Em rela<;ao a serie branca, 
durante o trabalho de parto, tern infcio importante leu- 
cocitose, a qual se estende ao puerperio imediato. Essa 
taxa pode chegar a25.000 leucdcitos/mL, ou mesmo apre- 
sentar valores superiores, com aumento da concentra<;ao 
de granuldcitos. Observam-se tambem plaquetocitose, lin- 
focitopenia relativa e eosinopenia absoluta. 

Modificagoes rcipidas e importantes sao observadas 
ainda na coagula(;ao e na fibrindlise apds o parto. Inicial- 
mente, depois da dequitagao, h& queda do numero de pla- 
quetas, com elevagao secundaria nos primeiros dias do pds- 
-parto, juntamente ao aumento da adesividade plaquetaria. 
A concentra<;ao de fibrinogenio plasm^tico diminui du¬ 
rante o trabalho de parto, atingindo seu menor nfvel no 
primeiro dia de puerperio, mas em seguida volta a se ele- 
var, igualando-se aos nfveis pre-gestacionais entre o tercei- 
roeo quinto dias apds o parto. Verifica-se tambem padrao 
semelhante com o fator VIII e o plasminogenio. 

SISTEMAEND6CRINO 

Apds a dequita<;ao, observa-se que o desaparecimento da 
fra<;ao beta da gonadotrofina corionica humana (beta-h- 
CG) segue uma curva biexponencial. 60 Os valores de hCG 
tipicamente retomam ao normal em 2 a 4 semanas apds 
o parto, podendo levar um tempo maior. 

A hCG e os esteroides sexuais estao em baixos niveis 
nas 2 ou 3 semanas iniciais do puerperio. Para as mulhe- 
res nao lactantes, o retomo da menstrua<;ao apds parto de 
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termo varia de 7 a 9 semanas, com media de 45 dias para 
nova ovulagao (variagao de 25 a 72 dias). 35,4666 Setenta 
por cento das pacientes irao apresentar menstruagao ate 
a 12 a semana depois do parto (Figura 2) e dessas, 25% se- 
rao precedidas por ovulagao. Mulheres lactantes tern atra- 
so no retomo da ovulagao, ja que a prolactina inibe a li- 
beragao pulsatil do hormonio liberador da gonadotrofina 
(GnRH) pelo hipotalamo. 



FIGURA 2. Tempo de retorno da menstruagao no puerperio em 
multiparas lactantes e nao lactantes. (Figura adaptada 
de Sharman. 87 ) 

Perda ponderal 

lima das alteragoes mais bem-vindas para a maioria das 
mulheres no puerperio e a perda de peso acumulado du¬ 
rante a gestagao. Aproximadamente metade do ganho pon¬ 
deral adquirido durante a gravidez e perdida nas primei- 
ras 6 semanas apos o parto. 36 Entretanto, apenas 28% das 
mulheres retomarao ao patamar anterior de peso nesse 
periodo. 6 A perda imediata de 4,5 a 6 kg e atribuida ao 
feto, placenta, liquido amniotico e perda sangumea. O 
restante dessa perda ponderal ocorrera entre 6 semanas e 
6 meses apos o parto, sendo maior nos primeiros 3 me- 
ses. Um estudo com 1.423 mulheres suecas constatou que 
houve aumento da proporgao de mulheres com sobrepe- 
so em comparagao com os rnveis pre-gravidicos (21 versus 
13%). 51 Em outro estudo, a media de peso acumulada em 
pelo menos 6 meses apos o parto variou de 1,5 a 3,8 kg. 16 
Esse ganho de peso pode ser atribuido a varios fatores: 

• Ganho excessivo de peso durante a gestagao: mulheres 
com ganho ponderal alem do recomendado pelo Uni¬ 


ted States Institute of Medicine estao duas vezes mais pro- 
pensas a acumular 9 kg ou mais apos o parto. 53,66 

• Raga negra: mulheres da raga negra tendem a acumular 
mais peso em comparagao com as brancas, mesmo com 
semelhantes mdice de massa corporal (IMC) e ganho 
ponderal na gestagao. 40,53 

• Obesidade: o peso acumulado no puerperio esta dire- 
tamente relacionado com o aumento do IMC durante 
a gestagao. 53 

• Interrupgao do consumo de cigarros: mulheres que pa- 
ram de fumar durante a gravidez e que nao voltam a fu- 
mar depois sao mais propensas ao ganho de peso no 
pos-parto. 51 

Outros fatores que podem ter participagao em maior 
acumulo de peso apos o parto sao idade matema (ado- 
lescentes tern maior risco), paridade, etnia, estado civil, 
intervalo entre gestagoes e tempo de retomo a atividade 
profissional. 53 Apesar de muito difundida para esse fim, 
a amamentagao pouco contribui para a perda ponderal 
no puerperio. 65 

Dieta e exercicios podem ajudar as mulheres a perder 
peso posteriormente ao parto, nao havendo restrigoes mes¬ 
mo para as lactantes. Um estudo com duragao de 10 se¬ 
manas, que comegou na quarta semana apos o parto, se- 
lecionou aleatoriamente quarenta mulheres lactantes, 
todas com sobrepeso, para um programa de restrigao ca- 
lorica e exercicios (45 minutos, quatro vezes por semana) 
ou dieta usual e exercicios nao mais que uma vez por se¬ 
mana. O primeiro grupo apresentou redugao ponderal 
maior (4,8 versus 0,8 kg), sem diferenga nos parametros 
de crescimento dos recem-nasddos. 44 Tambem a amamen¬ 
tagao proporciona maior gasto calorico e facilita a perda 
ponderal, mas nao de forma expressiva. 

Alteragoes osseas 

Varios estudos relatam alteragoes da densidade ossea as- 
sociadas k lactagao e a amenorreia. Apos o parto, ha di- 
minuigao generalizada da densidade do osso, que na maio¬ 
ria das mulheres volta aos rnveis pre-gravidicos entre 12 
e 18 meses do periodo pos-parto. 56 A pratica de exercicios 
fisicos nao parece melhorar a perda ossea, tampouco a su- 
plementagao de calcio, ja que nao se trata de deficiencia 
de calcio. 43 Para quase todas as mulheres, a perda ossea e 
limitada e reversivel. 

ALTERACOES DERMATOLOGICAS 

Pode haver aparecimento de estrias, variando sua cor de 
vermelha a prateada. O doasma habitualmente desapa- 
rece no puerperio, apesar de o periodo exato em que isso 
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ocorre ser desconhecido. Durante a gravidez, ha aumen- 
to na porcentagem de cabelos na fase anagena ou de cres- 
cimento, em compara^ao com a fase telogena ou de re- 
pouso. Essa taxa se inverte no pos-parto. O efluvio 
telogeno e a queda de cabelos comumente observada en- 
tre 1 e 5 meses apos o parto. Por coincidir com a fase de 
amamenta^ao, esse fenomeno deu origem k infundada 
crenga popular de que amamentar leva a queda de cabe¬ 
los. Esse processo geralmente e autolimitado, com restau- 
ra<;ao dos padroes normals de crescimento dos cabelos 
entre 6 e 15 meses apos o parto. 4 

sistemaurinArio 

No puerperio imediato, a mucosa vesical encontra-se ede- 
maciada em consequencia do trabalho de parto e do par¬ 
to em si. O fundo uterino contrafdo comprime os urete- 
res junto k sua por<;ao de entrada na pequena pelve. A 
bexiga apresenta, alem disso, maior capacidade, havendo 
frequentemente distensao excessiva e esvaziamento in¬ 
complete, demonstrado pela presenga de urina residual 
apos a miegao. Podem contribuir para esse efeito o uso 
de analgesicos, especialmente durante anestesia epidural 
e bloqueios espinhais. Na maioria das puerperas, por meio 
de exames ultrassonograficos, foi demonstrada dilatagao 
do sistema pielocalicial ate a sexta semana pos-parto. To- 
das essas condigoes, no puerperio, constituem fatores pre- 
disponentes para a infeegao do trato urinario. 

A reten<;ao urinaria e uma complicagio tambem ob¬ 
servada no pos-parto imediato. Sua frequencia correspon- 
de a cerca de 0,5% dos partos vaginais, com resolu<;ao da 
maior parte dos casos antes da primeira semana apos o 
parto. 23 Pode ser definida como a ausencia de miegio es- 
pontanea depois de 6 horas do parto vaginal ou de 6 ho- 
ras da remogao da sonda vesical de demora posterior k ce- 
sarea, 30 e pode ser decorrente da lesao do nervo pudendo 
durante o parto. 41 Os fatores de risco induem primipari- 
dade, parto instrumentado, primeiro e segundo periodos 
do parto prolongados, cesarea e anestesia epidural. 78 

Por outro lado, tambem pode ocorrer incontinencia 
urinaria no periodo pos-parto. A incidencia oscila de 3 a 
26%, entre 3 e 6 meses apos o parto. 33 ' 75 ' 77 Existe certa di- 
ficuldade de se levantar a incidencia exata, dadas as dife- 
rentes metodologias dos estudos e ate mesmo a definigao 
empregada de incontinencia urinaria. Estudo recente pros¬ 
pective, em que foram acompanhadas mais de 1.500 mu- 
lheres nuliparas, relatou que 47% delas apresentou quei- 
xa de incontinencia urinaria nos primeiros 12 meses apos 
o parto. 28 Citam-se como fatores predisponentes a dura- 
gao do segundo periodo do parto, a circunferencia cefali- 
ca do feto, o peso de nascimento e a episiotomia. 72 Os 
partos vaginais tambem contribuem para o aumento do 


risco de incontinencia urinaria, com incidencia variavel, 
podendo chegar a 70%. 62 Granese e Adile 34 relataram que 
os principals fatores de risco para a incontinencia urina¬ 
ria 3 meses apos o parto sao o parto vaginal, com o se¬ 
gundo periodo prolongado, e a pratica da episiotomia. A 
incontinencia urinaria pos-parto tambem consiste em fa- 
tor de risco para incontinencia urinaria por longo tempo. 
Um estudo longitudinal de acompanhamento de 12 anos 
relatou que 38% das mulheres persistiram com inconti¬ 
nencia urinaria 45 

» MAMAS 


LACTACAO 

A amamenta^ao exdusiva e recomendada para todos os 
recem-nascidos nos 6 primeiros meses de vida, devendo 
ser parcialmente continuada apos esse periodo, com a in- 
clusao de outros alimentos ate pelo menos 12 meses apos 
o parto, ou depois desse periodo, se possivel. A Organi- 
za<;ao Mundial da Saude (OMS) recomenda que essa ama- 
mentagao parcial deva estender-se ate pelo menos os 2 
anos de idade. 90 

Apesar dessa recomendagao, nos Estados Unidos da 
America (EUA), a amamentagao e iniciada por apenas 
70% das americanas e continuada ate o sexto mes por um 
ter^o delas. 63 No Brasil, segundo dados do Ministerio da 
Saude, uma a cada duas mulheres amamenta ate cerca de 
10 meses apos o parto. 19 Organiza^oes intemacionais es- 
tao em campanha para que o numero de mulheres que 
iniciam a amamentagao e a prolongam por pelo menos 
6 meses atinja 75 e 50%, respectivamente. O United Sta¬ 
tes Department of Agriculture estima que, se esse objetivo 
for alcangado, havera economia de 3,6 bilhoes de dolares 
pela redu^ao ocasionada na morbidade dos lactentes. 22 

Colostro e leite 

Durante a primeira metade da gestagao, ha proliferagao 
das celulas epiteliais alveolares, forma^ao de novos duc- 
tos e desenvolvimento da arquitetura lobular. Na segun- 
da metade da gesta^ao, diminui a proliferagao e ocorre di- 
ferencia^ao epitelial para a atividade secretoria. 

O colostro, precursor do leite matemo, consiste em 
uma secre^ao alcalina e amarelada que pode ja estar pre¬ 
sente nos ultimos meses de gravidez ou, o mais tardar, 
surge nos primeiros 2 a 5 dias apos o parto. Em compa- 
ra<;ao com o leite matemo maduro, possui maior teor de 
minerals, protemas, vitamina A e imunoglobulinas e me- 
nor concentra^ao de carboidratos e gordura. Alem de imu¬ 
noglobulinas, outros fatores de prote^ao que podem ser 
encontrados no colostro e no leite sao: complemento, 
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macrofagos, linfocitos, lactoferrina, lactoperoxidase e li- 
sozimas. 

O leite matemo maduro contem 7% de carboidra- 
tos (lactose), 3 a 5% de gorduras, 0,9% de proteinas e 
0,2% de minerals. As principals proteinas do leite hu- 
mano sao a casema, a alfalactoalbumina, a lactoferrina, 
a imunoglobulina A (IgA), a lisozima e a albumina. A 
maior parte dessas proteinas e unica, nao sendo encon- 
trada em nenhuma outra especie. O leite materno tam¬ 
bem contem uma variedade de enzimas que contribuem 
para a digestao do proprio leite, alem de possuir todas 
as vitaminas, com excegao da vitamina K, em concen¬ 
trates nutricionais adequadas. Por esse motivo, reco- 
menda-se a suplementagao de vitamina K ao recem-nas- 
cido logo apos o nascimento, para a prevengao da doenga 
hemorragica. A composigao do leite humano nao e mui- 
to afetada por raga, idade, variates normals de dieta, 
restrigao calorica moderada apos o parto, perda de peso 
ou exercicios aerobios. 83 Essa composigao, em condi- 
goes normals, tambem nao apresenta grande variagao 
entre as mamas. 

Endocrinologia da lactagao 

A lactagao depende de um equilibrio delicado entre va- 
rios hormonios, e a integridade do eixo hipotalamo-hi- 
pofise e essencial para seu inicio e manutengao. Partici- 
pam desse processo, alem da prolactina, a progesterona, 
o estrogeno, o hormonio lactogenico placentario, o cor¬ 
tisol e a insulina. 18 A progesterona inibe a biossmtese de 
lactose e alfalactoalbumina, enquanto o estrogeno anta- 
goniza o efeito lactogenico da prolactina na glandula ma- 
maria, tambem pela inibigao da secregao de alfalactoal¬ 
bumina. O hormonio lactogenico placentario exerce 
efeito contrario ao da prolactina, ligando-se a receptores 
de prolactina nos alveolos mamarios. A lactagao nao se 
inicia antes da queda plasmatica dos niveis de estrogeno, 
progesterona e hormonio lactogenico placentario depois 
do parto, quando o consequente aumento da alfalactoal¬ 
bumina estimula a secregao de lactose, elevando seu teor 
no leite matemo. 

A manutengao da secregao lactea (galactopoese) de¬ 
pende de sucgao regular do recem-nascido, com esvazia- 
mento dos ductos e alveolos mamarios. Para esse meca- 
nismo, contribuem o hormonio do crescimento (GH), o 
cortisol, a tiroxina (T4) e a insulina. Os niveis de prolac¬ 
tina nao aumentam apos o parto, em rela^ao a gravidez, 
mas sim a cada sucgao do recem-nascido. 47 Esse mesmo 
mecanismo de suc<;ao que estimula a libera<;ao de prolac¬ 
tina provavelmente tambem inibe a dopamina (fator ini- 
bidor da prolactina). No puerperio tardio, a concentragao 
de prolactina iguala-se aos niveis pre-gravidicos e, no caso 


de interrup^ao da lacta^ao, isso ocorre em media apos 2 
a 3 semanas. As altera<;6es nas concentragoes de prolacti¬ 
na, hormonio foliculo-estimulante (FSH), hormonio lu- 
teinizante (LH), estradiol e progesterona estao represen- 
tadas na Figura 3. A prolactina modifica a secregao de 
colostro para leite propriamente dito no perfodo de apro- 
ximadamente 72 horas. Esse fenomeno tambem e conhe- 
cido como apojadura ou descida do leite e coincide com 
o ingurgitamento mamario tipico desse penodo. 

Para a eje<;ao lactea, tambem participa um segundo 
mecanismo endocrino (neuro-hipofise), originado pela 
suc^ao do recem-nascido, levando a secre<;ao pulsatil de 
ocitocina, que estimula a contragao da rede de celulas 
mioepiteliais nos alveolos e nos pequenos ductos mama¬ 
rios, promovendo a saida do leite. 

A produgao e a ejegao do leite estao intimamente li- 
gadas a fatores extemos e emocionais que podem alterar 
a ffequencia e a amplitude dos pulsos de secre<;ao de hor- 
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FIGURA3. Concentragoes sericas de prolactina (nivel de nao ges- 
tantes assinalado em azul claro), hormonio foliculo-es- 
timulante (FSH), hormonio luteinizante (LH), estradiol e 
progesterona em lactantes e nao lactantes no perfodo 
pos-parto. (Figura adaptada de Reyes et al. 59 ) 
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monios neuroendocrinos. A quantidade de leite tambem 
esta relacionada a demanda, sendo maior em gestagoes 
gemelares. Em geral, quanto mais cedo se inicia a ama- 
mentagao, maior a produgao de leite. 

tntraind icagoes a amamentag ao 

Existem poucas contraindicagoes a amamentagao. Mulhe- 
res portadoras do virus da imunodeficiencia humana (HIV) 
ou do human T-cell lymphotropic virus (HTLV 1 e 2) nao de- 
vem amamentar. 9 ' 85 O uso de drogas ilicitas tambem re- 
presenta uma contraindicagao para a lactagao, pela con- 
centragao dessas drogas no leite matemo. 8 

A maioria das drogas administradas para a mae e ex- 
cretada no leite matemo, mas varios fatores podem in- 
fluenciar sua excregao, como a concentragao plasmatica 
da droga, a concentragao de protemas, o pH do plasma e 
do leite, o grau de ionizagao, a solubilidade dos lfpides e 
o peso molecular. Drogas que nao devem ser administra¬ 
das para a lactante incluem: agentes antineoplasicos e 
antimetabolicos (por exemplo, cidofosfamida, mercap- 
topurina), alguns anticonvulsivantes (por exemplo, topi- 
ramato), alcaloides do ergot e amiodarona. 14 Outras dro¬ 
gas, como o litio, devem ter seus rnveis monitorizados no 
recem-nascido, caso haja necessidade de administra-las a 
mae. As medicares devem ser revistas caso a caso para a 
avaliagao de potenciais contraindicates (Tabela 1). 

Como regra, nao se deve suspender a amamentagao 
quando a lactante fizer uso de alguma medicagao. E pre- 
ciso observar a real necessidade do uso do medicamento 
e a menor dose que seja segura para o recem-nascido e 
efetiva para a mae, alem de aumentar o intervalo entre a 
administrate da droga e as mamadas e orientar a pacien- 
te acerca dos possfveis efeitos colaterais esperados. 

A galactosemia, um erro inato do metabolismo, con- 
siste em contraindicagao absoluta para a amamentagao. 
Recem-nascidos portadores de galactosemia nao sao ca- 
pazes de metabolizar a galactose, componente da lactose 
do leite matemo. O acumulo de galactose leva a serias 
consequencias, como alteragoes hepaticas, catarata e re- 
tardo mental. Para outros erros inatos do metabolismo, a 
lactagao nao esta contraindicada, como no caso da fenil- 
cetonuria, porem, devem-se monitorizar os rnveis de fe- 
nilalanina desses recem-nascidos. 

» ASSISTENCIA NO PUERPERIO 


HOSPITALAR 

A grande maioria das pacientes permanece nos primeiros 
dias de puerperio em ambiente hospitalar. A nova mae 
necessita de suporte emocional e tranquilidade durante o 


TABELA 1. Medicares contraindicadas para a amamentagao 


Droga 

Efeito relatado 

Bromocriptina 

Suprime a lactagao; pode ser prejudicial a mae 

Cocafna 

Intoxicagao por cocafna 

Cidofosfamida 

Possfvel imunossupressao; efeito nao conhecido 
sobre o crescimento ou associagao com 
carcinogenese; neutropenia 

Cidosporina 

Possfvel imunossupressao; efeito nao conhecido 
sobre o crescimento ou associagao com 
carcinogenese 

Doxorrubicina* 

Possfvel imunossupressao; efeito nao conhecido 
sobre o crescimento ou associagao com 
carcinogenese 

Ergotamina 

Vomitos, diarreia, convulsoes (em doses 
utilizadas para tratamento de cefaleia) 

Litio 

Um tergo a metade da concentragao sangufnea 
terapeutica em RN - deve ser monitorizado o 
nivel serico no RN 

Metotrexato 

Possfvel imunossupressao; efeito nao conhecido 
sobre o crescimento ou associagao com 
carcinogenese; neutropenia 

Fencididina 

Alucinogeno potente 

Fenindiona 

Anticoagulante; aumento do TP e TTPA no RN 

lodo radioativo e 
outros elementos 

Amamentagao contraindicada por longos 
perfodos 


* Alta concentrag5o no leite materno. 

RN: rec6m-nascido; TP: tempo de protrombina; TTPA: tempo de tromboplastina parcial 
ativada. 

Tabela adaptada de American Academy of Pediatrics/American College of Obstetricians 
and Gynecologists. 82 

perfodo pos-parto para garantir que ela adquira confian- 
ga e estreite os lagos emocionais com o recem-nascido. As 
informates adquiridas com o medico que a visita auxi- 
liam na confianga de poder cuidar bem de seu filho. O pai 
tambem deve ser encorajado a participar desses cuidados, 
nao apenas para colaborar com a mae, mas tambem para 
fortalecer a relagao com o recem-nascido e com a famflia. 

Cuidados e controles 

Durante a intemagao, especialmente no primeiro dia de 
puerperio, a mae deve ter aferidos a temperatura, a pres- 
sao arterial, os batimentos cardiacos e a ffequencia respi- 
ratoria em intervalos regulares. Ela deve ser submetida a 
exame ffsico geral e especial, com avaliagao de mamas, ab- 
dome, trato urinario, regiao perineal e membros inferio- 
res. Deve-se monitorizar o sangramento vaginal e palpar 
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o fundo uterino, para verificar se o utero esta contraido. 
Pela maior probabilidade de hemorragia significativa logo 
apos o parto, mesmo em se tratando de gestagio de baixo 
risco, a puerpera deve ser avaliada cuidadosamente ate pelo 
menos o termino da primeira hora apos a dequita<;ao. 

Oueixas frequentes 

Nos primeiros dias apos o parto vaginal ou a cesarea, a 
puerpera pode queixar-se de desconforto por uma serie 
de razoes, induindo colicas abdominais, dor na episior- 
rafia ou na dcatriz cirurgica abdominal, ingurgitamento 
mamario e, raramente, cefaleia apos anestesia raquidia- 
na. E aconselhavel a administra^ao de analgesicos e anti- 
-inflamatorios a cada 6 ou 8 horas, a fim de minimizar 
esse desconforto. 

A dor na regiao da episiorrafia pode dificultar os mo- 
vimentos da puerpera nos primeiros dias, e o uso de gelo 
local ou, em alguns casos, de spray anestesico, minimiza 
esse desconforto. Se este for muito intenso, deve-se aten- 
tar para um problema maior, como um hematoma, no 
primeiro dia, ou infecgio, a partir do quarto dia do pos- 
-parto. A episiorrafia deve ser avaliada como parte essen- 
cial do exame da puerpera. 

Ha poucas evidencias cientificas sobre qual o cuida- 
do ideal com o perfneo apos o nascimento. 5 Deve-se rea- 
lizar boa higiene perineal e, caso haja edema dessa regiao, 
recomenda-se a eleva^ao dos pes da cama. Exercidos para 
a musculatura do assoalho pelvico podem ser beneficos 
para o fortalecimento desses musculos, mas nao foi de- 
monstrado que previnem o prolapso vaginal em interva- 
lo curto de acompanhamento. 27 

Dieta e deambulagao 

Tao logo seja possivel, deve ser oferecida k mae dieta ge- 
ral, se nao houver restrigSes dieteticas por alguma doen^a, 
encorajando-a tambem a deambular precocemente. A ra- 
pida deambulagio e responsavel por menor taxa de com¬ 
plicates urinarias e de obstipagio, assim como menor ris¬ 
co de trombose venosa e de tromboembolismo pulmonar, 21 
ja que ha hipercoagulagio persistente nas primeiras 3 se- 
manas apos o parto. 64 Esse risco diminui gradativamente 
ate atingir o risco basal, com 12 semanas de puerperio. 70 

Alteragoes urinarias 

Se houver retengao urinaria, o tratamento inicial pode ser 
nao invasivo, administrando-se analgesicos por via oral e 
permitindo que a paciente va ao banheiro, tome um ba- 
nho quente ou molhe as maos em agua fria corrente. 23 O 
tratamento farmacologico, porem, nao se mostrou eficaz. 


Se a bexiga puder ser palpada por via abdominal (bexigo- 
ma), deve-se realizar o cateterismo vesical, caso a pacien¬ 
te seja incapaz de esvazia-la. O volume urinario obtido 
na sondagem vesical pode orientar o acompanhamento 
da puerpera a seguir: cateteriza<;ao intermitente ou son¬ 
dagem vesical de demora por mais 24 horas. Em um es- 
tudo realizado por Burkhart, foram necessarios cateteris- 
mos repetidos em uma a cada dez mulheres com volume 
urinario menor que 700 mL, duas de quatorze mulheres 
entre 700 e 1.000 mL e em cinco de 25 pacientes acima 
de 1.000 mL. 29 

Doenga hemorroidaria 

Outra queixa relativamente frequente das pacientes e o 
aparecimento ou o agravamento de doen^a hemorroida¬ 
ria. Em um estudo prospective, por meio de exames proc- 
tologicos, verificou-se uma taxa de 7,8% de hemorroidas 
extemas trombosadas no final da gesta^ao e 20% no pe- 
rfodo pos-parto. 24 Dessas pacientes, 91% notaram seu apa¬ 
recimento no primeiro dia de puerperio. Partos trauma- 
ticos e recem-nascidos grandes podem ser considerados 
fatores de risco para o agravamento dessas afectes. Oito 
semanas depois do parto, a prevalencia de doen^as he- 
morroidarias relatada pelas pacientes foi de 30% e, depois 
de 6 meses, entre 13 e 25%. 71 

Cuidado com as mamas 

O alojamento conjunto (do recem-nascido com a mae) 
durante a hospitalizato deve ser encorajado, ja que, jun- 
tamente k amamenta<;ao sob demanda, esteve associado 
k continuidade da amamenta^ao, 42 espedalmente em pri- 
miparas. 88 A ansiedade, especialmente em mulheres inex- 
perientes, tern sido relatada como um dos motivos para 
a interrup^ao da lactagio. 80 

Recomenda-se o uso de sutias com al<;as largas e fir- 
mes, para manter os ductos mamarios em posi^ao anato- 
mica. Se o colostro ja estiver presente no momento do 
parto, recomenda-se que a mae amamente logo nas pri¬ 
meiras horas apos o nascimento. A descida do leite ocor- 
re somente entre o segundo e o terceiro dias do puerpe¬ 
rio, com desconforto consideravel ks pacientes, que devem 
ser orientadas acerca da tecnica correta de amamenta^ao. 

A presence de deformidades nos mamilos, assim como 
de traumas mamilares, geralmente ocasionados por posi- 
cionamentos e pega inadequados, pode dificultar o pro- 
cesso de amamentagio, gerando ansiedade no casal. Os 
traumas mamilares induem eritema, edema, fissuras, bo- 
lhas e equimoses. O tratamento desses traumas mamila¬ 
res consiste no uso de analgesicos, do proprio leite mater- 
no ou de cremes para acelerar a cicatriza<;ao das mamas 
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(vitamina A e calciferol - vitamina D, lanolina anidra mo- 
dificada ou corticosteroides). 7 

Mastite e o processo inflamatorio de um ou mais seg- 
mentos da mama (mais comumente o quadrante superior 
esquerdo), que pode ou nao progredir para infec^ao bac- 
teriana. As fissuras sao, na maioria das vezes, a porta de 
entrada das bacterias. Essa infecgao ocorre mais frequen- 
temente na segunda ou terceira semana apos o parto, e e 
raro que venha a aparecer depois da 12 a semana. O leite 
acumulado, a resposta inflamatoria e o dano tecidual 
resultante favorecem a instala^ao da infecgao, em geral 
causada pelo Staphylococcus aureus. Na mastite, a parte aco- 
metida da mama encontra-se dolorosa, hiperemiada, ede- 
maciada e quente. Quando existe infecgao, pode haver 
manifestagoes sistemicas importantes, como mal-estar, fe- 
bre alta (acima de 38 °C) e calafrios. O mais importante 
no tratamento da mastite e o esvaziamento adequado da 
mama; e a manutengao da amamentagao esta indicada 
por nao oferecer riscos ao recem-nascido de termo sadio. 
Pode-se administrar tambem antibioticoterapia se os sin- 
tomas forem graves desde o inicio, se houver fissura ma- 
milar visivel ou abscesso e se nao ocorrer melhora apos 
24 a 48 horas do inicio do quadro. 7 A presen^a de absces- 
sos faz necessaria a drenagem das colegoes. 

Exames laborator ais 

Nao se recomenda a avaliagao de rotina da taxa de hemo- 
globina e do hematocrito apos partos nao complicados. 17 
A determinagao dessas taxas pode ser util nos casos de 
anemia matema previa ou de hemorragia. Do mesmo 
modo, a contagem de leucocitos tambem nao e preditiva 
de infecgao iminente, ja que leucocitose de ate 15.000/mL 
ocorre frequentemente em puerperas. 37 ' 54 A avaliagao la- 
boratorial deve ser reservada para as pacientes com sus- 
peita clinica de infecgao. 

Vacina^ao 

Antes da alta hospitalar, devem ser checadas a situagao va- 
cinal e as sorologias da mae. Se necessario, a imunizagao 
para rubeola, hepatite B e coqueluche (dTpa) pode ser rea- 
lizada no proprio hospital ou no puerperio tardio. Mu- 
lheres RhD-negativo, nao sensibilizadas e com recem-nas¬ 
cido RhD-positivo, devem receber imunoglobulina anti-D 
preferencialmente ate 72 horas depois do parto. 

Depressao 

Infelizmente, muitas mulheres, apos o parto, apresentam 
alteragoes de humor de curta ou longa duragao. 2 20 Tanto a 
depressao como a psicose pos-parto podem comprometer 


a fun^ao matema de cuidar e ate colocar em risco o recem- 
-nasddo. Uma variante da depressao, o blues puerperal con- 
siste em uma situagao transitoria caracterizada por altera- 
<;ao leve e rapida do comportamento, seguida de tristeza, 
irritabilidade, ansiedade, diminuigao da concentra^ao, in- 
sonia e choro facil. Cerca de 40 a 80% das puerperas po¬ 
dem desenvolver essas alteragoes de humor, em geral 2 ou 
3 dias apos o parto. Os sintomas tipicamente se acentuam 
no quinto dia de pos-parto e desaparecem depois de 2 se- 
manas. 20 Na grande maioria dos casos, nao e necessario ne- 
nhum tratamento, a nao ser reconhecer o problema e tran- 
quilizar a puerpera. Eventualmente, pode ser necessario o 
uso de benzodiazepinicos, em baixas doses, como o clo¬ 
nazepam ou o lorazepam, antes de dormir. Essas drogas 
devem ser administradas por curto perfodo, ja que chegam 
ao recem-nascido pelo leite matemo. Se o blues puerperal 
persistir por mais de 2 semanas ou houver piora, deve-se 
proceder uma cuidadosa anamnese em busca de sintomas 
de depressao, presentes em quase 20% das puerperas. 39 

A depressao pos-parto tern incidencia semelhante a 
da depressao comum em mulheres nao gravidas, mas o 
inicio de novos episodios depressivos e maior nas 5 pri- 
meiras semanas de puerperio. 32 Antecedente de depressao 
(antes da gestagao, do parto ou do puerperio) e o princi¬ 
pal fator de risco para um novo episodio. 79 Nao ha asso- 
ciagao entre depressao pos-parto e o tipo de parto. 55 

Os sintomas da depressao puerperal, em geral, costu- 
mam manifestar-se ate 30 dias apos o parto e induem al- 
tera^oes somaticas, como disturbios do sono, da energia, 
do apetite, do peso, da fimgao gastrointestinal e da libido. 15 
Sintomas adicionais que podem aparecer consistem em 
ansiedade extrema (ataques de panico), irritabilidade, rai- 
va, sentimentos de culpa e incapacidade de cuidar do re¬ 
cem-nascido. O medico deve pesquisar sintomas sugesti- 
vos de depressao, ja na primeira visita apos o parto, e 
tambem no retomo seguinte (4 a 6 semanas de puerperio). 

Para os casos leves e moderados de depressao pos-par¬ 
to, a primeira abordagem de tratamento pode ser a tera- 
pia psicossocial (por exemplo, psicoterapia interpessoal, 
terapia comportamental e em grupo e terapia do conjuge 
e familiar). Nos casos mais graves, deve ser administrado 
tratamento medicamentoso, com a terapia psicossocial 
como adjuvante. 

A eletroconvulsoterapia tambem pode ser de grande 
auxilio para o tratamento de algumas formas de depres¬ 
sao pos-parto, com poucos efeitos adversos para a mae e 
o recem-nascido. 12,58 Ela e particularmente util quando o 
tratamento rapido se impoe, em casos de depressao gra¬ 
ve com sintomas psicoticos, episodios de mania ou ain- 
da para puerperas com risco maior de suicidio ou infan- 
ticidio. Alem disso, pode ser usada para a lactante, ja que 
nao ha efeitos sobre o leite matemo. 
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Alta hospitalar 

Apos parto vaginal nao complicado, a puerpera podera 
receber alta hospitalar em 24 horas e, em caso de cesarea, 
esta normalmente se prolonga para 48 horas. 84 No entan- 
to, antes de deixar o hospital, a mae deve ser orientada 
com relagao ks modificagoes esperadas no periodo pos- 
-parto e aos cuidados que devera ter consigo (mamas, pe- 
rineo etc.) e com o recem-nascido. Alguns hospitais ofe- 
recem manuais de orientagao para referenda futura. 

Anticoncepsao 

Apos 2 a 3 semanas do parto, mulheres que nao amamen- 
tam podem fazer uso de anticoncepcionais de progeste- 
rona somente (pilulas, implantes, injegoes) ou de meto- 
dos de barreira. O uso de anticoncepcionais hormonais 
orais (ACHO) combinados deve ser iniciado 28 dias de- 
pois do parto, segundo a maioria dos estudos (a ovulagao 
pode retomar apenas 25 dias apos o parto). O dispositi- 
vo intrauterino (DILI) pode ser inserido imediatamente 
depois do parto, apesar de ser maior a taxa de expulsao 
em comparagao com a insergao mais tardia. 31 Se nao foi 
feita a insergao precoce, deve-se esperar cerca de 6 sema¬ 
nas apos o parto para posiciona-lo na cavidade uterina. 

E preciso salientar que a amamentagao tern eficacia 
limitada como metodo anticoncepcional apos o terceiro 
mes do pos-parto. Das mulheres que amamentam exdu- 
sivamente, 93% nao ovulam por 3 meses apos o parto, e 
88% por ate 6 meses. 38 A amenorreia parece ser um bom 
preditor do sucesso da amamentagao no atraso ao retor- 
no da fertilidade. Mulheres que amamentam exdusiva- 
mente e mantem-se amenorreicas estao 98% protegidas 
de uma nova gravidez pelos primeiros 6 meses. 89 

Para as lactantes, o uso de anticoncepcionais de pro- 
gesterona somente, minipilulas ou medroxiprogesterona 
de deposito nao afeta a qualidade tampouco diminui a 
produgao de leite. Esses sao os anticoncepcionais de es- 
colha para mulheres lactantes segundo o American Colle¬ 
ge of Obstetricians and Gynecologists (ACOG). 1 Apesar de 
sabidamente reduzirem a quantidade e a qualidade do 
leite matemo, os ACHO combinados de estrogeno e pro- 
gesterona podem ser utilizados eventualmente por mu¬ 
lheres que amamentam (Tabela 2). Na Clinica Obstetrica 
do HC-FMUSP, nao sao prescritos ACHO combinados 
para mulheres lactantes, apesar dessa recomendagao. 

Icenga-maternidade e licenga-paternidade 

A licenga a gestante esta garantida no art. 7°, XVIII, da Cons- 
tituigao Federal, sem prejulzo do emprego e do salario, com 
duragao de 120 dias. Ja a licenga-patemidade confere ao 


TABELA 2. Recomendagoes de anticoncepgao para mulheres lac¬ 

tantes 


ACHO a base somente de progesterona prescritos para serem 
iniciados de 2 a 3 semanas apos o parto 

Acetato de medroxiprogesterona de deposito com inicio a partir de 
6 semanas do parto 

Implantes hormonais de progesterona a partir da sexta semana do 
puerperio 

Se forem prescritos ACHO combinados de estrogeno e 
progesterona, estes nao devem ser iniciados antes da sexta semana 
apos o parto, estando a lactagao bem estabelecida e o estado 
nutricional do recem-nascido adequadamente monitorizado 

ACHO: anticoncepcionais hormonais orais. 

Tabela adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists! 


empregado o direito de ausentar-se do servigo por 5 dias, 
por ocasiao do nasdmento do filho, mediante a apresenta- 
gao da certidao de registro de nascimento (ver Capitulo 71, 
"Direitos da mulher no cido gravidico-puerperal", da Se- 
gao 8, "Aspectos eticos e juridicos da obstetricia"). 

DOMICILIAR 

Atividade sexual 

A disfungao sexual e relatada por 41 a 83% das mulheres 
apos 2 a 3 meses pos-parto. 11 Ha, comumente, diminui- 
gao do interesse sexual nesse periodo. Em um estudo rea- 
lizado 3 meses apos o parto, 57% das pacientes relataram 
diminuigao da libido. 61 Esse desinteresse e atribuido k fa - 
diga, a dor e ao sangramento vaginal. Apesar disso, cerca 
de 80% das puerperas relatam retomo a atividade sexual 
cerca de 6 semanas depois do parto. 

Tambem se verifica com frequencia atrofia do epite- 
lio vaginal e diminuigao da lubrificagao em mulheres que 
amamentam exdusivamente ou que utilizam anticoncep¬ 
cionais somente de progesterona. Lubrificantes ou cremes 
topicos a base de estrogeno podem ser usados para alivio 
dos sintomas decorrentes da atrofia vaginal. 

Tireopatias 

Anormalidades da fungao tireoidiana sao frequentemente 
encontradas no pos-parto. A taxa estimada de tireoidite pos- 
-parto e de 5 a 10% dos casos. Como fatores predisponen- 
tes da tireoidite pos-parto, podem ser citados: detecgao de 
anticorpos antitireoglobulina, antecedente de tireoidite pos- 
-parto ou doenga tireoidiana, diabetes mellitus tipo 1 e ou- 
tras doengas autoimunes (ver Capitulo 51, "Doengas endo- 
crinas", da Segao 6, "Intercorrencias dinico-cirurgicas"). 
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Retorno ambulatorial 

O primeiro retomo solicitado deve acontecer entre 7 e 10 
dias ap6s o parto. Nesse momento, devem ser avaliadas as 
condigoes da episiorrafia em relagao a deiscencia, infecgoes 
e hematomas. Para as cesareas, os pontos devem ser retira- 
dos e a cicatriz cirurgica, avaliada quanto k presenga de si- 
nais sugestivos de infecgao ou hematomas de parede. 

Outro retomo de puerperio e agendado para 40 dias 
apos o parto, ocasiao em que a padente recebe orientagoes 
anticoncepdonais e quanto ao retomo da atividade sexual. 
Devem ser discutidos com a paciente os problemas relacio- 
nados a essa nova fase, ressaltando-se questoes relativas ao 
humor da puerpera, ao uso de anticoncepdonais, ao retor¬ 
no k atividade sexual e ks dificuldades na amamentagao, 
entre outras. Tambem podem ser discutidos pianos para 
uma nova gestagao. Ainda nao se estabeleceu qual o inter- 
valo ideal entre partos. Estima-se que o intervalo de 18 a 
23 meses entre partos diminua as taxas de baixo peso de 
nasdmento, de fetos pequenos para a idade gestacional e 
de parto prematuro. 81 Um inteivalo entre o termino da ges¬ 
tagao anterior e o inicio da nova gestagao inferior a 6 me¬ 
ses pode predispor a parto prematuro na nova gestagao. 68 


PONTOS-CHAVE 


• Aassisienda oferedda a puerpera nos primeiros dias, em regime hospilalat; 
deve incluir suporte psicol6gico, exame fisico complete e atengSo especial 
b amamentagao. 

• Exames laboratoriais nao sao realizados rotineiramente apos partos nao 
complicados. Sempre que indicadas, imunizagdes eprotlaxia da serai bflza- 
g3o pelo antigeno D (sistema Rh) devem ser olereddas £ pu&pera. 

• Antes da alta bospitalar, a mae deve ser orientada quanto as modificagoes 
espeiadas no periodo pos-partoe aos cuidados que devera ter consigo 
(m^nas, perineo etc) e com o reo6m-nasddo. 

• No retomo ambulatorial apos o park* serao discutidos com a puerpera pro¬ 
blemas nelacionados a humor, uso de anticoncepdonais, retomo £ atividade 
sexual e dificuldades na amamentagao, entre outros. 

I REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Artigosde revisao 

1. American College of Obstetricians and Gynecologists. Breast fee¬ 
ding: maternal and infant aspects. Education Bulletin 2000; 258 

2. Brockington I. Postpartum psychiatric disorders. Lancet 2004; 
363(9405): 303-10. 

3. Buisson P, Tomikowski J, Santarelli J, Kapitaniak B. Clinical and 
ultrasonographic study of uterine involution in postpartum phy¬ 
siology. Rev Fr Gynecol Obstet 1993; 88(1): 12-8. 

4. Burke KE. Hair loss. What causes it and what can be done about 
it. Postgrad Med 1989; 85(6): 52-8, 67-73, 77. 

5. Chiarelli P, Cockbum J. Postpartum perineal management and 
best practice. Aust Coll Midwives lncj 1999; 12(1): 14-8. 

6. Crowell DT Weight change in the postpartum period. A review 
of the literature. J Nurse Midwifery 1995; 40(5): 418-23. 


7. Giugliani ERJ. Aleitamento matemo, transtomos da lactagao, 
mastite, hipogalactia. J Pediatric 2004; 80(5): 147-54. 

8. Howard CR, Lawrence RA. Breast-feeding and drug exposure. Obs¬ 
tet Gynecol Clin North Am 1998; 25(1): 195-217. 

9. Lawrence RM, Lawrence RA. Given the benefits of breastfeeding, 
what contraindications exist? PediatrClin North Am 2001; 48(1): 
235-51. 

10. Lazarus JH. Thyroid disease in pregnancy and childhood. Miner¬ 
va Endocrinol 2005; 30(2): 71-87. 

11. Leeman LM, Rogers RG. Sex after childbirth: postpartum sexual 
function. Obstet Gynecol. 2012;119(3):647-55. 

12. Miller LJ. Use of electroconvulsive therapy during pregnancy. 
Hosp Community Psychiatry 1994; 45(5): 444-50. 

13. Montgomery E, Alexander J. Assessing postnatal uterine involu¬ 
tion: a review and a challenge. Midwifery 1994; 10(2): 73-6. 

14. Moretti ME, lee A, Ito S. Which drugs are contraindicated during 
breastfeeding? Practice guidelines. Can Fain Physician 2000; 46:1753-7. 

15. Nonacs R, Cohen LS. Postpartum mood disorders: diagnosis and 
treatment guidelines. J Clin Psychiatry 1998; 59: 34-40. 

16. Parker JD. Postpartum weight change Clin Obstet Cynecol 1994; 
37(3): 528-37. 

17. Petersen 1A, Lindner DS, Kleiber CM, Zimmerman MB, Hinton 
AT, Yankowitz J. Factors that predict low hematocrit levels in the 
postpartum patient after vaginal delivery. Am J Obstet Gynecol 
2002; 186(4): 737-44. 

18. Porter JC. Proceedings: hormonal regulation of breast develop¬ 
ment and activity. J Invest Dermatol 1974; 63(1): 85-92. 

19. Rea MF. Reflexoes sobre amamentagao no Brasil: de corao passa- 
mos a 10 meses de duragao. Cad Saude Publica 2003; 19(1): 37-45. 

20. Steiner M. Postpartum psychiatric disorders. Can J Psychiatry 
1990; 35(1): 89-95. 

21. Toglia MR, Weg JG. Venous thromboembolism during pregnan¬ 
cy. N Engl J Med 1996; 335(2): 108-14. 

22. Weimer J. The economic benefits ofbreastfeeding: a review and analy¬ 
sis. ERS Food Assistance and Nutrition Research Report 2001; 13. 

23. Yip SK, Sahota D, Pang MW, Chang A. Postpartum urinary reten¬ 
tion. Acta Obstet Gynecol Scand 2004; 83(10): 881-91. 

Artigos originais 

24. Abramowitz L, Sobhani I, Benifla JLet al. Anal fissure and throm¬ 
bosed external hemorrhoids before and after delivery. Dis Colon 
Rectum 2002; 45(5): 650-5. 

25. Andrews MC. Epithelial changes in the puerperal fallopian tube. 
Am J Obstet Gynecol 1951; 62(1): 28-37. 

26. Bergstrom S, Libombo A. Puerperal measurement of the symphy¬ 
sis-fundus distance. Gynecol Obstet Invest 1992; 34(2): 76-8. 

27. Bo K, Hilde G, Staer-Jensen J, Siafarikas F, Tennfjord MK, Engh 
ME. Postpartum pelvic floor muscle training and pelvic organ 
prolapse: a randomized trial of primiparous women. Am J Obs¬ 
tet Gynecol. 2015;212(1):38 el-7. 

28. Brown S, Gartland D, Perlen S, McDonald E, MacArthur C. Con¬ 
sultation about urinary and faecal incontinence in the year after 
childbirth: a cohort study. BJOG. 2015;122(7):954-62. 

29. Burkhart FL, Porges RF, Gibbs CE. Bladder capacity postpartum 
and catheterization. Obstet Gynecol 1965; 26: 176-9. 

30. Carley ME, Carley JM, Vasdev G et al. Factors that are associated 
with clinically overt postpartum urinary retention after vaginal 
delivery. Am J Obstet Gynecol 2002; 187(2): 430-3. 

31. Celen S, Moroy P, Sucak A, Aktulay A, Danisman N. Clinical out¬ 
comes of early postplacental insertion of intrauterine contracep¬ 
tive devices. Contraception 2004; 69(4): 279-82. 

32. Cox JL, Murray D, Chapman G. A controlled study of the onset, 
duration and prevalence of postnatal depression. Br J Psychiatry 
1993; 163:27-31. 

33. Farrell SA, Allen VM, BaskettTF. Parturition and urinary inconti¬ 
nence in primiparas. Obstet Gynecol 2001; 97(3): 350-6. 

34. Granese R, Adile B. Urinary incontinence in pregnancy and in 
puerperium: 3 months follow-up after delivery. Minerva Ginecol 
2008; 60(1): 15-21. 


460 




I CAPITULO 24 PUERPERIO NORMAL 


35. Gray RH, Campbell OM, Zacur HA, Labbok MH, MacRae SL. Pos¬ 
tpartum return of ovarian activity in nonbreastfeeding women 
monitored by urinary assays. J Clin Endocrinol Metab 1987; 64(4): 
645-50. 

36. Gunderson EP, Abrams B, Selvin S. Does the pattern of postpar¬ 
tum weight change differ according to pregravid body size? Int J 
Obes Relat Metab Disord 2001; 25(6): 853-62. 

37. Hartmann KE, Barrett KE, Reid VC, McMahon MJ, Miller WC. Cli¬ 
nical usefulness of white blood cell count after cesarean delivery. 
Obstet Gynecol 2000; 96(2): 295-300. 

38. Israngkura B, Kennedy KI, Leelapatana B, Cohen HS. Breastfee¬ 
ding and return to ovulation in Bangkok. Int J Gynaecol Obstet 
1989; 30(4): 335-42. 

39. Josefsson A, Berg G, Nordin C, Sydsjo G. Prevalence of depressi¬ 
ve symptoms in late pregnancy and postpartum. Acta Obstet Gy¬ 
necol Scand 2001; 80(3): 251-5. 

40. Keppel KG, Taffel SM. Pregnancy-related weight gain and reten¬ 
tion: implications of the 1990 Institute of Medicine Guidelines. 
Am J Public Health 1993; 83(8): 1100-3. 

41. Lee SJ, Park JW. Follow-up evaluation of the effect of vaginal de¬ 
livery on the pelvic floor. Dis Colon Rectum 2000; 43(11): 1550-5. 

42. Lindenberg CS, Cabrera Artola R, Jimenez V. The effect of early 
post-partum mother-infant contact and breast-feeding promo¬ 
tion on the incidence and continuation of breast-feeding. Int J 
Nurs Stud 1990; 27(3): 179-86. 

43. Little KD, Clapp III JF. Self-selected recreational exercise has no 
impact on early postpartum lactation-induced bone loss. Med Sci 
Sports Exerc 1998; 30(6): 831-6. 

44. Lovelady CA, Gamer KE, Moreno KL, Williams JP. The effect of 
weight loss in overweight, lactating women on the growth of their 
infants. N Engl J Med 2000; 342(7): 449-53. 

45. MacArthur C, Wilson D, Herbison P, Lancashire RJ, Hagen S, Too- 
zs-Hobson P, et al. Urinary incontinence persisting after child¬ 
birth: extent, delivery history, and effects in a 12-year longitudi¬ 
nal cohort study. BIOG. 2015. 

46. McLaren HC. The involution of the cervix. BrMed J1952; 1(4754): 
347-52. 

47. McNeilly AS, Robinson IC, Houston MJ, Howie PW. Release of 
oxytocin and prolactin in response to suckling. Br Med J 1983; 
286(6361): 257-9. 

48. Mulic-Lutvica A, Bekuretsion M, Bakos O, Axelsson O. Ultraso¬ 
nic evaluation of the uterus and uterine cavity after normal, va¬ 
ginal delivery. Ultrasound Obstet Gynecol. 2001 z 

49. Negishi H, KishidaT, Yamada H, Hirayama E, Mikuni M, Fujimo- 
to S. Changes in uterine size after vaginal delivery and cesarean 
section determined by vaginal sonography in the puerperium. 
Arch Gynecol Obstet 1999; 263(1-2): 13-6. 

50. Newton M, Bradford WM. Postpartal blood loss. Obstet Gynecol 
1961; 17: 229-33. 

51. Ohlin A, Rossner S. Maternal body weight development after preg¬ 
nancy. Int J Obes 1990; 14(2): 159-73. 

52. Oppenheimer LW, Sherriff EA, Goodman JD, Shah D, James CE. 
The duration of lochia. Br J Obstet Gynaecol 1986; 93(7): 754-7. 

53. Parker JD, Abrams B. Differences in postpartum weight reten¬ 
tion between black and white mothers. Obstet Gynecol 1993; 
81(5): 768-74. 

54. Partlow Jr. DB, Chauhan SP, Justice L, Magann EF, Martin RW, 
Morrison JC. Diagnosis of postpartum infections: clinical crite¬ 
ria are better than laboratory parameter. J Miss State Med Assoc 
2004; 45(3): 67-70. 

55. Patel RR, Murphy DJ, Peters TJ. Operative delivery and postnatal 
depression: a cohort study. BMJ 2005; 330(7496): 879. 

56. Polatti F, Capuzzo E, Viazzo F, Colleoni R, Klersy C. Bone mine¬ 
ral changes during and after lactation. Obstet Gynecol 1999; 
94(1): 52-6. 

57. Ravid D, Gidoni Y, Bmchim I, Shapira H, Fejgin MD. Postpartum 
chills phenomenon: is it a feto-matemal transfusion reaction? 
Acta Obstet Gynecol Scand 2001; 80(2): 149-51. 


58. Reed P, Sermin N, Appleby L, Faragher B. A comparison of clini¬ 
cal response to electroconvulsive therapy in puerperal and non- 
-puerperal psychoses. J Affect Disord 1999; 54(3): 255-60. 

59. Reyes FI, Winter JS, Faiman C. Pituitary-ovarian interrelationships 
during the puerperium. Am J Obstet Gynecol 1972; 114: 589. 

60. Reyes FI, Winter JS, Faiman C. Postpartum disappearance of cho¬ 
rionic gonadotropin from the maternal and neonatal circulations. 
Am J Obstet Gynecol 1985; 153(5): 486-9. 

61. Robson KM, Brant HA, Kumar R. Maternal sexuality during first 
pregnancy and after childbirth. BrJ Obstet Gynaecol 1981; 88(9): 
882-9. 

62. Rortveit G, Daltveit AK, Hannestad YS, Hunskaar S. Urinary in¬ 
continence after vaginal delivery or cesarean section. N Engl J 
Med 2003; 348(10): 900-7. 

63. Ryan AS, Wenjun Z, Acosta A. Breastfeeding continues to increa¬ 
se into the new millennium. Pediatrics 2002; 110(6): 1103-9. 

64. Saha P, Stott D, Atalla R. Haemostatic changes in the puerperium 
'6 weeks postpartum' (HIP Study): implication for maternal throm¬ 
boembolism. BJOG 2009; 116(12): 1602-12. 

65. Schauberger CW, Rooney BL, Brimer LM. Factors that influence 
weight loss in the puerperium. Obstet Gynecol 1992; 79(3): 
424-9. 

66. Scholl TO, Hediger ML, Schall JI, Ances IG, Smith WK. Gestatio¬ 
nal weight gain, pregnancy outcome, and postpartum weight re¬ 
tention. Obstet Gynecol 1995; 86(3): 423-7. 

67. Sharman A. Post-partum regeneration of the human endome¬ 
trium. JAnat 1953; 87(1): 1-10. 

68. Smith GC, Pell JP, Dobbie R. Interpregnancy interval and risk of 
preterm birth and neonatal death: retrospective cohort study. BMJ 
2003; 327(7410): 313. 

69. Sokol ER, Casele H, Haney EI. Ultrasound examination of the 
postpartum uterus: what is normal? J Matem Fetal Neonatal Med 
2004; 15(2): 95-9. 

70. Tepper NK, Boulet SL, Whiteman MK, Monsour M, Marchbanks 
PA, Hooper WC, et al. Postpartum venous thromboembolism: 
incidence and risk factors. Obstet Gynecol 2014; 123(5): 
987-96. 

71. Thompson JF, Roberts CL, Currie M, Ellwood DA. Prevalence and 
persistence of health problems after childbirth: associations with 
parity and method of birth. Birth 2002; 29(2): 83-94. 

72. Viktrup L, Lose G. Epidural anesthesia during labor and stress in¬ 
continence after delivery. Obstet Gynecol 1993; 82(6): 984-6. 

73. Visness CM, Kennedy KI, Ramos R. The duration and character 
of postpartum bleeding among breast-feeding women. Obstet 
Gynecol 1997; 89(2): 159-63. 

74. Wachsberg RH, Kurtz AB. Gas within the endometrial cavity at 
postpartum US: a normal finding after spontaneous vaginal de¬ 
livery. Radiology 1992; 183(2): 431-3. 

75. Wijma J, Potters AE, de Wolf BT, Tinga DJ, Aamoudse JG. Anato¬ 
mical and functional changes in the lower urinary tract following 
spontaneous vaginal delivery. BJOG 2003; 110(7): 658-63. 

76. Williams JW. Regeneration of the uterine mucosa after delivery 
with especial reference to the placental site. Am J Obstet Gyne¬ 
col 1931; 22: 664. 

77. Wilson PD, Herbison RM, Herbison GP. Obstetric practice and 
the prevalence of urinary incontinence three months after deli¬ 
very. BrJ Obstet Gynaecol 1996; 103(2): 154-61. 

78. Yip SK, Sahota D, Pang MW, Day L. Postpartum urinary reten¬ 
tion. Obstet Gynecol 2005; 106(3): 602-6. 

79. Yonkers KA, Ramin SM, Rush AJ et al. Onset and persistence of 
postpartum depression in an inner-city maternal health clinic sys¬ 
tem. Am J Psychiatry 2001; 158(11): 1856-63. 

80. Zanardo V, Gasparetto S, Giustardi A et al. Impact of anxiety in 
the puerperium on breast-feeding outcomes: role of parity. J Pe- 
diatr Gastroenterol Nutr 2009; 49(5): 631-4. 

81. Zhu BP, Rolfs RT, Nangle BE, Horan JM. Effect of the interval bet¬ 
ween pregnancies on perinatal outcomes. N Engl J Med 1999; 
340(8): 589-94. 


461 


ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 4 PARTO E PUERPERIO 


Diretrizes 

82. American Academy of Pediatrics/American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists. Guidelines for perinatal care. 4th ed. 
Washington: AAP/ACOG, 1997. 

83. American Academy of Pediatrics Work Group on Breastfeeding. 
Breastfeeding and the use of human milk. Pediatrics 1997; 100: 
1035. 

84. Minist£rio da Saude. Parto, aborto e puerperio: assistencia huma- 
nizada a mulher. Secretaria de Polfticas de Saude. Area t£cnica da 
mulher. Brasilia, 2001. 

85. Read JS. Human milk, breastfeeding, and transmission of human 
immunodeficiency virus type 1 in the United States. American 
Academy of Pediatrics Committee on Pediatric Aids. Pediatrics 
2003; 112(5): 1196-205. 

Livros 

86. Hughes EC. Obstetric-gynecologic terminology. Philadelphia: 
American College of Obstetricians and Gynecologists, 1972. 


87. Sharman A. Reproductive physiology of the post-partum period. 
Livingstone, 1966. 

Revisoessistematicas/metanalises 

88. Perez-Escamilla R, Pollitt E, Lonnerdal B, Dewey KG. Infant fee¬ 
ding policies in maternity wards and their effect on breast-fee¬ 
ding success: an analytical overview. Am J Public Health 1994; 
84(1): 89-97. 

89. Van der Wijden C, Kleijnen f, van den BerkT. Lactational ame¬ 
norrhea for family planning. Cochrane Database Syst Rev 2003(4): 
CD001329. 

Website 

90. World Health Organization. Global strategy for infant and you¬ 
ng child feeding, 2003. Disponfvel em: http://www.who.int/nu- 
trition/publications/gs_infant_feeding_text_eng.pdf. Acessado 
em: 23/01/2011. 


462 


» INTRODUCAO 


A esposa do imperador Shah Jahan, da fndia, Arjumand 
Banu, teve quatorze filhos e apresentou grave hemorragia 
pos-parto, falecendo em 1630. O amor de Shah Jahan por 
sua esposa era tao grande que ele ordenou a construgao 
do mausoleu mais belo do mundo, o Taj Mahal, em sua 
homenagem, finalizado em 1652 e admirado ate os nos- 
sos dias. Essa historia chama a aten^ao para uma grave in- 
tercorrencia obstetrica que ainda hoje consiste na maior 
causa de morte matema no mundo. 86 A hemorragia pos- 
-parto, que pode suceder o parto vaginal ou a cesarea, nos 
casos mais graves leva a serias complicates, como cho- 
que hipovolemico, coagulopatia, insuficiencia renal, sm- 
drome de Sheehan e sindrome do desconforto respirato- 
rio do adulto. 

I DEFINigAOECLASSIFICACAO 


As alterates fisiologicas verificadas durante a gestagio, 
induindo aumento de 40% no volume plasmatico e de 
25% no numero de globulos vermelhos, ocorrem em an- 
tecipagio a perda sangumea do parto. Com a separagio 
da placenta, a hemostasia do sitio placentario se proces- 
sa por meio de vasoespasmo local e formagio de trombos 
nos vasos uterinos. Mais importantes ainda para a hemos¬ 
tasia sao a contragio e a retragio do miometrio, que corn- 
prime grande numero de vasos. 

Segundo a Federagio Intemacional de Ginecologia e 
Obstetrfcia (Figo), a hemorragia pos-parto pode ser defini- 
da e diagnosticada clinicamente como sangramento exces- 
sivo que toma a padente sintomatica (visao turva, vertigem, 
sincope) e/ou resulta em sinais de hipovolemia (hipoten- 
sao, taquicardia ou oliguria). 96 Outras defini<;oes propostas 
podem ser problematicas. A mais tradicional conceitua a 
hemorragia pos-parto como perda sangumea maior que 500 
mL apos parto vaginal e maior que 1.000 mL apos cesarea, 
depois do termino do terceiro periodo do parto. 4 Estudos 
demonstraram que essa definigao e inadequada, pois a per¬ 
da sangumea media relatada apos o parto vaginal e de apro- 
ximadamente 400 a 600 mL e depois de cesarea, de 1.000 
mL, havendo certa tendenda a subestimar o volume de san- 
gue perdido pelas pacientes. 21,70,81 

Outra definigao classica de hemorragia pos-parto con¬ 
siste em queda maior do que 10% do hematocrito entre 
a admissao da gestante e o periodo pos-parto. 1 Essa defi- 
nigao tambem nao tern se mostrado util, pois clinicamen¬ 
te a perda de grande quantidade de sangue pode caracte- 
rizar uma emergencia antes da observa<;ao da queda do 
hematocrito, e a hemoconcentragio verificada no periodo 
pre-parto (pre-eclampsia, desidratagio) pode levar a maior 
queda do hematocrito depois do parto sem estar relacio- 
nada com perda sangumea excessiva. 
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Recentemente, um grupo de especialistas definiu he¬ 
morragia pds-parto como sangramento acima de 1.000 mL 
nas primeiras 24 horas apds o parto que persiste apesar 
das medidas iniciais de correto, que incluem drogas ute- 
rotonicas e massagem uterina 84 

A hemorragia p6s-parto pode ser classificada em pri- 
mdria, a mais comum, quando ocorre nas primeiras 24 ho¬ 
ras apds o parto; ou secunddria, quando acontece entre 
24 horas e 12 semanas de pds-parto. 15 

I INCIDENCE 


Em razao da dificuldade para se definir hemorragia pds- 
-parto, a sua incidenda precisa nao € conhecida. De acor- 
do com vdrios autores, ela £ diagnosticada em 4 a 8% de 
todos os partos vaginais. 5 * 13 ' 28 Utilizando a definite* ba- 
seada no hematdcrito, Combs et al. J2 relataram ffequen- 
cia de 3,9% em 9.500 partos vaginais. Quanto a cesdrea, 
estima-se que cerca de 6% dos casos, nas primeiras 24 ho¬ 
ras, evoluam para hemorragia pds-parto. 72 

Sabe-se que 60% de todas as mortes matemas ocor- 
rem durante o periodo pds-parto e 45% desses dbitos in- 
cidem nas primeiras 24 horas depois do parto. 8 A hemor¬ 
ragia pds-parto € responsavel por cerca de 25% de todas 
as mortes matemas registradas no planeta 96 e aproxima- 
damente um tergo das mortes matemas na Africa e na Asia 
sao secunddrias a essa intracorrencia. Sua ocorrencia tam- 
bdn contribui significativamente com os indices de mor¬ 
tal idade matema em paises desenvolvidos, como os Esta- 
dos Unidos da America (EUA), onde sua incidenda € 
estimada entre 1 e 5%. 15,54 O risco de dbito matemo de- 
pende nao somente da quantidade de sangue perdida, 
mas tamb£m do estado pr£vio de saude da mulher. 

» ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO 


As principals causas de hemorragia pds-parto sao atonia 
uterina (incapacidade do utero de contrair-se adequada- 
mente), reten<;ao de ffagmentos placendrios e lacerates 
do canal de parto. 

Como causa de hemorragia pos-parto primdria, a ato¬ 
nia uterina esti presente em cerca de 80% dos casos. 28 Vale 
lembrar que o fluxo sanguineo nrkdio uterino durante o 
parto € de 600 mL/min e, quando o miom^trio € incapaz 
de contrair-se efetivamente, nao hi constrigao das arkrias 
espiraladas do utero, havendo sangramento profuso pela 
decidua, o que leva rapidamente a choque hipovolemico. 
Os fatores de risco descritos para a atonia uterina incluem: 
segundo periodo do parto prolongado, parto instrumen- 
tado, sobredistensao uterina (macrossomia, gestagao mtil- 
tipla, polidramnio), uso de medica^oes (tocoliticos e anes- 
ksicos halogenados) e corioamnionite. 


Al£m da atonia uterina, outras complicates obsktri- 
cas que podem estar associadas a hemorragia pds-parto sao: 

• Lacerates do perineo, da vagina ou do colo uterino. 

• Coagulopatia dilucional (placenta previa) ou de con- 
sumo (descolamento prematuro de placenta - DPP, 
sepse, embolia amnidtica). 

• Reten<;ao placentdria ou acretismo placentdrio. 

• Inversao uterina. 

• Rotura uterina. 

• Deiscencia de cicatriz de histerotomia. 

• Lacerato de histerotomia com acometimento de vasos 
uterinos. 

• Hemostasia inadequada. 

Outros fatores de risco que tamb£m tem sido associa 
dos a hemorragia pds-parto sao obesidade, alta paridade 
e parto rdpido. 85 Ressalte-se, por^m, que a maioriadas mu- 
lheres com hemorragia pds-parto nao apresenta fatores de 
risco. Causas menos ffequentes de hemorragia p6s-parto 
sao os defeitos congenitos da coagulato, como a doen<;a 
de von Willebrand. 

Em um estudo publicado por Sheiner et al. 78 avalian- 
do 666 casos de hemorragia pds-parto e comparando-os 
com 645 controles, os fatores de risco obsktricos signi¬ 
ficativamente associados a hemorragia prim£ria, em or- 
dem decrescente e levando-se em considerate o risco 
relativo, foram: 

• Reten^ao placentdria (risco relativo: 3,5). 

• Dificuldade de progressao durante o segundo periodo 
do parto (risco relativo: 3,4). 

• Acretismo placentario (risco relativo: 3,3). 

• Lacerates do canal de parto (risco relativo: 2,4). 

• Partos instrumentados (risco relativo: 2,3). 

• Macrossomia fetal (risco relativo: 1,9). 

• Doen<;as hipertensivas (risco relativo: 1,6). 

• Induto do parto com ocitocina (risco relativo: 1,4). 

» DIAGN6STICO 

O diagndstico de hemorragia pds-parto em geral € dbvio, 
exceto nos casos de acumulo de sangue na cavidade uteri¬ 
na ou em alguns eventos de rotura uterina com hemorra¬ 
gia intraperitoneal. Os efeitos da hemorragia na mulher de- 
penderao do volume de sangue pr£vio a gestatO/ do 
aumento desse volume durante a gravidez e do grau de ane¬ 
mia apds o parto. Os sinais e sintomas relatados pelas pa- 
cientes, de acordo com a perda sangufnea no periodo pds- 
-parto, podem seravaliados conforme a Tabela 1. Alterates 
da pressao arterial poderao ocorrer tardiamente, quando 
grande quantidade de sangue ja houver sido perdida. 

Pelo fato de a atonia uterina representar a maior cau¬ 
sa de hemorragia pds-parto, deve-se inicialmente esvaziar 
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TABELA1. Sinais e sintomas de acordo 
no periodo pos-parto 

com a perda sangumea 

Perda sangumea 

Pressao arterial 
media (mmHg) 

Sinais e sintomas 

10-15% 

(500-1000 mL) 

Normal 

Palpitat es i vertigem, 
taquicardia 

(1.000-1.500 mL) 

Pouco diminuida 

Fraqueza, sudorese, 
taquicardia 

25-35% 

(1.500-2000 mL) 

70-80 

Agitato, palidez, 
oliguria 

(2000-3.000 mL) 

50-70 

Colapso, dispneia, 
anuria 


a bexiga e realizar toque vaginal bimanual. O achado de 
utero amolecido e pouco contraido sugere a atonia como 
fator causal. Se ha persistencia do sangramento e o utero 
se encontra bem contraido, outros fatores devem ser con- 
siderados. 25 Deve-se descartar as laceragoes pelo exame mi- 
nucioso do canal de parto. 

Hematomas do trato genital tambem podem levar a 
perda sangumea significativa. Muitas vezes, esses hema¬ 
tomas nao sao reconhecidos por horas apos o parto e, al- 
gumas vezes, surgem mesmo na ausencia de lacerates 
vaginais ou perineais. Os sintomas mais frequentes sao 
pressao pelvica ou retal e dor. 

A retento de fragmentos placentarios consiste em 
outra causa de hemorragia pos-parto. Dequitagao espon- 
tanea, inspegao da placenta com aparente integridade dos 
cotiledones e ausencia de cirurgia uterina previa tomam 
o diagnostico de retento de restos placentarios menos 
provavel. A ultrassonografia da cavidade uterina, porem, 
auxilia nesse diagnostico, especialmente quando se detec¬ 
ta massa ecoica intrauterina. 41 

Menos comumente, a hemorragia pos-parto pode 
ser causada por coagulopatia. Deve-se suspeitar de al- 
tera<;oes da coagulagao se houver antecedente pessoal 
ou familiar, ou mesmo em fun^ao do quadro clinico. 
Situates associadas a coagulopatia incluem: smdro- 
me HELLP, DPP, obito fetal, sepse e embolia amnioti- 
ca. Tambem a hemorragia volumosa, de qualquer ori- 
gem, podera levar ao consumo de fatores de coagulagao. 
Os seguintes exames laboratoriais devem ser solicita- 
dos diante da suspeita de coagulopatia: hemograma 
com plaquetas, tempo de protrombina, tempo de trom- 
boplastina parcial ativada, fibrinogenio, produtos de 
degradagao da fibrina e tipo sangufneo. Na impossibi- 
lidade de dosar o fibrinogenio, em situagoes de urgen- 
cia, pode-se realizar o teste de formagao e dissoluto 
do coagulo (ver Capitulo 40, "Descolamento prema- 
turo de placenta", da Segao 5, "Intercorrencias obste- 
tricas"). 


» RECORRENCIA E PREVENQAO 


Mulheres com episodio previo de hemorragia pos-parto 
tern risco de recorrencia de cerca de 15% em gravidez 
subsequente. 4 ' 37,63 

A conduta ativa do terceiro periodo do parto parece re- 
duzir o risco de perda sangumea matema. Consiste em clam- 
peamento umbilical precoce, massagem uterina, tra^o con- 
trolada do cordao e administrate de agente uterotonico. 
Em um estudo classico, foram selecionadas 1.795 paden- 
tes para conduta expectante versus ativa do terceiro periodo. 68 
As pacientes do grupo de conduta ativa recebiam 5 UI de 
ocitocina e 0,5 mg de ergometrina por via intramuscular 
logo apos a liberate da espadua anterior, seguidas de tra¬ 
to umbilical controlada. Em comparato com o grupo sub- 
metido a conduta expectante, no de conduta ativa foram re- 
latadas diminuito significativa de hemorragia pos-parto (6 
versus 18%) e durato media menor do terceiro periodo (5 
versus 15 minutos). Esses achados foram confirmados por 
revisao da Cochrane Library, induindo cinco estudos contro- 
lados e randomizados que compararam a conduta ativa com 
a expectante no terceiro periodo do parto em mais de 6 mil 
mulheres. 95 A conduta ativa esteve associada a menores ta- 
xas de hemorragia matema, hemorragia pos-parto adma de 
500 mL e dequitagao prolongada. Os autores conduiram 
que a conduta ativa deve ser o procedimento de escolha 
apos qualquer parto vaginal. Deve ser enfatizado que, se 
essa for a opto, o agente uterotonico so deve ser adminis- 
trado apos a extrato do ombro anterior para assegurar que 
nao haja distocia de biacromial. 

» CONDUTA 


Para que o tratamento da hemorragia pos-parto seja bem- 
-sucedido, e necessario um bom trabalho em equipe, que, 
alem do obstetra, deve ser integrada por enfermeiros, anes- 
tesista, hematologista e banco de sangue. O obstetra deve 
coordenar uma serie de intervengoes dmicas e cirurgicas 
para o controle da hemorragia pos-parto e avaliar o suces- 
so ou insucesso de cada etapa, rapidamente passando para 
a seguinte, quando necessario. A sequencia de procedi- 
mentos sera diferente de acordo com o tipo de parto - va¬ 
ginal ou cesarea (Tabelas 2 e 3). Se o tratamento for pos- 
tergado, ocorrera maior sangramento, o que aumentara o 
risco de coagulopatia dilucional, levando a maior taxa de 
histerectomia, aumento da morbidade por choque hipo- 
volemico e aumento da incidencia de obito matemo. 

CONDUTA INICIAL 

A seguir, sao explicados os procedimentos iniciais a serem 
realizadas apos o diagnostico de hemorragia pos-parto: 
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• Massagem do fundo do utero: o utero deve ser elevado 
e massageado como intervengao inicial mais importan- 
te. A elevagao uterina estira as arterias uterinas, levando 
a compressao, enquanto o miometrio e estimulado a se 
contrair. A bexiga deve ser esvaziada por meio de catete- 
rismo intermitente ou contmuo, ja que a replegao vesi¬ 
cal pode interferir na contratilidade do segmento infe¬ 
rior mesmo se o fundo uterino mostrar-se contrafdo. 14 

• Acesso venoso calibroso: para a administragao de lfqui- 
dos, sangue e medicares. 

• Administrate de drogas uterotonicas (Tabela 4): 

- Ocitocina: 10 a 40 UI em 1.000 mL de solu^ao salina 
intravenosa contfnua. A ocitocina age estimulando 
contragoes na porgao superior do corpo uterino. Tern 
um infdo de a<;ao rapido, de cerca de 1 minuto, meia- 
-vida curta, e pode ser administrada tanto por via in¬ 
travenosa quanto por via intramuscular. Nao se deve 
infimdi-la em bdlus, sem dilui^ao, em razao do risco 
de hipotensao e arritmia cardfaca grave. A infusao pro- 
longada pode levar a intoxicate hfdrica. 85 

- Metilergometrina: 0,2 mg por via intramuscular 
(nunca intravenosa) a cada 2 a 4 horas. Provoca con- 


TABELA 2. Sequencia de procedimentos apos parto vaginal na 
conduta da hemorragia pos-parto 


Massagem do fundo do utero 
Ocitocina 

Ergometrina ou metilergometrina 
Misoprostol 

Compressao uterina bimanual (manobra de Hamilton) 

Inspegao da vagina e do cob uterino para reparo de 
laceragoes 

Curagem e/ou curetagem uterina 
Tamponamento uterino 
Laparotomia 

Sutura compressiva e pontos transfixantes no utero 
Histerectomia 


tra^oes na porgao superior e tambem no segmento 
inferior do utero, com infcio de a<;ao em 2 a 5 mi- 
nutos. A administrate* da metilergometrina em b6- 
lus, por via intravenosa, pode levar a hipertensao 
grave, devendo-se evitar seu uso nos casos de hiper¬ 
tensao previa, enxaqueca e smdrome de Raynaud. 
Alguns efeitos colaterais que podem ser observados 
sao: nauseas, vomitos e cefaleia. 

Prostaglandina El (misoprostol): mostra-se tambem 
eficaz, apesar de os dados ainda serem limitados e as 
melhores dose e via de administra^ao ainda nao te- 
rem sido definidas. 92,93 As doses mais comumente 
utilizadas sao: 800 a 1.000 pg por via retal; 53,59 200 pg 
por via oral + 400 pg por via sublingual; 82 e 200 pg por 
via oral + 400 pg por via sublingual + 400 pg por via 
retal. 43 Quando administrado por via retal, o tem¬ 
po medio de resposta e de 1,4 minuto, sendo seu 
emprego eficaz em dezesseis de dezoito mulheres 
que nao haviam respondido a ocitocina. 17 ' 59 Efei¬ 
tos adversos relacionados a administragao de mi¬ 
soprostol induem nauseas, vomitos e tremores, 
sendo mais frequentes quando realizada por via 


TABELA 3. Sequencia de procedimentos apos cesarea na con¬ 
duta da hemorragia pos-parto 


Massagem do fundo do utero 
Ocitocina 

Ergometrina ou metilergometrina 
Misoprostol 

Compressao uterina bimanual (manobra de Hamilton-simile) 
Embolizagao arterial 

Injegao intramiometrial (nos cornos uterinos) de ocitocina ou 
metilergometrina 

Ligadura das arterias uterinas 

Sutura de B-Lynch 

Ligadura de arterias iliacas internas 

Histerectomia 


TABELA 4. Drogas uterotdnicas para o controle da hemorragia pos-parto 

Droga 

Via/dose 

Frequencia 

Comentarios 

Ocitocina 

IV: 10-40 UI em 1000 mL de solugao 
salina ou Ringer-lactato 

Contfnua 

Evitar infusao rapida sem diluigao por causa 
do risco de hipotensao 

Metilergometrina 

IM: 0,2 mg 

A cada 2-4 horas 

Contraindicada para pacientes hipertensas 

Misoprostol 

Via retal: 800-1000 pg 

A cada 2 horas 

Pode haver febre 


IM: via intramuscular; IV: via intravenosa. 
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oral do que pela via retal. 85 A temperatura matema 
deve ser monitorizada, ja que pode ocorrer febre 
acima de 40° C com o emprego de misoprostol nes- 
sas doses. Pode ser administrado em mulheres com 
historia de asma ou hipertensao. 

• Infiisao de grande volume de cristaloides: para prevenir 
hipotensao. 

• Transfiisao de hemoderivados: de acordo com a neces- 
sidade, a fim de se manter perfusao tecidual adequada 
e boa troca de oxigenio e prevenir a coagulopatia. A ad¬ 
ministrate de liquidos e sangue deve ser baseada na 
estimativa da perda sangumea e na probabilidade de 
persistencia do sangramento. 

HEMORRAGIA NAO RESPONSIVA 
A DROGAS UTEROTONICAS 

Caso as medidas iniciais nao surtam efeito imediato no 
controle da hemorragia, a paciente deve ser posicionada 
adequadamente para exame ginecologico, em sala cirur- 
gica, sob supervisao de anestesista, para revisao do canal 
de parto, e deve-se proceder as etapas explicadas a seguir 
para controle da hemorragia. 

Compressao uterina bimanual (manobra de Hamilton) 

Uma das maos fixa a porto posterior do utero, enquan- 
to a outra e posicionada fechada pelo canal vaginal (an- 
teriormente ao colo uterino), de modo que as duas pa- 
redes uterinas sejam comprimidas. Esse procedimento 
costuma ser eficaz no controle da hemorragia (Figura 1). 



FIGURA1. Compressao uterina bimanual. (Figura adaptada de 
Cunningham et al. 88 ) 


Reparo de laceragoes 

Esse exame deve ser feito em boas condigoes, com a pa¬ 
ciente bem posicionada na mesa ginecologica, equipe pre- 
parada, boa iluminato, instrumental de revisao adequa- 
do e anestesia. 

Procede-se a avaliagao da vagina e do colo uterino para 
reparo de lacerates, se existentes, usando-se de preferen¬ 
ce categute simples 0 ou 2-0, com sutura continua ou em 
pontos separados (em areas menos distensiveis). Apos a 
sutura, sugere-se colocar tampao vaginal com nitrofurazo- 
na ou vaselina. A anestesia local pode nao evitar o descon- 
forto causado pelo exame a paciente, devendo em alguns 
casos ser empregada anestesia geral ou regional. 

Curagem e/ou curetagem uterina 

Se o sangramento tiver origem na cavidade uterina, deve-se 
tambem realizar curagem e/ou curetagem uterina, e qual- 
quer fragmento placentario retido tern de ser removido. A 
cavidade uterina tambem deve ser explorada em busca de 
solutes de continuidade que sugiram rotura uterina. 

Tamponamento uterino 

Tampoes uterinos tambem tern sido utilizados, com su- 
cesso variavel. A tecnica adequada requer a colocato do 
tampao (compressa ou gaze) em toda a cavidade uteri¬ 
na. 11 ' 42 Apesar de ser considerada perigosa e ineficaz por 
muitos obstetras, alguns estudos com pequeno numero 
de casos relatam alta taxa de sucesso. 46 Antes de realizar 
o tamponamento, deve-se exduir definitivamente qual- 
quer possibilidade de hemorragia secundaria a lacerates 
de colo e vagina. A taxa de hemoglobina e o debito uri- 
nario tambem devem ser monitorizados, porque grande 
quantidade de sangue pode acumular-se atras do tampao. 
E importante a avaliagao clfnica do fundo uterino no mo¬ 
menta da colocato do tampao. Se, em momentos pos- 
teriores, o fundo se distanciar mais para cima em relato 
a smfise pubica, e provavel que esteja ocorrendo hemor¬ 
ragia oculta. Enquanto o tampao estiver posicionado na 
cavidade uterina (em geral por 24 horas), devem ser ad- 
ministrados antibioticos de largo espectro. Se nao houver 
sucesso no controle da hemorragia com essa tecnica, nao 
e aconselhavel nova tentativa de tamponamento. 51 

Tambem podem ser utilizados para o tamponamento 
a sonda de Foley, o balao de Sengstaken-Blakemore ou o 
balao de Bakri (capacidade de acomodar 400 a 500 mL de 
solugao salina na cavidade uterina), como mostram as Fi¬ 
gures 2 e 3. Uma sonda de Foley numero 24 com balao de 
30 mL e guiada para o interior da cavidade uterina e preen- 
chida com 60 a 80 mL de soluto salina. Essa tecnica pro- 
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FIGURA 2. Balao de Sengstaken-Blakemore como colocado no 
tamponamento uterino. 



FIGURA 3. Balao de Bakri como colocado no tamponamenlo uterino. 


picia, alem do tamponamento uterino, a drenagem do san- 
gue da cavidade uterina. De modo semelhante, podem ser 
utilizados o balao de Sengstaken-Blakemore ou o de Ba¬ 
kri, com maior capacidade de tamponamento. 29,47,76 Estes 
ultimos apresentam a vantagem de uma via de saida que 
permite a avalia<;ao da continuidade do sangramento. Qual- 
quer um desses dispositivos pode ser deixado no interior 
do utero por 12 a 24 horas. Em um estudo com dezessete 
pacientes com hemorragia pos-parto significative o balao 
de Sengstaken-Blakemore reduziu a necessidade de cirur- 
gia ou emboliza^ao, ou foi de grande valia para o conso¬ 
le do sangramento enquanto a paciente aguardava por tais 
procedimentos. 76 Em outro estudo, Doumouchtsis et al. 91 
realizaram revisao sistematica de conduta conservadora 
nao medicamentosa no manejo da hemorragia pos-parto. 
Entre 162 casos identificados de tamponamento uterino, 
houve sucesso no controle da hemorragia em 136 (84%). 

Embolizagao arterial 

A emboliza<;ao das arterias uterinas foi inicialmente des- 
crita por Heaston et al. 40 para tratamento de hemorragia 
pos-parto nao controlada pela histerectomia previa e con- 


siste em altemativa segura e efetiva & cirurgia para o con¬ 
trole da hemorragia uterina. 38,67,73 Se o procedimento nao 
surtir efeito rapido, o passo seguinte sera a ligadura de ar- 
t£rias uterinas. De modo contrario, a embolizagao pode 
ser extremamente dificil, ou mesmo impossivel, depois 
de ter sido realizada sem sucesso a ligadura das arterias 
uterinas. 12,17 Deve-se levar em conta que a decisao envol- 
vendo a embolizagao demanda mais tempo, mobiliza<;ao 
de pessoal e equipamento apropriado, especialmente em 
situates de urgencia. Se a paciente nao estiver estavel o 
suficiente para aguardar a emboliza^ao, deve-se realizar 
imediatamente a laparotomia. A coagulopatia, se presen¬ 
te, deve ser corrigida antes do inicio do procedimento, 
apesar de alguns medicos realizarem a emboliza^ao, em 
situates de emergencia, ao mesmo tempo em que medi- 
das sao tomadas para a corre^ao da coagulopatia. 

A emboliza<;ao percutanea £ realizada sob visao fluo- 
roscopica na sala de radiologia, sob anestesia apropriada. 
Devem ser administrados antibioticos de largo espectro por 
via intravenosa para redugao do risco de infecgao. Pela tec- 
nica de Seldinger, 75 introduz-se um cateter angiografico na 
art£ria femoral, progredindo-se o cateter at£ a bifurca^ao 
da aorta e, desta, at£ a art£ria iliaca interna (antigamente 
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denominada arteria hipogastrica) ou ate a arteria uterina. 
lima angiografia diagnostica e entao realizada para a visua- 
lizagao do(s) local (is) de sangramento, evidendado(s) pelo 
extravasamento do contraste radiologico. Um procedimen- 
to seletivo pode ser feito quando um unico vaso aparece 
como o local do sangramento e este pode ser oduido. Al- 
temativamente, quando a area do sangramento for difusa 
ou um vaso unico responsavel pelo extravasamento nao for 
identificado, uma arteria maior que supre multiplos vasos 
menores na area em questao deve ser ochrida (Figura 4). 

Utilizam-se diferentes agentes embolizantes, como a 
esponja de gelatina absorvivel [gelfoam), o alcool polivi- 
nilico e, mais recentemente, as microsferas. 6 O agente de 
escolha para a embolizagao das arterias uterinas ou ilia- 
cas intemas e o gelfoam, material nao soluvel em agua que 
provem de uma gelatina purificada (carboidrato nao an- 
tigenico), ja que a duragao da oclusao e temporaria (2 a 
6 semanas), mas suficiente para reduzir a hemorragia. O 
desenvolvimento lento de circulagao arterial colateral se 
inicia poucas horas apos a embolizagao, prevenindo a is- 
quemia. 3,38 Caso haja descompensagao hemodinamica 
durante o procedimento, a paciente deve ser imediata- 
mente encaminhada para laparotomia de urgencia. Se 
houver tempo, uma oclusao angiografica por balao pode 
ser de grande valia para temporariamente ocluir as arte¬ 
rias iliacas intemas ou iliacas comuns (ou ate mesmo a 
aorta) em situates em que a cimrgia seja inevitavel. Foi 
realizada com sucesso a oclusao das arterias iliacas inter- 
nas com balao, sem embolizagao, por 48 horas, em dois 
casos para o controle da hemorragia, ja que essas pacien- 
tes se encontravam hemodinamicamente instaveis. 64 Uma 
revisao descreveu taxa de sucesso de 95% para o contro¬ 
le da hemorragia pos-parto com a emboliza^ao arterial 


das arterias uterinas (5% dos casos necessitaram de histe- 
rectomia). 17 Em estudo de Kirby et al, a taxa clinica de su¬ 
cesso, definida por parada do sangramento sem necessi- 
dade de nova embolizagio, laparotomia ou histerectomia, 
foi de 79% (controle da hemorragia em 34 dos 43 casos 
de hemorragia pos-parto primaria). 49 Uma revisao recen- 
te relata taxas de sucesso que variam de 58 a 98%. 9 

Complica^oes graves apos esse procedimento sao pou- 
co ffequentes, com morbidade relatada de cerca de 6%, 
muito menor se comparado a laparotomia. 17,20 A febre pos- 
-emboliza^ao e a complicagao mais comum; outras me- 
nos ffequentes induem isquemia dos gluteos, perfuragao 
vascular e infec^ao. Em geral, ha retomo das ovula^oes e 
menstruagjes, ja que utero e ovarios foram preservados. 90 
Ha pouca informagio disponivel sobre o resultado de ges- 
ta^ao posterior a embolizagao de arterias uterinas para 
controle de sangramento pos-parto. 65,66,73 

Laparotomia 

De preferencia, a laparotomia deve ser realizada por meio 
de incisao mediana infraumbilical, para melhor exposi- 
<;ao do campo cirurgico. A atonia uterina e os locais de 
sangramento extrauterino, se presentes, em geral podem 
facilmente ser identificados. Pode-se proceder inidalmen- 
te a injegao intramiometrial (comos uterinos) de ocitoci- 
na ou metilergometrina como um proximo passo na ten- 
tativa de reverter uma atonia uterina. Se um pequeno vaso 
for responsavel pelo sangramento, deve ser imediatamen- 
te dampeado e ligado com fio de sutura adequado. Tan- 
to a atonia uterina como o sangramento adjacente ao ute¬ 
ro de dificil controle devem ser tratados pela ligadura de 
arterias uterinas, descrita a seguir. 



FIGURA 4. 


A: angiografia diagnostica da arteria iliaca interna direita em caso de hemorragia pos-parto - a seta indica area de extravasamento 
do contraste radiologico; B: angiografia diagnostica da arteria uterina mostrando a oclusao da arteria uterina direita (seta) apos em- 
bolizagao seletiva da arteria uterina. Esse procedimento obteve sucesso para o controle do sangramento pos-parto. 
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Ligadura de arterias uterinas 

A ligadura bilateral de arterias uterinas para o controle da 
hemorragia pos-parto tomou-se o procedimento inicial de 
escolha quando se decide pela laparotomia. 60,62 Consiste 
em um procedimento mais atrativo, quando comparado 
a ligadura de arterias iliacas intemas, pelo fato de as arte¬ 
rias uterinas serem de mais facil acesso; o procedimento, 
mais eficaz; e o local de dissec^ao, geralmente nao tao pro¬ 
ximo dos ureteres e dos vasos ilfacos. 61,62 Apos a identifi- 
cagao do ureter, um fio de sutura com agulha curva (cate- 
gute cromado 0 ou Vicryl® 0) e passado de cada lado da 
margem lateral do segmento inferior do utero, tao proxi¬ 
mo quanto possivel do colo uterino, retomando lateral- 
mente pelo ligamento largo e passando rente aos vasos 
uterinos. Apos a ligadura bilateral das arterias uterinas, ob- 
serva-se o sangramento. Se essa medida nao for suficiente 
para conte-lo, os vasos uterovarianos (ramo ascendente da 
arteria uterina e ramo da arteria ovariana) tambem devem 
ser ligados distalmente ao como uterino, passando o fio 
de sutura pelo miometrio, medialmente a esses vasos (Fi- 
gura 5). A ligadura de todos esses vasos tern sido eficaz no 
controle da hemorragia em mais de 90% dos casos. 19,54 Ha 
apenas um caso descrito de falencia ovariana e desenvol- 
vimento de sinequias intrauterinas apos esse procedimen¬ 
to, 71 mas nao existem relatos de necrose uterina ou insufi- 
ciencia placentaria em gesta^oes subsequentes. 


Sutura de B-Lynch 

Esta sutura comprime o utero, com resultado semelhante 
aquele obtido por meio da compressao uterina bimanual 23 
Relatos de casos tern apresentado bons resultados no con¬ 
trole da hemorragia pos-parto secundaria a atonia uterina, 
quando outros metodos falharam 23,35 A tecnica e relativa- 
mente simples, de fadl execu^ao e preserva o futuro repro- 
dutivo da paciente. Nao deve ser usada em casos de acretis- 
mo placentario e nao diminui o risco de hemorragia 
pos-parto em gesta^oes fiituras. 36 Uma agulha grande de ca- 
tegute cromado 2 e usada para entrar e sair lateralmente na 
face anterior do segmento inferior do utero (Figura 6). O fio 
e levado posteriormente ao utero, passando a agulha nessa 
altura e convergindo de uma por^ao lateral a outra, agora na 
face posterior do segmento inferior. Ao sair, o fio e levado 
novamente para a porqao anterior, passando pelo fiindo ute¬ 
rino, e ancorado na face anterior do segmento inferior, pa- 
ralelo e do lado oposto ao ponto inicial. Os fios sao ligados, 
havendo efeito de compressao uterina. O sucesso dessa tec¬ 
nica foi tambem alcan^ado em outros estudos. 79 

Outras suturas compressivas 

Outras suturas foram descritas e representam modifica^oes 
da sutura de B-Lynch. Sao suturas compressivas de pontos 
com fios absorvrveis que transfixam as paredes anterior e 



Ovcirio 

Ureter 

Veia uterina — 

Arteria uterina 


Ligamento largo 


Art4ria e 
veia ovarianas 


Tuba uterina Ligamento 
uterovariano 


Otero gravfdico 


Arteria e veia 
vaginais 


Vagina 


Cl Ligaduras 


Arteria ilfaca 
interna 


Proje^ao do local da 
histerotomia (ces^rea) 


Vasos pudendos internos 


FIGURA 5. 


Visao posterior do utero. A: ligadura do ramo anastomotico da arteria ovariana; B: ligadura do ramo ascendente da arteria uterina; 
C: ligadura da arteria uterina; D: ligadura das arterias vaginais. (Figura adaptada de B-Lynch et al. 87 ) 
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FIGURA 6. 


A: sutura de B-Lynch; B: distancia entre os pontos; C: visao posterior; D: aspecto final com histerorrafia. (Figura adaptada de 
B-Lynch et a I. 87 ) 


posterior do utero, aproximando-as firmemente Pode-se uti- 
lizar as tecnicas de Cho et al. 27 (Figura 7) ou de Hayman et 
al. 39 (Figura 8). Na primeira, sao dois ou tres pontos em X, 
com os nos anteriormente. Na segunda, sao quatro a dnco 
pontos em alc^a, com nos no fundo uterino. 

Ligadura das arierias iliacas internas 

A ligadura bilateral das arterias ilfacas intemas pode ser 
usada para controlar a hemorragia uterina. 34 A tecnica nao 
e simples, especialmente no caso de utero grande, incisao 


transversa pequena, pelve com grande quantidade de san- 
gue e obstetra pouco habituado a explora^ao do espa^o 
retroperitoneal. Por todas essas razoes, a ligadura das ar¬ 
terias uterinas tern sido o procedimento de escolha. 

De cada lado, o folheto anterior do ligamento largo 
e aberto com tesoura de Metzenbaum e o tecido retroa- 
reolar do retroperitonio e exposto. A arteria ilfaca externa 
e prontamente identificada na margem medial do mus¬ 
culo psoas e e seguida ate a bifurca^ao da arteria ilfaca co¬ 
mum. O tecido que envolve a arteria ilfaca interna e dis- 
secado ate a bifurcagao dessa arteria em troncos anterior 
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FIGURA 7. Tecnica de Hayman. (Figura adaptada de Hayman et al. 39 ) 



FIGURA 8. Tecnica de Cho. (Figura adaptada de Cho et al. 27 ) 


e posterior, de maneira que o tronco anterior possa ser li- 
gado seletivamente. Na pratica, essa etapa e tao dificil que 
toda a arteria ilfaca interna geralmente e ligada cerca de 
2 cm distalmente k sua origem. Deve-se ter muito cuida- 
do para nao realizar a ligadura da arteria ilfaca externa, 
pois havera comprometimento da perfusao de todo o 
membro inferior ipsilateral k ligadura. A veia ilfaca inter¬ 
na tambem deve ser identificada antes de se realizar a li¬ 
gadura arterial (Figura 9), ja que a laceragao dessa veia du¬ 
rante a dissecgao pode levar a rapida perda de sangue. 

A ligadura das arterias ilfacas intemas deve ser consi- 
derada somente quando a ligadura das arterias uterinas nao 
surtir o efeito desejado. Se o obstetra nao tiver muita expe¬ 
rience no manejo do retroperitonio, ele devera omitir esse 
passo e realizar a histerectomia em seguida, a nao ser que 
possa consultar prontamente algum cirurgiao oncologico 
ou outro drurgiao familiarizado com essa tecnica. Uma re- 
visao de 49 gestagoes seguidas de ligadura das arterias ilfa¬ 
cas intemas nao mostrou aumento de complicates. 35 

Antes do fechamento da parede abdominal, a bexiga 
deve ser inspecionada e os ureteres, identificados. Se hou- 
ver possibilidade de laceragao vesical, pode-se fazer in- 
fusao de uma solugao de mdigo-carmim ou azul de me- 



FIGURA9. Ligadura da arteria ilfaca interna. (Figura adaptada de 
B-Lynch et al. 87 ) 


tileno (5 mL) e solu^ao salina (200 mL) pela sonda de 
Foley. A integridade da bexiga estara demonstrada se nao 
houver extravasamento do lfquido pela serosa. 

Os ureteres devem ser identificados antes do fechamen¬ 
to da cavidade abdominal, por transiluminagao do ligamen- 
to largo ou pela dissec^ao do retroperitonio. Este tern curso 
horizontal pelo peritonio, localiza-se 1 a 5 cm posteriormen- 
te aos vasos ovarianos e pode facilmente ser identificado an- 
teriormente a bifiircagao da arteria ilfaca comum (Figura 10). 
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FIGURA 10. Identificagao do ureter e dos vasos ilfacos. (Figura adap¬ 
tada de Lee et al. 7 ) 
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Histerectomia 

Esse metodo consiste no ultimo recurso, mas nao deve ser 
postergado nas situates mais graves, espedalmente nos ca- 
sos de coagulopatia e que requeiram imediato controle da 
hemorragia. Se houver indecisao para indicar a histerecto¬ 
mia, o sangramento excessivo podera causar coagulopatia 
diludonal, dificultando muito o controle da hemorragia e 
aumentando os riscos do procedimento. A histerectomia 
pos-parto difere, em alguns aspectos, da histerectomia da 
nao gravida, tomando muitas vezes o procedimento mais 
difidl. O colo uterino pode ser de difi'dl identificagao nos 
casos de dilata<;ao e esvaedmento pronundados. Os vasos 
pelvicos ficam muito dilatados e varizes sao encontradas 
com muita frequenda na mesossalpinge; se houver sangra¬ 
mento intenso, o campo operatorio pode ser de exploragao 
mais complexa. O tamanho do utero e os teddos mais fri- 
aveis tambem podem dificultar o procedimento. A histerec¬ 
tomia subtotal deve ser o metodo de escolha na maioria dos 
casos de histerectomia pos-parto, a nao ser em situates em 
que haja indica<;ao espedfica para a retirada do colo uteri¬ 
no, como neoplasia cervical, sangramento do colo uterino 
ou placenta previa com acretismo. 69 As prindpais compli¬ 
cates assodadas a histerectomia incluem lesoes do trato 
urinario, coagulopatia e infec<;ao. As complicates pos-ope- 
ratorias relatadas em revisao de 5.185 casos foram morbi- 
dade febril (35%), hemorragia pos-operatoria com nova 
intervengao (3,3%), fistulas urinarias (0,57%), tromboem- 
bolismo (< 1%) e obstru^ao intestinal (< 1%). 89 Em outra 
revisao, a lesao do trato urinario ocorreu em ate 10% das 
histerectomias periparto de emergenda. 83 

Fator Vll:a ativado recombinante 

Apesar de ter sido desenvolvido para o tratamento de he- 
mofilia A ou B, o fator VII:a ativado recombinante tern sido 
usado com sucesso como agente hemostatico universal 
para o tratamento de hemorragias em algumas situates, 
como na hemorragia pos-parto causada por atonia ute¬ 
rina. 26 Seu custo e bastante elevado e pode levar a aumen- 
to do risco de tromboembolismo naquelas pacientes em 
que foi administrado. Ha relatos de que a dose a ser utili- 
zada e de 60 mg/kg, com controle do sangramento em cer- 
ca de 10 minutos. Ja em outro relato de caso, duas doses 
de 90 mg/kg em intervalo de 3 horas foram usadas em caso 
de hemorragia pos-parto complicada por coagula<;ao in¬ 
travascular disseminada. 56 Outros estudos descrevem do¬ 
ses de 90 a 100 mg/kg para hemorragia pos-parto ou san¬ 
gramento contmuo apos histerectomia para este fim. 74 

Em estudo randomizado que avaliou pacientes com 
hemorragia pos-parto grave nao responsiva ao tratamen¬ 
to com ocitocina, o uso do fator VII:a ativado resultou em 


41% de redu<;ao da necessidade de emboliza<;ao arterial, 
ligadura de arteria uterina ou iliaca interna, ou histerec¬ 
tomia, independentemente do tipo de parto. 50 

I HEMORRAGIA P6S-PARTO SECUNDARIA 


Define-se hemorragia pos-parto secundaria quando o san¬ 
gramento uterino excessivo ocorre entre 24 horas e 12 sema- 
nas apos o parto. Alguns estudos relatam pico de inddencia 
entre 1 e 2 semanas apos o parto. 32 Em paises desenvolvi- 
dos, a frequenda e de 0,5 a 2% do total de partos. A patoge- 
nia parece estar associada com atonia uterina secundaria a 
presenga de fragmentos placentarios e/ou infec^ao, mas a 
causa exata em geral nao e identificada. A quantidade de san¬ 
gramento geralmente nao e tao pronunciada quanto na 
hemorragia pos-parto primaria, mas, assim como nesta, uma 
historia previa de hemorragia pos-parto secundaria predis- 
poe a taxa maior de recorrencia. 31,80 

Nao ha estudos controlados que possam ser de auxf- 
lio na conduta. A terapia inclui o uso de agentes uteroto- 
nicos e/ou antibioticos. A curetagem uterina e, em geral, 
eficaz, mesmo quando nao se identifica conteudo repre¬ 
sentative na cavidade uterina (fragmentos placentarios, 
membranas). 44,48 As prindpais complicates descritas com 
esse procedimento sao a perfura$ao uterina e as sinequias 
intrauterinas. A perfuragao uterina ocorre em 3% dos ca¬ 
sos, segundo Hoveyda e Mackenzie. 44 Infelizmente, acha- 
dos ultrassonograficos de acumulo de fluido e detritos na 
cavidade uterina sao comuns no utero em regressao e nao 
diferenciam mulheres que necessitam de terapia dfnica 
daquelas que precisam de cirurgia. 33,44,57 

» INVERSAO UTERINA 


A inversao uterina ocorre quando o fundo uterino se move 
para o interior da cavidade endometrial. Pode ser incom- 
pleta (o fundo se projeta para dentro da cavidade uteri¬ 
na), completa (o fundo invertido ultrapassa o orificio ex- 
temo do colo uterino) ou prolapsada (o corpo uterino 
invertido ultrapassa o introito vaginal). Ela e dassificada 
como aguda (ate 24 horas apos o parto), subaguda (ate 
30 dias de penodo pos-parto) ou cronica (mais de 30 dias 
apos o parto). Se nao for adequadamente reconhecida e 
tratada, a inversao uterina pode levar a hemorragia grave 
e choque, resultando em morte matema. 

A inddencia de inversao uterina e bastante variavel, 
mas provavelmente e menor do que uma em 6 mil partos 
vaginais. 24,55,77 As duas prindpais causas sao tra<;ao excessi- 
va do cordao umbilical e pressao do fundo uterino, tipica- 
mente ocorrendo nos casos de uteros relaxados e implan- 
tagao fundica da placenta. 52 Os fatores de risco incluem 
macrossomia, cordao onto, uso prolongado de ocitodna 
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ou sulfato de magnesio, primiparidade, anomalias uteri- 
nas, remogao manual da placenta e acretismo placentario. 
A inversao pode ate ocorrer espontaneamente, mesmo em 
um utero nao puerperal Neste ultimo caso, ha quase sem- 
pre um tumor polipoide uterino, em geral um leiomioma. 10 

O diagnostico da inversao uterina e usualmente clrni- 
co. Na inversao incompleta, um defeito na area do fundo 
uterino pode ser percebido a palpagao abdominal, e o fun- 
do uterino pode ser palpado (pela vagina) no segmento 
inferior do utero ou visualizado pelo colo dilatado. Se a 
inversao for completa, o fimdo uterino e palpado e/ou vi¬ 
sualizado na vagina ou junto ao perfneo. Tanto hemorragia 
intensa quanto hipotensao grave podem ocorrer. Exames de 
imagem - ultrassonografia e ressonancia nuclear magneti- 
ca (RNM) - tambem podem ser usados para confirmar a in¬ 
versao uterina quando o diagnostico clfnico for duvidoso e 
a paciente estiver hemodinamicamente estavel. 45 

O tratamento consiste na administragao de uterolfti- 
cos seguida de manobra para restituir o utero a sua posi- 
gao normal (manobra de Taxe). Se nao houver sucesso 
com essa manobra, a terapeutica cirurgica sera o proximo 
passo. Imediatamente apos o utero voltar a sua posigao, 
agentes uterotonicos sao administrados para prevenir a 
reinversao, diminuindo tambem a perda de sangue. 

A demora no diagnostico e no imcio do tratamento 
pode ser altamente prejudicial a paciente, com grande ris- 
co de choque. E necessario que haja apoio de anestesista e 
equipe de enfermagem e reposigao rapida de lfquidos e he- 
moderivados, de acordo com a necessidade. O relaxamen- 
to uterino pode ser conseguido administrando-se drogas 
betamimeticas (por exemplo, terbutalina). A nitrogliceri- 
na intravenosa possui um infcio de agao mais rapido (30 
a 60 segundos) e um tempo de agao menor (60 a 120 se- 
gundos), 30 o que pode ser util, ja que apos a reposigao do 
utero a sua posigao habitual sera administrado um agente 
uterotonico. A dose necessaria para o relaxamento uterino 


e variavel (50 a 500 mg), com ate tres repetigoes de 25 a 
250 mg, por via intravenosa. 16 A anestesia geral (por exem¬ 
plo, com agente halogenado) pode levar ao relaxamento 
uterino como recurso final, fadlitando os casos em que o 
procedimento cirurgico tambem for necessario. 

Apos ser conseguido o relaxamento uterino, rapida- 
mente se tenta reposicionar o utero. O metodo mais usa- 
do e aquele em que se procura mobilizar a parte uterina 
que inverteu por ultimo. O fundo uterino e pressionado 
com a palma da mao, com os dedos em diregao posterior 
e o polegar para cima, com pressao exercida em dire^ao a 
cicatriz umbilical na area invertida (Figura 11). Nao esta 
estabelecido se a placenta deve ser removida antes do ute¬ 
ro ser reposicionado, pois muitos autores acreditam que 
esse procedimento resulta em maior sangramento e des- 
compensa^ao hemodinamica. 

Assim que o utero retoma a sua posi^ao original e a 
placenta e retirada, agentes uterotonicos sao administra¬ 
dos. O punho deve permanecer dentro da cavidade ute¬ 
rina, mantendo o utero em sua posigao, ate a ocorrencia 
de contragoes uterinas. O risco de recorrencia ainda nao 
esta definido. Em uma serie de quarenta casos de inver¬ 
sao uterina aguda pos-parto, nao foi relatada recorrencia 
em 26 gesta^oes subsequentes. 24 

Se essa manobra nao obtiver exito, sera necessario rea- 
lizar corregao cirurgica. Os procedimentos de Huntington 
e de Haultain sao os mais utilizados. Quando se opta pela 
tecnica de Huntington, realiza-se laparotomia e sao posi- 
donados clampes nos ligamentos redondos cerca de 2 cm 
abaixo da depressao formada pelo utero invertido. Reali¬ 
za-se leve tra^ao para cima, repetindo-se esse procedimen¬ 
to ate que toda a inversao esteja corrigida. Pelo metodo 
de Haultain, faz-se uma incisao na por^ao posterior do 
utero invertido, aumentando seu tamanho e permitindo 
a corregao. Tambem foi relatado com sucesso o uso de 
ventosas para esse fim. 22 



FIGURA 11. Manobra para tratamento da inversao uterina. A: o fundo uterino invertido e levado novamente para dentro da cavidade uterina; 

B: faz-se pressao no fundo uterino com a palma da mao, em diregao a cicatriz umbilical; C: mantem-se o punho na cavidade ute¬ 
rina ate a ocorrencia de contragoes. (Figura adaptada de Anderson et al. 2 ) 
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PONTOS-CHAVE 


• A hemorragia pos-parto consisle na maior causa de mode materna no 
mundo. 

• As principals causas de hemorragia pos-parto s3o a atonia uterina, c 
reteng3o de Iragmentos placentirios e laceragoes do canal de parto. 

• Sinais de alerta, como alteragdes da pressao arterial e do pulso mater- 
nos, poderSo ocorrer tardiamente, quando grande quantidade de san- 
gue jS houver sido perdida. 

• O obstetra deve coordenar uma s£rie de intervengSes clinicas e cirur- 
gicas para o controle da hemorragia p6s-parto e contar com o apoio 
de uma equipe multidisciplinar, incluindo enlermeiros, anestesista, he- 
matologista e banco de sangue. 

• Para pacientes com hemorragia ap<$s parto vaginal, deve-se realizar 
massagem uterina, administrar drogas uterot6nicas (ocitocina, metiler- 
gometrina e, se necess£rio, misoprostol), proceder £ compressao ute¬ 
rine bimanual, a revisSo do canal de parto para reparo de laceragOes. 
se presenter, e d curelagem uterina. 

• Deve-se considerar o tamponamento uterino (compressa, gaze, son- 
da de Foley, balao de Sengstaken-Blakemore ou balao de Bakri), se as 
medidas iniciais falharem; caso n3o haja sucesso no controle da hemor¬ 
ragia, nSo 6 aconselhSvel nova tentativa de tamponamento. 

• A embolizagSo arterial pode ser realizada antes da terapia cirurgica err 
pacientes hemodinamicamente esteveis se houver tempo, equipe apro- 
priada e equipamento adequado. 

• Os procedimentos cirurgicos iniciais devem ser rapidos, relativamente 
teceis e eletivos: ligadura de arterias uterinas e sutura de B-Lynch. A coa- 
gulopatia, se presente, deve ser corrigida o mais rapidamente possivel. 

• Mesmo sendo a histerectomia o ultimo recurso, esta nSo deve ser pos- 
tergada, especialmente em pacientes graves, com coagulopatia e que 
requeiram rapido controle do sangramento uterino. 

• A inversSo uterina deve ser corrigida logo apos o diagnostico com o 
uso de drogas uterolfticas seguidode tentativa manual de reposiciona- 
mento do utero. Se n2o houver Sxito nessas medidas, a terap£utica ci¬ 
rurgica deve ser empregada a seguir. Apos o utero retornar a sua po- 
sig3o original, e recomendada a utilizagSo de drogas uterot6nicas para 
prevenir a reinversSo e diminuir a perda sanguinea. 
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» DEFINICAO, IMPORTANCE E INCIDENCE 

I A infecgao puerperal, tamb£m denominada febre puerpe¬ 
ral, € um termo gen^rico que representa qualquer infec<;ao 
bacteriana do trato genital feminino no pos-parto recen- 
te. Apesar de a mortalidade por essa enfermidade ter di- 
minuido nas ultimas d^cadas, ela ainda € respons^vel por 
considerdvel numero de mortes matemas. A sepse repre¬ 
senta importante causa de mortalidade, sendo considera- 
da a terceira ou quaita causa de morte matema. 57 Estima-se 
que a sepse puerperal seja respons^vel por aproximada- 
mente 75 mil mortes maternas a cada ano, especialmen- 
te em paises em desenvolvimento. 8 No bienio 2009/2010, 
dos 93 casos de moite matema obst£trica direta ocorridos 
no municipio de Sao Paulo, em 14% a infeccjao puerperal 
foi a causa respons^vel. 61 

A infecgao puerperal € a principal causa de febre no 
puerp£rio e indica a presenga de endometrite, endomio- 
metrite ou endoparametrite. Dessa forma, com a finali- 
dade de chamar a aten<;ao para a ocorrencia dessa en¬ 
fermidade, procurou-se agrupar todos os estados febris 
puerperais sob a denomina<;ao de morbidade febril puer¬ 
peral, a qual se conceitua como a ocorrencia de tempe- 
ratura de pelo menos 38 W C, excluidas as primeiras 24 
horas de puerp£rio, por 2 dias quaisquer, durante os 10 
dias iniciais do pos-parto, devendo a temperatura ser de- 
terminada por via oral, pelo menos quatro vezes ao dia, 
segundo t£cnica-padrao. 47 

A incidencia de infec<;ao puerperal varia significati- 
vamente dependendo da popula<;ao estudada, do tipo de 
parto e do uso de antibiotico profil£tico. Apos parto va¬ 
ginal, a incidencia € de 0,9 a 3,9%. Contudo, apos ope- 
ra<;ao cesariana, pode ser superior a 10%, principalmen- 
te se analisados os dados de servigos universit£rios, que 
tratam de populates com menor nivel socioeconomi- 
co. 46 Estudo retrospectivo envolvendo 1.748 partos ocor¬ 
ridos na Clinica Obst£trica do HC-FMUSP nao demons- 
trou diferen<;a estatisticamente significativa na incidencia 
de endometrite apos parto vaginal e ces^rea, sendo de 
0,4% nas pacientes submetidas k operagao cesariana e de 
0,1% naquelas que deram a luz por parto vaginal. 33 Po- 
r£m, € possivel que a falta de uniformidade nos crit£rios 
para se caracterizar a infec<;ao puerperal possa influen- 
ciar nas taxas de incidencia apresentadas por diferentes 
centros. 

» FATORES DE RISCO 


Rotura prematura de membranas ovulares (RPMO), ane¬ 
mia, forcipe medio, lacerates do canal de parto, tra- 
balho de parto prolongado e infec<;ao vaginal sao fato- 
res classicamente descritos como predisponentes para 
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a ocorrencia de endometrite apos parto vaginal. Entre- 
tanto, esses fatores nao sao identificados na maioria 
dos casos de infecgao puerperal. A cesarea, de forma 
isolada, tem sido considerada o principal fator de ris- 
co para o desenvolvimento de infecgao puerperal. A 
maior probabilidade de infecgao apos essa operagao 
pode ocorrer em razao de necrose tecidual, maior per- 
da sangumea ou presen^a de bacterias em tecido cirur- 
gico traumatizado, vasos miometriais e cavidade peri¬ 
toneal. 5 Ainda em relagao a endometrite pos-cesarea, 
embora nao se saiba a exata razao, mulheres com bai- 
xo nivel socioeconomico apresentam maior risco de de- 
senvolver infec^ao. 46 O uso de antibiotico profilatico 
em cesarea, eletiva ou de urgencia, diminui de forma 
importante a ocorrencia de infec^ao puerperal. 55 

» MICROBIOLOGIA 


A infec^ao puerperal (endometrite) e polimicrobiana e, 
na maioria das vezes, as bacterias envolvidas sao aquelas 
que habitam o intestino e colonizam o perfneo, a vagina 
e o colo uterino (Tabela l). 48 Geralmente, essas bacterias 
sao pouco agressivas; contudo, podem se tomar virulen- 
tas na presen^a de hematomas e tecido cirurgico des- 
vitalizado. As bacterias mais frequentemente isoladas em 
casos de endometrite sao: Streptococcus agalactiae, Entero¬ 
coccus spp., Escherichia coli, Bacteroides bivius e Bacteroides 
disiens , 48 


TABELA 1. Bacterias encontradas em endometrite pos-parto 


Gram-positivas Gram-negativas 

Aerobicas • Escherichia coli 

• Estreptococos (grupos A, B e D) • Enterobacter spp. 

• Enterococcus ( faecium, faecalis) • Klebsiella pneumoniae 

• Staphylococcus aureus • Proteus mirabilis 

• Morganella morganii 

• Gardnerella vaginalis 

• Bacteroides bivius 

• Bacteroides 
melaninogenicus 

• Bacteroides disiens 

• Bacteroides fragilis 

• Fusobacterium species 

Outros 

• Mycoplasma hominis 

• Chlamydia trachomatis 

• Ureaplasma urealiticum 


» PATOGENIA 


A cavidade uterina no pos-parto, em especial a area da fe- 
rida placentaria, constitui regiao com grande potencial 
para desenvolvimento de infecgao. A endometrite pos-par¬ 
to origina-se a partir da ascensao, atraves do colo uterino, 
de bacterias que se encontram no trato genital inferior. 
Apos a colonizagao do trato genital inferior, essas bacte¬ 
rias ascendem ao segmento inferior do utero e alcan^am 
a area da ferida placentaria. A existencia de decidua ne- 
crotica e sangue na cavidade uterina sao importantes meios 
de cultura para o crescimento bacteriano, especialmente 
para bacterias anaerobias. Apos a cesarea, alem dos fato¬ 
res mencionados, ainda contribui para o crescimento bac¬ 
teriano a presence de trauma cirurgico, hematoma na li- 
nha de sutura e corpo estranho (fio de sutura). 48 

A simples presen^a ou replica^ao de bacterias na de¬ 
cidua necrotica parece nao ser suficiente para ocasionar 
endometrite pos-parto, sendo necessaria a penetra^ao bac- 
teriana na camada basal residual da decidua. Quando os 
produtos da concep^ao retidos preservam continuidade 
com o sitio de insergao placentaria, o acesso vascular for- 
necido consegue veneer a barreira basal. A operagao ce- 
sariana, em consequencia do trauma cirurgico, tambem 
acarreta rotura da camada basal da decidua, facilitando a 
penetragao bacteriana. 

I DIAGNOSTICO 


CUNICO 

O diagnostico de endometrite pos-parto e clinico e baseia- 
-se principalmente na presenga de febre, uma vez exdui- 
das com rapidez outras causas. A ocorrencia de febre, es¬ 
pecialmente se acdma de 38,5 °C, ainda que nas primeiras 
24 horas de puerperio, nao deve ser ignorada, pois os es¬ 
treptococos beta-hemoliticos dos grupos A ( Streptococcus 
pyogenes ) e B causam febre ja nesse periodo. Esses micror- 
ganismos, especialmente os do grupo A, multiplicam-se 
rapidamente, ocasionando bacteriemia e choque septico 
fulminante. 29,39 ' 48 51 Por essa razao, pacientes com tempe- 
ratura superior a 38,5 °C, mesmo nas primeiras 24 horas 
pos-parto, devem ser tratadas para endometrite, a menos 
que seja evidente a presen^a de outra causa de febre. 46,48,49 
Pacientes com desidrata^ao, atelectasia, ingurgitamento 
mamario e dstite geralmente nao apresentam elevagao de 
temperatura dessa proporgao e por isso, apos as primeiras 
24 horas de puerperio, qualquer elevagao de temperatura 
oral para pelo menos 38 °C deve ser valorizada. 

Cerca de 10 a 20% das pacientes com endometrite 
tem sinais de bacteriemia (febre, tremores, calafrio, ta- 
quipneia e taquicardia). Entao, pacientes que no pos-par- 


Anaerobicas 

• Peptostreptococcus spp. 

• Peptococcus spp. 

• Clostridium spp. 
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to apresentem temperatura oral de pelo menos 38 °C e ta- 
quicardia devem ser consideradas como portadoras de 
infecgao ate que se prove o contrario. 4 

A presenga de dor abdominal pode auxiliar nos casos 
de endometrite posterior a parto vaginal; contudo, ap6s 
cesarea, a maioria das puerperas relata dor abdominal mo- 
derada, o que toma dificil a diferenciagao entre um p6s- 
-parto fisioldgico e um quadro de endometrite. 48 A presen- 
ga de utero doloroso, pastoso e hipoinvolufdo constitui a 
trfade dassica da endometrite pds-parto (trfade de Bumm). 

A loquiagao pode se tomar fetida e com aspecto pu- 
rulento; entretanto, em casos de infecgao por estreptoco- 
co beta-hemolftico do grupo A, e frequente a loquiagao 
escassa e sem odor fetido, ou ate mesmo a parada na eli- 
minagao de ldquios. 51 

EXAMES SUBSIDIARIOS 

• Hemograma: a leucodtose em casos de endometrite varia 
de 15.000 a 30.000 celulas/mm 3 . Deve-se estar atento para 
o fato de que o aumento no numero de leucddtos e um 
processo fisioldgico do p6s-parto e isoladamente nao e 
indicativo de infecgao. 35 

• Hemocultura: em casos de endometrite; em virtude de sua 
baixa positividade, elevado custo, pouca relagao com a gra- 
vidade do caso e escolha de antibidtico empiricamente an¬ 
tes do resultado do exame - sua realizagao e tema contro- 
verso. Somente 10 a 20% das padentes tern positividade 
no exame. Considera-se hemocultura positiva se ocorrer 
cresdmento da mesma bacteria em dois fiascos. O oresd- 
mento bacteriano em um unico fiasco, porem, deve ser 
interpretado como contaminagao. 4 Entretanto, preconiza- 
-se a realizagao de hemocultura nos casos que nao respon- 
dem ao tratamento iniaal feito de forma empirica, nas pa¬ 
dentes imunodeprimidas e nos casos de sepse. 

• Cultura endocervical: a coleta rotineira de material pro- 
veniente do canal cervical para identificagao de micror- 
ganismos por meio de bacterioscopia e cultura ainda e 
tema polemico. A terapeutica clfnica para endometrite 
p6s-parto e empirica e em geral nao se modifica com 
os resultados obtidos por culturas endometriais. Na pra- 
tica clfnica, nao se dispoe de metodos para se obter es- 
pecimes endometriais sem que ocorra contaminagao 
pela flora bacteriana cervical e vaginal. A obten<;ao de 
material nao contaminado s6 e possfvel com o uso de 
cateteres de duplo ou triplo lumen ou com aspira<;ao 
do conteudo endometrial. 21,23,30 A utiliza<;ao desses me¬ 
todos nao encontra respaldo na pratica clfnica e somen¬ 
te deve ser realizada com o intuito de pesquisa. 

• Exames de imagem: a ultrassonografia auxilia no diag- 
ndstico de reten<;ao dos produtos da concep<;ao, abs- 
cessos, hematomas intracavitarios e da parede abdomi¬ 


nal. A utiliza<;ao de tomografia computadorizada ou 
ressonancia nuclear magnetica fica reservada aquelas 
pacientes que nao respondem de forma adequada ao 
tratamento antimicrobiano. 

» TRATAMENTO 


CLINICO 

O tratamento baseia-se na prescri<;ao de antibidticos de 
largo espectro, uma vez que a infecgao e polimicrobiana, 
com bacterias aerdbias e anaerdbias provenientes da flora 
intestinal e genital (Tabela 2). Em virtude do potencial de 
complicagao, da-se preferencia a instituir o tratamento com 
a padente intemada. Em casos de endometrite nao com 
plicada, a antibioticoterapia parenteral deve ser adminis- 
trada ate a paciente tomar-se afebril por 24 a 48 horas. 
Apds esse perfodo, nao ha necessidade de manuten<;ao de 
antibidticos, sequer por via oral, podendo a paciente ser 
liberada para controle ambulatorial. 19,4 ^ 48,53 

As combina^oes mais comumente utilizadas sao: 

• Clindamicina em associa<;ao com gentamicina. 

• Ampicilina ou penicilina associada a aminoglicosfdeo 
(gentamicina ou amicacina) e metronidazol (esquema 
trfplice). 

Ambos os esquemas apresentam consideravel taxa de 
sucesso e nao existe predilegao de um esquema em real- 
<;ao ao outro. Nao existem estudos prospectivos bem con- 
trolados que comparem essas duas terapeuticas. Revisao 
sistematica que comparou diversos esquemas terapeuti- 


TABELA 2. Principais antibidticos empregados na endometrite 

e suas dosagens habituais 

Antibiotico 

Dose, intervalo e via de administragao 

Ampicilina 

1 a 2 g, IV, a cada 6 horas 

Penicilina G cristalina 

4 milhoes Ul, IV, a cada 4 horas 

Gentamicina 

1,5 mg/kg, IV, a cada 8 horas ou 

3,5-5 mg/kg, IV, a cada 24 horas 

Amicacina 

7,5 mg/kg, IV, a cada 12 horas 

Aztreonam 

2 g, IV, a cada 8 horas 

Ceftriaxona 

1 g, IV, a cada 12 horas 

Sulbactam/ampicilina 

1,5-3,'0 g, 1V, a cada 6 horas 

Metronidazol 

500 mg, IV, a cada 8 horas 

Clindamicina 

900 mg, IV, a cada 8 horas ou 

600 mg, IV, a cada 6 horas 


IV: via intravenosa. 
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cos considerou a associa^ao dindamicina/gentamicina o 
tratamento-padrao para casos de endometrite. 53 Esse tipo 
de associagao tem sido empregado com sucesso, prinri- 
palmente nos Estados Unidos da America (EUA), desde 
1979, quando estudo prospectivo comparou a efetivida- 
de da dindamicina/gentamicina com a da penicilina G/ 
gentamicina no tratamento da endometrite puerperal apos 
operagao cesariana. 20,59 Acombinagao clindamicina/gen- 
tamicina nao £ efetiva contra enterococos, devendo-se as- 
sociar ampicilina ou vancomicina em casos de suspeita 
de infec<;ao por esses microrganismos. 14,42 Poroutro lado, 
o esquema trfplice £ eficaz contra enterococos, pois a as- 
socia<;ao da ampicilina (penicilina) com a gentamicina 
apresenta sinergismo positivo contra esse tipo de bacte¬ 
ria; 4 por£m, nao £ efetivo contra estafilococos produtores 
de penicilinase e, assim, em pacientes com suspeita de in- 
fecgao por essas bact£rias, deve-se administrar medicagao 
especifica (oxacilina, clindamicina ou vancomicina). 

Os aminoglicosfdeos sao utilizados de forma abran- 
gente no tratamento das infecgoes do trato genital superior 
e a resistencia a eles nao £ comum, recaindo a preferen- 
cia sobre a gentamicina. Estudos relatam vantagens na ad¬ 
ministrate desse antibidtico em dose unica a cada 24 ho- 
ras em comparagao com a dose classica a cada 8 horas, 
referindo ainda menor resistencia bacteriana, taxas infe- 
riores de neffotoaicidade e ototoxicidade e economia subs- 
tancial 34,36,54 O emprego da gentamicina em dose unica a 
cada 24 horas, no tratamento da infecgao puerperal, £ tao 
seguro e efetivo quanto o esquema classico de tres doses 
diarias. 53 Em pacientes com comprometimento da fungao 
renal, os aminoglicosfdeos podem ser substitufdos por 
uma cefalosporina de terceira ou quarta gera^ao ou por 
aztreonam, um antibidtico monobactamico com espec- 
tro de agao semelhante a dos aminoglicosfdeos. 

A combinagao sulbactam/ampicilina tem se mostra- 
do eficaz no tratamento da endometrite pds-parto. O sul¬ 
bactam £ um inibidor irreversfvel da maioria das betalac- 
tamases que ocorrem em microrganismos resistentes a 
penicilina. O componente bactericida £ a ampicilina, que 
age inibindo a sfntese da parede celular. Alguns estudos 
evidenciaram que a monoterapia com sulbactam/ampi- 
dlina £ tao efetiva quanto a associagao clindamicina/gen- 
tamicina no tratamento da endometrite puerperal, com 
taxa de sucesso entre 80 e 90%. 31,3 

Os carbapenemicos imipen£m e meropen£m apresen- 
tam excelente atividade contra as bact£rias envolvidas na 
infecgao puerperal. Por razoes economicas e para que se 
evite selecionar microrganismos resistentes, esses medi- 
camentos ficam reservados para os casos graves em que 
houve falha de outros agentes terapeuticos. 

A permanencia da febre por periodo superior a 72 ho¬ 
ras £ considerada falha terapeutica, devendo-se excluir re¬ 


sistencia bacteriana, infecgao do sftio cirurgico, hemato¬ 
mas, celulite p£lvica, abscesso intracavitario, tromboflebite 
p£lvica e febre como rea<;ao adversa ao uso de antibidtico. 
Nessa situagao, sao imprescindfveis o re-exame dfnico da 
paciente e a exclusao de foco infeccioso extragenital e, se 
colhidas previamente, devem-se analisar os resultados das 
culturas. A realizagao de exame de imagem £ importante 
nos casos de resposta inadequada a antibioticoterapia ini- 
cial. O emprego de ultrassonografia £ importante no diag- 
ndstico de abscesso e hematomas, por£m £ pouco sensfvel 
para o diagndstico de tromboflebite p£lvica, para o qual a 
tomografia computadorizada e a ressonancia magn£tica 
apresentam melhor acuracia. 41 

cirOrgico 

O tratamento cirurgico da infecgao puerperal esta indica- 
do nas seguintes situates: 

• Curetagem de restos placentarios. 

• Debridamento de material necrdtico. 

• Drenagem de abscessos. 

• Histerectomia: indicada nas formas disseminadas, lo- 
calizadas ou propagadas, refratarias ao tratamento df- 
nico. Sempre que as conduces t£cnicas permitirem, 
deve ser total e, se necessario, podera ser radical, com 
retirada dos anexos e param£trios, caso estejam com- 
prometidos. 

I PROFILAXIA 


A administragao profilatica de antimicrobianos tem redu- 
zido sobremaneira a incidencia de morbidade febril puer¬ 
peral. Em relagao a endometrite puerperal, o emprego ro- 
tineiro de antibidtico profilatico reduz a incidencia de 
endometrite em cerca de 70%, tanto em cesarea eletiva 
quanto na de urgencia. 16,53,60 A preferencia recai na utili- 
zac;ao de unica dose de ampicilina ou de cefalosporina de 
primeira geragao, nao havendo beneffcio no emprego de 
antibidticos de largo espectro ou de multiplas doses. 45,56 

A administragao de antibidtico profilatico, cerca de 
30 a 60 minutos antes do infcio da cirurgia, sabidamen- 
te diminui a possibilidade de infecgao do sftio cirurgico 
por possibilitar maior concentragao sangufnea e tecidual 
do antibidtico. 2 Neste caso, em particular, a cesarea repre- 
sentava uma excegao, uma vez que a profilaxia com anti¬ 
microbianos, dassicamente, era realizada apds o clampea- 
mento do cordao umbilical. Os antibidticos geralmente 
utilizados em opera^ao cesariana rapidamente atravessam 
a barreira placentaria e poderiam mascarar a ocorrencia 
de infecgao neonatal, criar dificuldades para obter cresd- 
mento bacteriano apds coleta de hemocultura e, ainda, 
ocasionar resistencia bacteriana. 
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Entretanto, estudos bem controlados demonstraram 
que a administrate) profilatica de antimicrobianos em 
cesarea, previamente a incisao, reduz significativamente 
a incidencia de endometrite e infecto do sitio cirurgico, 
sem comprometer a evolu^ao do neonato, quando com- 
parada com a administrate tradicional apos o dampea- 
mento do cordao umbilical. 28,40 Estudo prospective ran- 
domizado envolvendo 367 pacientes divididas em dois 
grupos, de acordo com o momento da administrate de 
antibiotico profilatico (1 g de cefazolina), evidenciou que 
o grupo que recebeu antibiotico entre 15 e 60 minutos 
antes do inicio da cesarea apresentou reduto estatistica- 
mente significativa na incidencia de endometrite (1%) e 
outras infeegoes pos-parto (4,5%) quando comparado ao 
grupo em que o antibiotico foi administrado apos o dam- 
peamento do cordao umbilical (5 e 11,5% respectivamen- 
te). Nao houve diferenga entre os dois grupos quanto a 
evolugao do neonato. 40 

O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(ACOG) preconiza que a profilaxia antimicrobiana seja ad- 
ministrada em todos os casos de operate cesariana, exceto 
para aquelas padentes que ja estejam recebendo medicate 
antimicrobiana (por exemplo, em caso de corioamnionite), 
e que esta profilaxia ocorra dentro dos 60 minutos que an- 
tecedem o inido da cesarea. Nos casos de cesarea de urgen- 
da, o ACOG preconiza que a profilaxia antimicrobiana seja 
efetuada tao logo seja possivel. 9 Tendo como base os resul- 
tados dos estudos que evidenciam os beneffdos da admi¬ 
nistrate profilatica de antibiotico antes do inido da opera¬ 
te cesariana, sem causar qualquer efeito deleterio para mae 
e recem-nasddo, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP utili- 
za-se profilaxia antimicrobiana entre 30 e 60 minutos antes 
do procedimento drurgico, com dose unica de cefazolina 
(1 a 2 g por via intravenosa). Nas padentes alergicas a anti- 
bioticos betalactamicos, administra-se dindamidna (600 mg, 
por via intravenosa). 

Nao ha evidendas que comprovem que o uso de irriga¬ 
te vaginal com dorexidina durante o trabalho de parto re- 
duza a inddenda de infecto puerperal. 58 Da mesma forma, 
diferentes aspectos da tecnica cirurgica, como sutura uteri- 
na em uma ou duas camadas 26 e fechamento ou nao do pe- 
ritonio, 52 parecem nao afetar a inddenda dessa infecto. 

» TROMBOFLEBITE PELVICA PUERPERAL 


A tromboflebite pelvica puerperal e uma enfermidade rara, 
com incidencia de 0,05 a 0,18%, 13,27 e alguns de seus as¬ 
pectos ainda permanecem obscuros. Nao se sabe ao cer- 
to se primeiro ha formato de trombo e este se infecta, 
ou se a infecto pelvica puerperal favorece a formate de 
trombos, ou, ainda, se os dois fenomenos ocorrem simul- 
taneamente. 


A patogenese da tromboflebite pelvica pode ser expli- 
cada por estase venosa ou baixo fluxo sangumeo, altera- 
to da coagulate (hipercoagulabilidade) e lesao da ca- 
mada mtima dos vasos. 

Durante a gestato, o calibre das veias ovarianas au- 
menta cerca de tres vezes, e apos o parto ocorre queda con- 
sideravel do fluxo sangumeo por esses vasos. Alem disso, 
a distensao venosa durante a gestagao pode tomar as val- 
vulas incompetentes, o que permite a ocorrencia de vari- 
cosidades no sistema venoso. Com a queda de fluxo san¬ 
gumeo no pos-parto, pode haver estase venosa e ate fluxo 
retrogrado em consequencia da incompetencia valvular, 
o que propicia a ocorrencia de trombose. 3 

A gestagae e o puerperio sao situates de hipercoagula¬ 
bilidade em decorrenda do aumento dos fatores de coagula- 
to (I, II, VII, IX e X) e tambem da adesividade plaquetaria. 3 

Por ultimo, a lesao da camada fntima das veias pode 
ser provocada por infecto ou trauma. Essa lesao ocorre 
secundariamente a endometrite e em consequencia das 
extensas conexoes existentes entre as veias ovarianas e os 
plexos venosos uterino e vaginal. Admite-se ainda que du¬ 
rante o parto vaginal ou na cesarea ocorra lesao venosa 
intimal, variando em extensao e grau de comprometimen- 
to. Desse modo, o proprio parto, em especial partos trau- 
maticos ou cirurgicos, pode ser desencadeante de lesao 
intimal e, consequentemente, da formato de trombo. 
Apesar de nao haver consenso a respeito do fator desen- 
cadeador da lesao venosa ovariana, a hipotese da genese 
infecciosa (endometrite) e a mais aceita, em detrimento 
da origem traumatica do trombo e posterior invasao bac- 
teriana. 3 

O diagnostico de tromboflebite pelvica puerperal e 
diffcil, pois, com exceto da trombofletite da veia ovaria¬ 
na, em que se pode palpar uma massa dolorosa que se es- 
tende ate a margem lateral do musculo reto do abdome, 
o exame ffsico e pouco elucidativo. Geralmente, a pacien- 
te se encontra em bom estado, porem apresenta febre per- 
sistente, que pode atingir ate 40 °C, acompanhada de ca- 
laffios, a despeito do tratamento antibiotico adequado. 

No passado, o diagnostico dessa enfermidade era fei- 
to por meio do teste da heparina, que consiste no uso de 
dose plena de heparina e melhora ou cessagao da febre 
entre 48 e 72 horas apos o inicio do tratamento. 27 Atual- 
mente, os metodos de imagem, em especial a tomografia 
computadorizada e a ressonancia nuclear magnetica, trou- 
xeram um grande avango nesse diagnostico 41 (Figura 1). 

Classicamente, o tratamento baseia-se no uso de an- 
tibioticos de largo espectro e heparinizato plena, sendo 
o tempo de tratamento variavel. 3,7 Os esquemas de anti- 
bioticoterapia utilizados sao os mesmos empregados nos 
casos de endometrite. A heparina pode ser administrada 
por via endovenosa, como heparina nao ffacionada na 
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FIGURA1. Aspecto a tomografia computadorizada (TC) de trom- 
boflebite pelvica puerperal de veia ovariana direita (seta). 

dose inicial de 5.000 U, seguida de infusao continua de 
16 a 18 U/kg, devendo-se manter o tempo de tromboplas- 
tina parcial entre 1,5 a duas vezes do valor medio. 43 A he- 
parina tambem pode ser administrada como heparina de 
baixo peso molecular (enoxaparina, 1 mg/kg, porvia sub- 
cutanea, a cada 12 horas). 22 Alguns estudos, porem, nao 
tern demonstrado os beneflcios da terapeutica com hepa¬ 
rina no tratamento dessa doenga. 12,43 

» INFECCAO DA PAREDE ABDOMINAL 

A infeegao da parede abdominal apos operagao cesariana 
representa uma das principals complicates do periodo 
puerperal. Ela pertence ao rol das infectes nosocomiais 
e ocorre em 3 a 16% das cesareas, com media de 7%; 15 
contudo, a administrate* profilatica de antimicrobianos 
diminui a incidencia para 2%. 6,10 

Tempo prolongado de intemagao, obesidade, diabe¬ 
tes mellitus, imunossupressao, tempo cirurgico prolonga¬ 
do, desnutrigao, ma tecnica cirurgica e infectes em ou- 
tros sitios sao considerados os fatores predisponentes para 
infeegao da parede abdominal. 9 

Os principals agentes microbianos estao representa- 
dos na Tabela 3, sendo os mais prevalentes o Staphylococ¬ 
cus epidermidis, o Staphylococcus aureus e a Escherichia coli. 32 

Em geral, a infeegao da ferida cirurgica manifesta-se 
em tomo do quinto ao setimo dias de pos-operatorio; en- 


tretanto, se ha envolvimento do estreptococo beta-hemo- 
litico do grupo A, os sinais denunciadores de infeegao po- 
dem aparecer precocemente, ja dentro de 48 a 72 horas 
apos a cirurgia. 49 

O imcio do processo e precedido de dor no local da 
incisao. Nas formas leves, observam-se edema, eritema, 
hipertermia local e ausencia de manifestates sistemicas. 
Febre, calaffio e queda do estado geral estao presentes nos 
casos mais graves. Na presen^a de celulite, ocorre acome- 
timento difuso e extenso do tecido celular subcutaneo. A 
forma purulenta exsudativa e a mais tipica e, geralmente, 
acompanhada de hiperemia e febre. 

A forma mais grave de infeegao da ferida cirurgica e a 
fasdite necrosante (Figura 2), que, no entanto, representa 
uma forma rara de infecto, acometendo 1,8 mulher em 
cada mil cesareas. 17 Ela constitui um quadro dramatico, 
com mortalidade entre 20 e 50% dos casos, mesmo se uti- 
lizada antibioticoterapia de largo espectro. 18,24 O estrepto¬ 
coco beta-hemolitico do grupo A ( Streptococcus pyogenes) e 
o Staphylococcus aureus, isoladamente ou em associate, 
sao as principals bacterias envolvidas nessa enfermidade, 
que se caracteriza por acometimento difuso do tecido ce¬ 
lular subcutaneo e da fascia muscular associado a crepita¬ 
te e extensas areas de necrose tecidual. 

O tratamento depende da forma dmica da infecto 
da ferida operatoria pos-cesarea (Tabela 4). 



FIGURA2. Debridamento cirurgico em caso de fasciite necro¬ 
sante. 


TABELA 3. Agentes microbianos relacionados a infeegao da fe¬ 
rida cirurgica 


Frequentes 

Infrequentes 

Staphylococcus epidermidis 

Micoplasma 

Staphylococcus aureus 

Anaerobios 

Escherichia coli 


Enterococos 


Enterobacterias 


Estreptococos 



» INFECCAO DE EPISIOTOMIA 


A infeegao de episiotomia e uma complicagao inffequen- 
te, com inddenda inferior a l%. n Estudo envolvendo 20.000 
partos evidenciou infeegao de episiotomia em somente 
0,05% dos casos. 37 A gravidade da infeegao guarda relagao 
direta com a profundidade da lesao. Na maioria das vezes, 
a infeegao acomete de forma superfidal a episiotomia, com 
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TABELA 4. Tratamento da infecgao de parede abdominal 

Formas leves 

Tratamento ambulatorial, com retirada completa ou alternada dos pontos da pele 

Nao ha necessidade de antibioticos e podem ser utilizados analgesicos e anti-inflamatorios 

Celulite sem comprometimento 
sistemico 

Tratamento ambulatorial, com retirada completa ou alternada dos pontos da pele 

Antibiotico, VO: amoxicilina, 500 mg, associada a clavulanato de potassio, 250 mg, a cada 8 horas; ou 
clindamicina, 300 mg, a cada 6 horas 

Celulite com comprometimento 
sistemico 

Internagao 

Remogao cirurgica do tecido necrotico, com envio do material para cultura 

Antibi6tico, IV: clindamicina, 600 mg, a cada 6 horas, e gentamicina, 3,5-5 mg/kg, a cada 24 horas; ou 
oxacilina, 1-2 g, a cada 4 horas, e cloranfenicol, 500 mg, a cada 6 horas 

Formas purulentas 

Internagao 

Abordagem cirurgica para drenagem de colegoes: 

• colegoes superficiais - curativos e reaproximagao das bordas quando nao houver mais processo infeccioso 

• colegoes profundas - apos drenagem, fechamento da aponeurose com fios monofilamentados e 
aproximagao das bordas se nao houver comprometimento de tecidos superficiais 

Antibiotico, IV: clindamicina, 600 mg, a cada 6 horas; e gentamicina, 3,5-5 mg/kg, a cada 24 horas; ou 
oxacilina, 1-2 g, a cada 4 horas, e cloranfenicol, 500 mg, a cada 6 horas 

Fasciite necrosante 

Internagao 

Abordagem cirurgica para debridamento tecidual 

Oxigenoterapia hiperbarica 

Antibiotico, IV: penicilina cristalina, 2.000000-4.000000 Ul, a cada 4 horas, e gentamicina, 

1,5 mg/kg/dose, a cada 8 horas; e clindamicina, 600 mg, a cada 6 horas; ou metronidazol, 

500 mg, a cada 8 horas 


presenga de dor local, edema e hiperemia. Nos quadros 
mais extensos que apresentam formagao de abscesso, no- 
tam-se ainda endurecimento do local acometido, drena- 
gem de material purulento e manifestagoes sistemicas. 

O tratamento consiste na combinagao de antibiotico- 
terapia e debridamento da area afetada. Nos casos em que 
nao ha manifestagao sistemica e abscesso, prescreve-se an¬ 
tibiotico por via oral (amoxicilina, 500 mg, associada a 
clavulanato de potassio, 250 mg, a cada 8 horas, ou clin- 
damicina, 300 mg a cada 6 horas). Por outro lado, na pre- 
senga de manifestagao sistemica, acompanhada ou nao 
de abscesso, administra-se, por via intravenosa, clindami- 
cina (600 mg, a cada 6 horas) associada a gentamicina 
(3,5 a 5 mg/kg, a cada 24 horas). A abordagem cirurgica 
consiste na exploragao da lesao, retirada dos fios de sutu- 
ra, debridamento extenso do tecido necrotico e hemos¬ 
tasia. O fechamento da lesao pode ser realizado por se- 
gunda intengao; contudo, o fechamento precoce, apos a 
formagao de tecido de granulagao e ausenda de sinais de- 
nunciadores de infecgao, oferece resultados esteticos mais 
satisfatorios e rapida recuperagao. 25,37 


PONTOS-CHAVE 


• A infecgao puerperal ainda hoje e importante causa de obito materno. 

• Geralmente, trata-se infecgao de career polimicrobiano, sendo que as 
bacterias envolvidas sao as mesmas que habitam o intestino e coloni- 
zam a vulva, o perineo e a vagina. 


• O diagnostico e clinico. A presenga de febre no pos-parto recente deve 
chamar a atengao para a ocorrencia dessa enfermidade. 

• Afastadas rapidamente outras causas de febre, deve-se instituir tera- 
peutica com antibioticos de largo espectro. 
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I INTRODUCAO 


O processo de amamentagao sofreu profundas mudangas 
entre 1950 e 1970, em razao da progressiva substituigao 
do aleitamento matemo por formulas lacteas. Esse feno- 
meno deveu-se sobretudo a pressao publicitaria e aos in- 
teresses economicos da industria de alimentos no perio¬ 
do. A importancia do aleitamento matemo s6 foi retomada 
na decada de 1970, ap6s estudos cientificos comprovarem 
que os beneficios que oferece as criangas e lactantes sao 
muito maiores em qualidade e quantidade se compara- 
dos aos do aleitamento artificial. 9 

Diante da grande quantidade de estudos realizados em 
aleitamento matemo, tomou-se necessaria uma definigao 
mais homogenea de aleitamento, que permitisse comparar 
os resultados cientificos. Em 1991, a Organizagao Mundial 
da Saude (OMS) estabeleceu indicadores bem definidos de 
aleitamento matemo, reconheddos intemacionalmente: 

• Aleitamento matemo: a crianga recebe leite humano 
(direto da mama ou ordenhado). 

• Aleitamento matemo exclusivo: a crianga recebe somen- 
te leite humano de sua mae ou ama de leite; ou leite 
humano ordenhado, sem outros liquidos ou sdlidos, 
com excegao de gotas ou xaropes contendo vitaminas, 
suplementos minerais ou medicamentos. 

• Aleitamento matemo predominante: a fonte predomi- 
nante de nutrigao da crian<;a e o leite humano. No en- 
(anto, a crianga pode receber agua ou bebida a base de 
dgua (agua adocicada, chas e infusoes), sucos de frutas, 
solugao de sais de reidratagao oral, gotas ou xarope de 
vitaminas, minerais e medicamentos, e fluidos rituais 
(em quantidades limitadas). 

• Aleitamento matemo complementado: a crianga rece- 
be leite matemo e outros alimentos sdlidos, semissdli- 
dos ou liquidos, incluindo leites nao humanos. 93 

A amamentagao sofre constantemente influences 
socioculturais e, por isso, deixou de ser praticada univer- 
salmente a partir do seculo XX. Algumas consequencias 
dessas mudangas ja puderam ser observadas, como des- 
nutri<;ao e alta mortalidade infantil em areas menos de- 
senvolvidas. 9 As fontes tradicionais do aprendizado rela- 
cionado a amamentagao (mulheres mais experientes da 
famflia) foram perdidas a medida que famflias extensas 
foram sendo substitufdas por nucleos menores. Como 
consequencia, as mulheres tomam-se maes com pouca 
ou nenhuma habilidade em levar adiante a amamenta- 
gao, o que as deixa mais vulneraveis as dificuldades que 
surgem ao longo do processo. 10 A educagao e o preparo 
de mulheres para a lactagao durante o pre-natal compro- 
vadamente contribuem com o sucesso do aleitamento, 
em especial entre as primfparas. 9 


Apesar de evidencias cientfficas sustentarem a supe- 
rioridade do leite matemo sobre outros tipos de leite, ain- 
da e baixo o numero de mulheres que amamentam seus 
filhos de acordo com as recomendagoes da OMS e do Mi- 
nisterio da Saude, que estabelecem, como ideal, o aleita¬ 
mento matemo de forma exclusiva ate os 6 meses de vida 
e complementar ate 24 meses de idade ou mais. 92,95 

I ANATOMIA E FISIOLOGIA DA MAMA 


ANATOMIA E DESENVOLVIMENTO DAS MAMAS 

Durante o periodo embrionario humano, a formagao das 
glandulas mamarias segue a memdria filogenetica dos ma- 
mfferos e caracteriza se pelo surgimento da linha mamd 
ria, que corresponde a uma fita de tecido epidermico que 
se estende da base axilar ate a regiao inguinal. Esse arran- 
jo tecidual e mais espesso em determinadas regioes que 
posteriormente irao se desenvolver em glandulas. Na es- 
pecie humana, a maior parte da linha mamaria atrofia e 
desaparece, dando origem a apenas um par de glandulas. 
Em casos anomalos, remanescentes embrionarios podem 
permanecer e presencia-se, nessas ocasioes, glandulas ou 
mamilos extranumerarios na linha inguinoaxilar (Eigu- 
ra 1). £ considerada, pela sua origem, glandula sudorfpa- 
ra modificada. 86 

O desenvolvimento das glandulas mamarias no sexo 
feminino inicia-se no periodo puberal e s6 atinge pleni¬ 
tude caso a mulher engravide e amamente, o que confere 
a gravidez e ao periodo de amamentagao papel impres- 
cindivel no crescimento e na diferenciagao das mamas. O 
tecido mamario comega seu desenvolvimento no infcio 
da puberdade, com crescimento dos componentes glan- 
dulares e da tumescencia areolar (telarca) como resposta 
a atividade ovariana. Ap6s aproximadamente 2 anos, ocor- 
re a menarca, e o crescimento das mamas se modifica com 
o aumento do componente de gordura e aplainamento 
da areola. 80 

Os limites anatomicos da mama adulta atingem supe- 
riormente o segundo ou o terceiro arco costal e inferior- 
mente a sexta ou a setima costela. O limite lateral e deter- 
minado pela linha axilar anterior e o medial pela borda 
lateral do estemo. As mamas possuem projegoes axilares 
chamadas caudas de Spence. Posteriormente a glandula, 
estao os musculos peitorais maiores e menores, nos quais 
o tecido conjuntivo fibroso mamario se fixa, dando sus- 
tentagao as glandulas (Figura 2). 80 

A mama adulta e composta de 15 a 20 lobos, unida- 
des funcionalmente independentes entre si, que se subdi- 
videm em lobulos em numero variavel (de 20 a 40 subuni- 
dades). Os ldbulos, por sua vez, sao compostos por 10 a 
100 alveolos, estruturas acinosas secretoras e saculiformes, 
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FIGURA1. A: tecido mamario em regiao axilar (seta). B: notar de- 
talhe da linha mamaria. (Figura A retirada de Auerbach 
et al. 73 ) 


cujas celulas sao responsaveis pela produgao lactea. Os al- 
veolos desembocam em reduzidas estruturas ductais - os 
ductulos, que se reunem em ductos maiores. Os ductos 
maiores, por sua vez, fundem-se para formar ductos prin¬ 
cipals que drenam as unidades maiores, os lobos. Os duc¬ 
tos principals apresentam dilatagao na projegao da areo¬ 
la, denominada seio galactoforo, cuja importancia reside 
na participagao do mecanismo de sucgao das mamas pelo 
neonato. Exteriorizam-se na pele da papila mamaria em 
pequenos orificios (Figura 3). 82,86 

Entre os lobulos e ductos, as mamas sao preenchidas 
por tecido gorduroso e conjuntivo. A vascularizagao ma¬ 
maria permeia esse tecido extraglandular ate as menores 
unidades alveolares, que extemamente se revestem de ca- 
pilares e de celulas mioepiteliais. As celulas mioepiteliais 
tern fimgao contratil, auxiliando na mobilizagao do leite 
dos alveolos para os ductulos (Figura 4). 82,86 



FIGURA2. Anatomia mamaria: organizagao estrutural macrosco- 
pica. 



FIGURA3. Anatomia mamaria: estruturas relacionadas a lactagao. 
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FIGURA 4. 


Organizag3o microscopica do alv^olo (A: a!v6o[o;d: ductulo; D: ducto). Detalhe das celulas mioepiteliais (M). (Figura adaptada de 
Cunningham etal. 75 ) 


MAMOGENESE E MODIFICA^OES GRAVIDICAS 

A gesta^ao e o periodo no qual ocorrem desenvolvimen- 
to e diferencia^ao completos das glandulas mamarias. As 
altera<;6es fisioldgicas locais sao exuberantes por causa dos 
altos niveis de esteroides sexuais. Os ductos lactfferos pro- 
liferam a partir da terceira semana de gravidez, levando 
ao aumento de tecido glandular, consideravelmente maior 
em rela<;ao ao tecido gorduroso e conjuntivo. Os altos nf- 
veis de estrdgenos placentarios desencadeiam prolifera¬ 
te) celular, em especial das estruturas ductais, que nao so 
aumentam em quantidade, como desenvolvem o lumen 
em canaliculos que nao existiam previamente. 76,88 

Outros hormonios que participam da atividade mi- 
tdtica dessas celulas sao o hormonio do crescimento e a 
insulina. A progesterone por sua vez, e responsavel pela 
diferencia<;ao das celulas terminais dos ductulos em celu¬ 
las acinosas (alveolos). A prolactina toma essas celulas 
acinosas diferenciadas em celulas maduras, capazes de 
produzir os diferentes componentes do leite. Apesar dos 
altos niveis de prolactina durante a gravidez, sua a<;ao e 
limitada pelos elevados teores circulantes de progestero- 
na e de hormonio lactogenico placentario, cuja liga^ao 
com receptores alveolares possui maior afinidade (Figu¬ 
ra 5 ). 2, < 82 ' 86 


Esses fenomenos acentuam-se no segundo trimestre 
com o aumento da produ^ao de prolactina, que estimula 
os processos secretdrios dos alveolos mamarios. Nesse mo- 
mento, as mamas ja possuem capacidade plena de funcio- 
namento. No terceiro trimestre, observam-se a redugao dos 
componentes extraglandulares e o desenvolvimento ain- 
da mais pronunciado das unidades ldbulo-acinosas. As 
mamas atingem capacidade maxima de produ^ao e de se- 
cre^ao de proteinas, lactose e lipides, alem de atividade ex- 
ponencial de determinadas enzimas como a galactosil- 
transferase e a lactose sintetase. 86,88 

O aumento do volume mamario tambem se deve ao 
desenvolvimento vascular localizado, o que contribui para 
o surgimento de veias visiveis pela epiderme, denomina- 
das rede de Haller. Os fenomenos vasculares sao proemi- 
nentes desde o inicio da gestar;ao, o que gera intumesci- 
mento e edema localizados (Figura 6). 82 A inerva<;ao do 
tegumento e extremamente abundante e esta comprome- 
tida com os arcos reflexos neurais envolvidos na lactoge- 
nese e na galactocinese. 80,82,86 

As mudan<;as na Colorado e pigmenta<;ao das areolas 
mamarias sao evidentes ja no primeiro trimestre de gra- 
videz. A prote<;ao epitelial e refor^ada pelo desenvolvi¬ 
mento das glandulas sebaceas do mamilo - os tuberculos 
de Montgomery -, que irao lubrificar e proteger a pele lo- 
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FIGURA 5. Imcio da lactogenese (etapa I). 



cal, mantendo sua elasticidade (mais informagoes no Ca- 
pftulo 9, "Repercussoes da gravidez no organismo mater- 
no", da Segao 2, "Anatomia e fisiologia"). 82,86 

FISIOLOGIA DA PRODUCAO E EJEQAO DO LEITE 

O processo de lactagao e mecanismo fisiolrigico espeeffi- 
co dos mamfferos e compoe-se de uma serie de eventos 
bioqufmicos e teciduais de desenvolvimento e preparagao 
das mamas, bem como de controle neuroendderino da 
produgao e excregao lactea. A amamentagao e, por sua vez, 
processo em que o ato de nutrir o recem-nascido se reves- 
te de significado emocional e se relaciona & construgao 
inicial da relagao entre mae e filho, estreitando-se os vfn- 
culos afetivos. Apresenta, portanto, fatores influenciado- 
res de natureza distinta, mais ligados aos aspectos psico- 
ldgico e circunstancial que aos aspectos bioldgicos. 49 


Lactogenese 

A produgao e secregao de colostro podem ser observa- 
das, como visto, a partir do segundo trimestre de gestagao, 


quando as glandulas mamarias atingiram maturidade para 
a produgao lactea. Em algumas mulheres, isso ocorre ja nes- 
se momento e esta presente na quase totalidade delas no 
perfodo prdximo ao parto. A lactogenese nao ocorre du¬ 
rante a gravidez em razao do efeito inibitdrio do estriol, da 
progesterona e do hormonio lactogenico placentario sobre 
os efeitos da prolactina nos alveolos. 78 

Com o parto e a dequitagao, os nfveis circulantes de 
estrdgeno, hormonio lactogenico placentario e progeste¬ 
rona produzidos pela placenta decrescem de forma abrup- 
ta, possibilitando a agao da prolactina em seus receptores 
mamarios (Figura 7). 

A prolactina produz uma serie de efeitos nas c&ulas 
alveolares: 

• Diferenciagao celular da fase pre-secret6ria para a fase 
secretdria. 

• Estimulo da sfntese de RNA para produgao de protei- 
nas espedficas do kite (caseina, alfalactoalbumina). 

• Indugao de enzimas catalisadoras (galactosiltransfera- 
se e lactose sintetase). 41,78 

A prolactina exerce seus efeitos na mama, modificando 
a secregao de colostro para kite propriamente dito no pe¬ 
rfodo de aproximadamente 72 horas. Esse fenomeno tam- 
bem e conheddo como apojadura ou "desdda" do kite e 
coindde com inguigitamento mamario tipico desse perfodo. 

Os nfveis de prolactina sobem em picos induzidos pela 
suegao do recem-nasddo. Quanto menor for o intervalo en¬ 
tre as mamadas, menor sera o tempo para o restabeledmento 
dos nfveis de prolactina, mantendo o nfvel serico desse hor¬ 
monio e a produgao adequada de kite. A secregao basal e 
progressivamente menor com picos relativamente maiores 
ate o terceiro mes p6s-parto, quando os nfveis sericos circu¬ 
lantes se aproximam dos valores normais. 41 

Acredita-se que determinadas substancias presentes 
no kite matemo sejam responsaveis pela regulagao aut6- 
crina de sua produgao, inibindo localmente a secregao 
lactea e alterando sua composigao quando existe estase 
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Apojadura (3 dias apos a dequitagao) 



FIGURA 7. Lactogenese (etapa II). 


no sistema ductal. Assim, a produgao de leite pelas glan- 
dulas mamarias depende nao so da existencia de um apa- 
relho glandular desenvolvido, mas tambem da continua 
e eficiente remogao do leite. 29 

Lactopoese e galactocnese 

A lactopoese relaciona-se com o conjunto de eventos que 
visa & manutengao da produto e da eje^ao do leite. A 
galactocinese, por sua vez, e o mecanismo que descreve 
a excreta© do leite durante a suc<;ao das mamas pelo neo- 
nato. 

A producao e a ejegao do leite sao controladas por ar- 
cos reflexos neurais, iniciando-se em terminates nervo- 
sas livres no complexo areolopapilar. O estimulo dessas 
terminates nervosas leva informates pelas vias aferen- 
tes toracicas (deT4 aT6), com liberate de ocitocina pela 
hipofise posterior e prolactina pela hipofise anterior (Fi- 
gura 8). 51 

A ejegao do leite e realizada pelo estimulo da ocito¬ 
cina nas celulas mioepiteliais que circundam os alveolos 
mamarios e se contraem causando a excregao lactea. A od- 
tocina tambem age nas celulas da musculatura lisa areo¬ 


lar, promovendo compressao do seio lactoforo e ere^ao 
da papila, eventos que colaboram para o mecanismo de 
ejegao do leite. Alem desses, os efeitos da ocitocina em 
outros orgaos podem ser observados durante o aleitamen- 
to, como as contra^oes uterinas que contribuem para a 
involugao do utero. 51 

O reflexo de ejegao do leite e mais complexo que o re- 
flexo liberador de prolactina, uma vez que e mais susceti- 
vel a influendas de fatores psicoemocionais e ambientais. 
Assim, situates de desconforto, vergonha, ansiedade e 
dor provocam inibito imediata desse reflexo, reduzindo 
a quantidade de leite expelida. 18 

E tambem comprovada a presenca de uma substan- 
cia inibitoria da produgao de prolactina (fator inibidor da 
prolactina), cuja liberagao esta relacionada ao eixo neu- 
roendocrino e, portanto, sujeita a modificates depen- 
dentes de estimulo emocional exogeno. Durante a suc<;ao 
das mamas pelo recem-nascido, o estimulo dos nervos to- 
racicos provoca a redugao dessa substancia, permitindo a 
secregao de prolactina (Figura 9). 82,86 

O pico de secregao de prolactina relaciona-se com o 
intervalo entre o parto e a primeira mamada e a frequen- 
cia das mamadas consecutivas. Assim, quanto maior for 



FIGURA 8. Lactopoese. 
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Enc£falo 



FIGU R A 9. Controle neuroendocrino da produgao e ejegao do leite. 

o intervalo entre o parto e a primeira sucgao das mamas 
pelo recem-nascido, menores serao o pico inicial e a secre- 
gao basal de prolactina, com menor produgao lactea (Figu- 
ra 10). Orienta-se, dessa forma, que a primeira pega nao 
exceda 40 minutos do parto e que a ffequencia minima 
seja por volta de 7 a 8 mamadas por dia. Preconiza-se a 
amamentagao de livre demanda, e variagoes individuals 
sao possfveis sem maiores prejuizos. 76 O aumento dos 
intervalos entre as mamadas ou a sucgao ineficiente acar- 
reta estase lactea e redugao do fluxo vascular local. Esse 
fenomeno gera alteragoes celulares com destruigao de 
tecido mamario e substituigao por tecido conjuntivo e 
gordura. Em geral, essas alteragoes se completam ap6s 3 
meses da suspensao do aleitamento, embora boa parte 
dos tecidos glandulares permanega ate o periodo clima- 
terico. 86 


COMPOSICAO DO LEITE 

O leite produzido pelos mecanismos anteriormente dtados 
fica armazenado no sistema canalicular das mamas, para ser, 
entao, excretado no momento da sucgao. Distinguem se tres 
tipos de secregao lactea no periodo puerperal, sucessivamen- 
te: o colostro, o leite de transigao e o leite maduro. 82,86 

O colostro e um fluido cremoso, amarelado, mais den- 
so que o leite, com composi<;ao altamente proteica e com 
baixo teor de gorduras. Sua excre<;ao dura, em geral, 72 
horas, mas pode variar de 1 a 7 dias. E de ficil digestao 
para o recem-nascido, alem de corner grande quantidade 
de imunoglobulinas e celulas leucocitarias e epiteliais. As 
imunoglobulinas sao transportadas do plasma matemo 
para o leite e absorvidas pelo trato gastrointestinal do neo 
nato. Estao protegidas da digestao porque se ligam a ini- 
bidores de enzimas proteoliticas. 84 

Ap6s o fenomeno da apojadura, o leite matemo apre- 
senta aumento da quantidade de carboidratos e gorduras 
em sua composigio, com redu(;ao relativa de protefnas. A 
quantidade de agua contribui para 87% do volume de lei¬ 
te produzido e o teor caldrico-energetico varia de 600 a 
750 kcal/dia. O volume de leite produzido aumenta pro- 
gressivamente de 500 mL/dia, ao fim da primeira sema- 
na, e alcanna rapidamente de 1 a 2 L/dia. 84 

A maior parte das gorduras do leite fica depositada 
nos alveolos posteriores da mama. Por esse motivo, e ne- 
cessario que a lactante esvazie completamente cada uma 
das mamas para garantir que o leite com maior teor de 
gordura seja ofertado para o recem-nascido. O teor de li- 
pides no leite matemo e progressivamente maior ate o ter- 
ceiro mes de lacta<;ao. Relaciona-se com a passagem de 
determinados tipos de acidos graxos do plasma da lactan¬ 
te para o leite e com a produ<;ao de outros tipos nas celu¬ 
las da glandula mamaria. 53 
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FIGURA10. Eleitos da sucgao sobre a produgao hormonal hipolisaria relacionada a lactopoese. GnRH: hormonio liberador da gonadotrolina. 
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A lactose e o principal carboidrato presente no leite 
humano e deriva da uniao de alfalactoalbumina e glicose. 
Para a produgio de lactose, papel de extrema importancia 
e dado a prolactina, que estimula a agio de enzimas cata- 
lisadoras dessa reagio, como a galactosiltransferase e a lac¬ 
tose sintetase. 

As mamas tambem apresentam a capacidade de adap- 
tagio mediante situagaes fora do padrao habitual de lac- 
tagio. Assim, em casos de gravidez multipla, a produgio 
de leite aumenta proporcionalmente a nova demanda es- 
tabelecida. Da mesma forma, a composigio do leite e di- 
ferente em casos de recem-nascido pre-termo. O leite da 
puerpera que deu a luz recem-nascido pre-termo e 20% 
mais rico em protemas, 50% mais rico em gorduras, apre- 
senta nfveis de imunoglobulina A (IgA) aumentados e 
possui 15% menos lactose, padrao este mais compativel 
com a imaturidade do sistema digestorio dessas manias. 7 

» EPIDEMIOLOGIA DO 
ALEITAMENTO MATERNO 


BEN EFICIOS DO ALEITAM ENTO MATERNO 
EXCLUSIVO 

Sao muitas as vantagens da amamentagio para a crian^a, 
a mae, a familia e a sociedade. Segundo a OMS, a pratica 
da amamenta<;ao atualmente resguarda a saude de 6 mi- 
lhoes de crian<;as a cada ano, prevenindo diarreia e infec- 
g3es respiratorias agudas, alem de ser responsavel por um 
tergo da diminuigio da fertilidade observada nas ultimas 
decadas. 9,93 

Sabe-se que criangis que nao sao amamentadas com 
leite matemo apresentam maior risco de obito por diarreia 
(risco 14,2 vezes maior), doengas respiratorias (3,6 vezes) 
e outros tipos de infecgoes (2,5 vezes), quando compara- 
das aquelas que recebem aleitamento matemo exdusivo. 93 
A American Academy of Pediatrics preve, alem dessas, outras 
vantagens que possivelmente conferem ao leite matemo 
capacidade de protegio contra sfndrome da morte subita 
do lactente, diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2, doenga de Crohn, 
retocolite ulcerativa, linfoma, doenc;as alergicas e outras 
doen<;as cronicas do aparelho digestorio. 47 

Os beneficios para a saude da lactante sao muitos, de- 
monstrando-se menor risco de cancer de mama, tanto an¬ 
tes quanto depois da menopausa. Ha tambem evidencias 
de prote<;ao em relagio a alguns tipos de neoplasias epi- 
teliais de ovario. Ocorre rapida perda de peso materno, 
na vigencia de amamenta<;ao exdusiva, fato que colabo- 
ra para a preven<;ao da obesidade e de comorbidades que 
com ela caminham. 9 22 

Em populates nas quais a amamentagio e prolon- 
gada e de livre demanda, os intervalos intergestacionais 


sao maiores, uma vez que a amenorreia lactacional fun- 
ciona como metodo anticoncepcional natural. Tal fato ex¬ 
plica a queda da fertilidade em pafses em que os indices 
de aleitamento apresentaram ascensao nos ultimos anos. 68 

O real impacto social e economico do aleitamento 
matemo e dificil de ser quantificado, mas obvio de ser 
observado. A redugao de gastos com mamadeiras e ou¬ 
tros materiais consumidos com o aleitamento artificial 
tern importancia fundamental para familias carentes. 
Alem disso, manias que recebem leite matemo adoecem 
menos, necessitando de menor numero de atendimen- 
tos medicos, hospitaliza<;6es e medicamentos. Esses be¬ 
neficios repercutem na sociedade como um todo, ja que 
resultam em menores indices de absten<;ao dos pais no 
trabalho. 9 

PREVALENCE DO ALEITAMENTO MATERNO 

No Brasil, a prevalenda de amamentagio vem aumentan- 
do a cada decada. Indices de 49% de aleitamento mater¬ 
no aos 6 meses de idade na decada de 1980 elevaram-se 
para 60%, na decada de 1990. O incremento nesses indi¬ 
ces, porem, nao foi homogeneo em todo o pais, soffendo 
variagoes significativas de acordo com a regiao e as carac- 
terfsticas socioeconomicas das diferentes populates es- 
tudadas. Por esse motivo, e imprescindfvel conhecer as ca- 
racteristicas locais do padrao de aleitamento natural, a fim 
de avaliar fatores de risco para desmame precoce e contri- 
buir para o planejamento em saude, na formula<;ao de 
a<;oes educativas que favore^am o aumento da pratica da 
amamenta<;ao. 59,64 

Menos de 35% das crian^as do mundo sao exclusiva- 
mente alimentadas com leite matemo nos primeiros 4 
meses de vida, e as praticas de alimenta<;ao complemen- 
tar sao ffequentemente inapropriadas e perigosas. 24 

Embora grandes esfor<;os venham sendo dispensados 
nesse sentido, programas govemamentais nacionais nao 
conseguiram atingir as recomenda<;6es da OMS. A media- 
na de tempo de amamentagio era de 2,5 meses em 1975; 
evoluiu para 5,5 meses, em 1989; e 7 meses, em 1996. 
Apesar de o perfodo medio total de amamenta^ao ser de 
10 meses, o de aleitamento matemo exclusivo e de ape- 
nas 23 dias. Essas estatfsticas estao muito aquem da reco- 
menda^ao intemacional, que preconiza o aleitamento ex¬ 
clusivo por 6 meses; e complementado, por 2 anos. 69 

As regioes brasileiras que possuem Hospital Amigo 
da Crian^a ou polfticas bem estmturadas de incentivo a 
amamenta^ao apresentam maior prevalenda de aleita¬ 
mento matemo. Assim se comportam as estatfsticas de 
Santos (43%) e Fortaleza (44%). Da mesma forma, a me- 
diana de aleitamento matemo mostrou-se maior em Flo- 
rianopolis quando comparada a Joao Pessoa. 44,59 
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No Estado de Sao Paulo, a frequencia de aleitamento 
matemo e bastante variavel de acordo com a regiao e o 
municfpio estudados. Em estudo observacional, apenas 
27 municfpios (32% das cidades estudadas) apresenta- 
ram prevalencia de aleitamento matemo exclusivo supe¬ 
rior a 20%. Por sua vez, em 72 dos municfpios estudados 
(85,7%) pode-se observar prevalencia de aleitamento ma¬ 
temo predominante superior a 20%. Analisando-se esses 
dois indicadores, apenas dois municfpios (1%) apresen- 
taram prevalencia inferior a 20%. 64 

As estatfsticas norte-americanas de 2001 evidenciaram 
que 69,5% das mulheres amamentaram seus filhos no 
hospital e que 46,3% delas amamentaram exclusivamen- 
te com leite matemo. Nesse mesmo ano, 32,5% das mu¬ 
lheres amamentaram seus filhos por 6 meses, e em ape¬ 
nas 17,2% o aleitamento foi exclusivo nesse perfodo. Isso 
demonstra que, mesmo em pafses desenvolvidos, as taxas 
de aleitamento matemo ainda sao mundialmente redu- 
zidas, em especial o aleitamento exclusivo. Por essa razao, 
conhecer as causas de desmame precoce possibilita a in- 
trodugao de estrategias que visem ao estfmulo da ama- 
mentagao. 52 

CAUSAS DE DESMAME PRECOCE 

Os motivos mais frequentes de desmame precoce estao 
relacionados a queixas de redugao ou ausencia de leite, 
rejeigao do lactente, trabalho matemo, doenga matema, 
dores ao amamentar, problemas na mama e doen^a da 
crian^a. 34 ' 56,61 

Nos Estados llnidos da America (EUA), observou-se 
que o acentuado declfnio no aleitamento matemo entre 
o segundo e o terceiro mes de vida se devia ao retomo 
das maes as suas atividades de trabalho ou estudo, neces- 
sitando de suporte ambiental e social para continuar o 
aleitamento. Entre o terceiro e o quarto mes de vida da 
crianga, as reduces das taxas de aleitamento matemo ex¬ 
clusivo estavam associadas a crenga, por multiplas razoes 
como contrastes sociais, culturais e ambientais identifi- 
cados previamente, de que o aleitamento matemo nao 
promove nutrigao suficiente aos seus filhos alem dessa 
idade. 10 

Dado preocupante e constatado em rela^ao ao fato 
de que metade das maes nao recebe orientates sobre alei¬ 
tamento matemo antes do parto. Tal fato aponta para uma 
falha no acompanhamento das gestantes pelos profissio- 
nais da saude durante a assistencia medica no pre-natal e 
no pos-parto. 48 

Tern sido observado que algumas crian^as desenvol- 
vem preferencia por bicos de mamadeira, apresentando 
uma maior dificuldade para aleitamento matemo. Alguns 
autores acreditam que a diferenga entre as tecnicas de suc- 


gao da mama e dos bicos artificial possa levar a confusao 
de suc^ao. As manias que usam chupetas, em geral, sao 
amamentadas menos frequentemente, o que pode preju- 
dicar a produgao de leite; no entanto, nao existe uma re- 
lagao bem estabelecida entre o uso de chupeta e a dura- 
gao da amamentagao. 82 

O trauma mamilar e importante causa de desmame 
e a sua prevengao e primordial, feita por meio de orien¬ 
tates sobre as tecnicas de amamentato e os cuidados 
com os mamilos. Os mamilos pianos ou invertidos po- 
dem dificultar o comedo do aleitamento, mas nao neces- 
sariamente o impedem. A dor e o desconforto para ama¬ 
mentar levam a lactante a reduzir a frequencia e o tempo 
das mamadas, gerando ingurgitamento mamario, o que 
piora o quadro doloroso. 10 

Em estudo brasileiro, constatou-se que a mastoplas- 
tia redutora previa tern importante impacto negativo nas 
taxas de aleitamento matemo, em especial nas taxas de 
aleitamento exclusivo. Ao final do primeiro mes, 29% das 
mulheres submetidas a essa cirurgia estavam amamentan- 
do exclusivamente, em contraste com 77% das que nao 
tinham antecedente de cirurgia mamaria. Aos 3 meses, es- 
sas taxas eram de 12 e 55%, respectivamente. Esse impac¬ 
to nao parece estar presente nas cimrgias com colocagao 
de protese mamaria em que nao ocorre secgao transver¬ 
sal dos ductos. 60 

Outras causas de desmame relacionam-se com aspec- 
tos emocionais do vinculo mae-filho. As lactantes mais 
inseguras, ao ouvirem o choro do recem-nascido, ficam 
tensas, frustradas e ansiosas, o que pode inibir a produ- 
gao de ocitocina e, consequentemente, dificultar a ejegao 
do leite. Isso faz com que as mamas fiquem mais ingur- 
gitadas e dificultem a pega adequada, podendo instalar 
um ciclo de obstaculos a amamentato* 9 

Gianni et al. 36 obtiveram, em seu estudo, cinco varia- 
veis que predizem a cessa<;ao da amamentagao em crian- 
gas a termo do setimo ao decimo dia de vida, cada uma 
delas com nfvel de risco, que somadas montam um esco- 
re (Tabela 1). Escores maiores ou iguais a 8 predizem alta 
chance de manutengao do aleitamento matemo nesse pe¬ 
rfodo. Escores menores que 8 predizem maior risco para 
a cessagao do aleitamento. Deduz-se, desse estudo, que 
esta ultima popula^ao se beneficiaria de orientates mais 
direcionadas sobre lacta^ao, a serem realizadas por espe- 
cialistas nos primeiros 4 dias apos o parto. 39 

O trabalho fora do lar e considerado, por alguns, fator 
de risco para desmame precoce. Entretanto, outros estudos 
nao mostraram diferenga na idade de desmame entre maes 
trabalhadoras e maes nao trabalhadoras, o que mostra que 
o trabalho matemo nao e causa direta de desmame. O tra¬ 
balho fora de casa e um obstaculo, mas, para maes que 
realmente querem amamentar, nao ha impedimento. 65 
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TABELA1. Escore de risco para desmame precoce 


Escore 

0 

1 

2 

Idade materna (anos) 

<21 

21-24 

>24 

Experience anterior 
em amamentagao 

Falha 

Nenhuma 

Sucesso 

Dificuldade na pega 
do mamilo 

Toda 

mamada 

Metade das 
mamadas 

<3 

Intervalos (horas) 

>6 

3-6 

<3 

Numero de 
mamadeiras antes do 
questionamento 

>2 

1 

0 


Somatorio dos escores para cada para metro: se ^ 8, baixo risco de desmame precoce; 
se < 8, alto risco para desmame precoce. 


Em determinadas pesquisas, nota-se que a variavel re- 
lacionada com a escolaridade matema apresenta associa- 
gao com desmame precoce, isto e, quanto maior for a es¬ 
colaridade, maior sera a duragao do aleitamento matemo. 
Levanta-se a hipotese de que mulheres mais instruidas es- 
tao em fase de valorizagao do aleitamento matemo exclu¬ 
sive, enquanto mulheres menos esclarecidas ainda nao 
foram sensibilizadas. 33 

Mulheres com baixo nivel educadonal, maes de crian- 
gas com baixo peso ao nascer, primiparas, tabagistas e por- 
tadoras de alergias tern grande risco de interrupgio do 
aleitamento precocemente. 33 Estudos revelam que o taba- 
gismo, alem de alterar a produgio lactea, tambem reduz 
a prevalencia de aleitamento matemo. 34,56 

ESTRATEGIAS PARA EVITAR O DESMAME 
PRECOCE 

Durante a assistencia pre-natal, as mulheres devem ser in- 
formadas dos benefleios da amamentagio e das desvan- 
tagens do uso de leites nao humanos. Recomendam-se 
orientagoes quanto as tecnicas de amamentagao, para 
aumentar a habilidade e confianga das futuras lactantes. 

O contato precoce dos profissionais de saude com a 
puerpera esta associado a maior duragao da amamenta- 
gao, melhor interagao mae-filho, melhor controle de tem- 
peratura do recem-nascido, niveis mais altos de glicose e 
menor numero de episodios de choro do neonato. Alem 
disso, a suegao precoce da mama pode reduzir o risco de 
hemorragia pos-parto, ao liberar ocitocina, e de ictericia 
no recem-nascido, por aumentar a motilidade gastroin¬ 
testinal. 48 

Sabendo da importancia do aleitamento matemo, o 
profissional da saude tern papel fundamental em preve- 
nir e manejar as dificuldades. Necessita, portanto, conhe- 
ce-las. Alguns estudos sugerem que o sucesso do aleita¬ 


mento matemo esta associado com eventos das primeiras 
2 semanas de vida, se nao dos primeiros 3 a 5 dias. A orien- 
tagao e muito importante nesse periodo para maes com 
dificuldades para amamentar. Os suplementos (agua, chas 
e outros leites) devem ser evitados, pois ha evidencias de 
que seu uso esta associado ao desmame precoce. 9 As mu¬ 
lheres que sao encorajadas pelos seus medicos ou enfer- 
meiros tern quatro vezes mais probabilidade de iniciar e 
manter aleitamento matemo que mulheres que nao fo¬ 
ram encorajadas. 57 

Existem evidencias de que alguns grupos populacio- 
nais poderiam ser priorizados pelos programas de incen¬ 
tive a amamenta<;ao, por apresentarem maior chance de 
desmame precoce. O reconhecimento dessas parcelas po- 
pulacionais e fundamental para estrategias de apoio ao 
aleitamento matemo. Em relagio a amamenta<;ao exdu- 
siva, verificou-se que maes com baixa escolaridade, ado- 
lescentes e primiparas constituem categorias de risco para 
utiliza^ao de outros alimentos. O trabalho matemo de 
forma geral nao mostrou significance quando analisado 
com outras variaveis, mas a analise dos fatores associados 
ao aleitamento matemo em menores de 1 ano mostrou 
que o trabalho informal e o desemprego influenciam o 
desmame precoce, ao passo que a escolaridade e a idade 
matema nao sao fatores significativos. 64 

Foi possivel demonstrar que investimentos em pro- 
mogao educacional sobre a importancia da amamentagio 
em grupos de risco resultam em aumento dos indices de 
aleitamento matemo. Isso ocorreu em grupos de mulhe¬ 
res norte-americanas que historicamente tinham menor 
probabilidade de amamentar por questoes demograficas 
e sodais: negras, jovens, baixo nivel de educagio e que fa- 
ziam parte de programas sociais. 48 

Outro grupo de alto risco para o desmame precoce 
sao as lactantes que apresentam dificuldades flsicas e emo- 
donais, induindo: primiparas, mulheres com trabalho de 
parto longo ou submetidas a cesarea, multiparas que re- 
ceberam medicagao no trabalho de parto, sobrepeso ma¬ 
temo, mulher com mamilo piano ou invertido e maes de 
criangis com comportamento pouco ativo nas primeiras 
24 horas. Nesses casos, alem de estrategias educacionais, 
impoe-se a presengi de equipe de apoio para as ativida- 
des diarias nos primeiros dias p6s-parto. 34 

Em Sao Paulo, observou-se que a licen<;a-matemida- 
de tern sido util a maioria das trabalhadoras ao facilitar a 
amamentagio, ja que se trata de uma politica de saude 
que contribui para melhores resultados na manutengio 
do aleitamento. 64 

Em cidades com servi<;os de saude mais bem estrutu- 
rados, nas quais se incentivam os preceitos da iniciativa 
dos Hospitais Amigos da Crianga, as taxas de aleitamento 
sao maiores. Existe, assim, a necessidade crescente de im- 
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plementagao desses programas em regioes menos favore- 
cidas, com o intuito de aumentar a prevalencia do aleita- 
mento matemo. 44 

O desconhecimento da importancia do aleitamento, 
a promogao inadequada de substitutos de leite e a falta 
de confianga matema sao fatores que refletem a suspen- 
sao da amamentagao precocemente. A orientagao prena¬ 
tal e nos primeiros dias p6s-parto £ de suma importancia 
para diminuigao da ansiedade e para educagao quanto as 
t^cnicas de aleitamento, o que reduzira as taxas de insu- 
cesso. 

E ponto fundamental que os profissionais da area da 
saude, principalmente os que estao em contato com a mu- 
lher no perfodo gestacional, no parto e no p6s-parto, sai- 
bam identificar os fatores de risco e as intercorrencias que 
possam levar ao desmame precoce. Atuando na preven- 
gao desses fatores e orientando quanto ao aleitamento, d 
possfvel prevenir o desmame e promover o aleitamento 
matemo. 

O sucesso do aleitamento requer o suporte da famf- 
lia, de amigos e de profissionais da saude. A educagao e a 
informagao sao pontos cruciais para continuar uma ten- 
dencia positiva em relagao k amamentagao. 

I TECNICASDEAMAMENTACAO 
TECNICAS DE PREPARO DAS MAMAS 

A t£cnica de preparo das mamas para o aleitamento ini- 
cia-se com as orientagoes realizadas no perfodo pre-natal. 
Gestantes bem orientadas serao lactantes seguras de sua 
capacidade de amamentar. O conhecimento das altera- 
goes fisioldgicas que a gravidez impoe sobre as glandulas 
mamarias £ a arma mais importante que a gestante pos- 
sui para reconhecer as anormalidades a tempo de corrigi- 
-las, ao menos parcialmente. A prevengao de complica- 
goes £, por sua vez, ferramenta eficiente para o sucesso da 
amamentagao. 

O primeiro passo £ realizar anamnese detalhada, com 
especial atengao para dados sododemogrdficos que possam 
classificar a gestante como de risco para o desmame preco¬ 
ce. Durante as consultas de pre-natal, e tambem possfvel re¬ 
conhecer as dificuldades experimentadas em gestagoes pre- 
vias ou insegurangas tfpicas da primigesta. O acesso ao nfvel 
de informagoes que a gestante possui e as suas expectativas 
e seus desejos em relagao k amamentagao irao orientar o 
obstetra quanto k abordagem, que deve ser diredonada, le- 
vando-se em conta as caracterfsticas de cada caso. 78 

O exame ffsico das mamas £ de suma importancia, 
pois £ por meio dele que se podem diagnosticar as anor¬ 
malidades anatomicas, prevendo suas possfveis compli- 
cagoes e corrigindo-as sempre que possfvel. A inspegao do 


mamilo fornecera informagao a respeito de lesoes e oleo- 
sidade ou ressecamento da pele areolar, al£m de classifi¬ 
car o tipo de papila em normal, plana, pseudoinvertida 
ou invertida. 78 ' 86 

Os cuidados dispensados com os mamilos devem in- 
cluir exposigao solar e higiene com agua. Recomenda-se 
evitar o uso de lubrificantes e sabonetes, os primeiros por 
exacerbar a oleosidade da pele local e os ultimos por resse- 
ca-la em demasia. O aumento da produgao sebacea pelas 
glandulas da areola fomece quantidade de lubrificagao ne- 
cessaria e suficiente k futura lactante. Em relagao &s papilas 
normais, nao € preciso nenhuma orientagao adicional. 20 ' 78 

A maior dificuldade associada k amamentagao diz res¬ 
peito &s papilas planas, pseudoinvertidas e invertidas (ou 
umbilicadas) (Figura 11). As papilas invertidas nao pro 
traem, mesmo na vigencia de exercfcios e manobras, en- 
quanto as pseudoinvertidas podem permanecer protraf- 
das por algum tempo ap6s manipulagao ou sucgao. 20 Para 
esses casos, orientam-se exercfcios de rotagao, tragao e ex- 
teriorizagao, que irao aumentar a flexibilidade e a capad- 
dade de exposigao da papila (exercfcios de Hoffman) (Fi¬ 
gura 12). 40 Pegas plasticas ou de silicone colocadas entre 
o mamilo e o sutia podem auxiliar, na medida em que 
promovem compressao contlnua da areola e extrusao da 
papila (Figura 13). 13 

E importante lembrar que esses cuidados com as ma¬ 
mas nao possuem evidencia cientffica de eficacia compro- 
vada, mas contribuem para o compromisso matemo com 
o aleitamento, com a autoestima e com os cuidados com 
o prdprio corpo. 13,20 As orientagoes do pr^-natalista para 
incentivar o aleitamento sao medida de impacto na pre¬ 
valencia e na manutengao da amamentagao, tao ou mais 
efetiva que as providencias tomadas nos primeiros dias 
do p6s-parto. 




c 

d Jk 


FIGURA 11. Mamilos pseudoinvertidos (A e B) e invertidos (C e D). 
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TECNICASQUEVISAMAPEGACORRETA 

As tecnicas de amamenta<;ao visam a pega correta da boca 
do recem-nascido no mamilo da lactante, com consequen- 
te nutri^ao adequada da crian^a, sem prejuizo fisico ou 
psicologico matemo. A amamenta^ao de forma incorreta 
leva a insatisfagao do recem-nascido, com consequente 
choro do infante e ansiedade matema. A ansiedade ma- 
tema, por sua vez, gera produgao e libera^ao inadequadas 
de ocitocina com ingurgitamento mamario. O ingurgita- 
mento mamario, por fim, dificulta ainda mais a pega do 
lactente, o que leva a um drculo vicioso. £ por essa razao 
que o treinamento da gestante em rela^ao a tecnica de 
aleitamento e a orienta^ao mais importante a ser fomeci- 
da durante o pre-natal e refor<;ada nos primeiros dias apos 
o parto. 82 

FIGURA13. Intermediario de silicone. 
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Com intengao de assegurar o adequado controle neu- 
roenddcrino da lactagao, bem como o aporte lacteo sufi- 
dente ao recem-nascido, deve-se inidar o processo de alei- 
tamento tao logo ocorra o nasdmento do concepto e 
ambos, lactante e lactente, tenham condigoes fisicas para 
tab Dessa forma, a primeira mamada deve ocorrer, sem- 
pre que possivel, na primeira hora p6s-parto, para que o 
pico serico de prolactina acontega em sua plenitude e a 
secregao de ocitodna ocorra de forma apropriada. 2080 

Orienta-se k lactante a amamentagao de livre deman- 
da, ou seja, ao neonato devem ser oferecidas as mamas 
toda vez que ele desejar (ou que a lactante assim julgar), 
e o tempo das mamadas devera ser o necessario para o es- 
vaziamento mamario, o que pode variar de poucos minu- 
tos a 1 hora. Assim, £ importante alertar a pu^rpera que 
cada crianga tera seu periodo de aprendizado e adapta- 
gao, e que toda paciencia e necessaria, ja que nao ha re- 
gras definidas para se considerar anormal determinado 
comportamento. Entre 7 e 10 dias, a frequencia das ma¬ 
madas se toma mais regular - em tomo de oito a doze ve- 
zes diarias; e o esvaziamento mamario, mais eficiente. 8233 


O objetivo da boa tecnica e permitir que o recem-nas- 
cido abocanhe toda ou boa parte da areola e posicione a 
papila na regiao do palato duro, de forma que as gengi- 
vas fiquem na projegao dos seios lactdforos. Com isso, 
sera possivel a formagao de pressao negativa pel a lingua 
e pelos movimentos de sucgao, assim como compressao 
dos seios galactdforos pela gengiva. Ma vigencia de difi- 
culdades, a boca do recem-nascido apreende apenas a pa¬ 
pila, impedindo a formagao da pressao negativa e do cor- 
reto posicionamento da areola na cavidade oral Isso gera 
lesoes mamilares, com consequente dor para amamentar, 
ingurgitamento e maior obstaculo k pega (Figura 14) 8 
Para garantir a tecnica de amamentagao adequada, e 
necessario que a postura matema e a do recem-nascido 
estejam apropriadas; e a posii^to da boca do neonato, cor 
reta em relagao ao mamilo/mama. Recomenda-se que o 
ambiente seja agradavel e confortavel, permitindo a pri- 
vacidade da lactante. As mamas devem ser altemadas em 
relagao ao lado de infcio, ja que a primeira mama ofere- 
cida e sempre esvaziada de maneira mais efidente, pois a 
fome do lactente e sempre maior ao imcio da mamada. 



FIGURA 14. Pega incorreta (A e B) e pega correta (C e D). 
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O esvaziamento completo de ao menos uma das mamas 
a cada mamada e desejavel na medida em que assegura a 
ingestao do leite posterior, rico em lfpides. Os cuidados 
de higiene incluem a lavagem das maos e das mamas ape- 
nas com agua, a fim de evitar a retirada da oleosidade das 
areolas necessaria para manter a integridade da pele. 8 

A seguir, apontam-se as orientates relacionadas com 
a tecnica de pega adequada e com as posigoes corretas da 
lactante e do lactente. 

• Posigao da lactante: relaxada, confortavel, bem apoia- 
da, nao curvada para tras, nem para a frente. 

• Posigao da mao na mama: polegar acima da areola e 
indicador abaixo da areola, como um C. 

• Posigao do lactente: todo o corpo deve estar voltado 
para a mae, cinturas p^lvica e escapular, pescogo e co 
luna vertebral alinhados. Evitar flexao dos membros en- 
tre o corpo da lactante e do lactente. 

• Posigao da boca e da face do lactente: boca centrada em 
frente ao mamilo, bem aberta; mento encostado na 
mama e o nariz afastado; labios evertidos; lingua sobre 
a gengiva inferior. 

• Sucgao: mais rapida no inicio, diminuindo a ffequen- 
cia progressivamente, com pausas ocasionais, irregular 
ao fim. As bochechas nao se encovam e a deglutigao £ 
possfvel de ser ouvida. 

• Fim da mamada: o recem-nascido solta espontanea- 
mente a papila ou a lactante pode retirar o complexo 
areolopapilar, tracionando-o suavemente com os de* 
dos indicador e medio (nunca afastar o neonato da 
mama para evitar traumas locais)/ ou colocar o dedo 
imnirno entre a boca do lactente e a areola, com intui- 
to de desfazer a pressao negativa de sucgao. Colocar o 
lactente em posigao vertical ou sentado para facilitar a 
eructagao e evitar broncoaspiragao (Figura 15). 8,81 

A lactante deve variar regularmente as posigoes para 
que o recem-nascido comprima o mento e a lingua em 
distintos locais da areola edo mamilo, evitando, dessa 
forma, fissuras, traumas e dor. 8 Recomendam-se diferen- 
tes posigoes para aleitamento matemo: 

• Posigao sentada (forma tradicional): o rec£m-nascido 
esta de frente para a mae, de tal maneira que seu abdo- 
me encosta no da mae. 

• Posi<;ao sentada inversa (bola de futebol americano): o 
corpo do lactente localiza-se abaixo da axila matema, 
com o ventre apoiado nas costelas da lactante. Apoia- 
-se o corpo do recem-nascido no bra<;o matemo; e a ca- 
be<;a, na mao (Figura 16). 

• Posi<;ao deitada: a puerpera e o lactente estao deitados 
de lado, de ftente um para o outro. A lactante oferece 
a mama do lado sobre o qual esta deitada. 81 



FIGURA 15. Postura correta materna e do recem-nascido. Nota-se 
alinhamento da coluna do recem-nascido coma cabe- 
ga, ventre voltado para o ventre materno e bragos em 
torno do corpo da lactante. 


Em ocasioes em que a lactante nao e capaz de ama- 
mentar momentanea ou permanentemente, recomenda- 
-se a utilizagao da tecnica do "copinho" para nutrir o lac¬ 
tente. Essa tecnica consiste em oferecer leite por meio de 
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FIGURA16. A: posigao invertida para evitar lesao mamilar. B: o men- 
to do recem-nascido encosta na mama, mas o nariz, nao. 


pequeno recipiente plastico com o recem-nascido senta- 
do. A adogao dessa medida evita a ocorrencia da chama- 
da "confusao do mamilo", que consiste na dificuldade de 
adaptagao dos neonatos ao utilizar os bicos artificials de 
mamadeiras concomitantemente ao aleitamento mater- 
no, pois estes exigem movimentos totalmente diferentes 
da musculatura oral e facial do recem-nascido. 82 

O papel do profissional de saude que cuida de ges- 
tantes e lactantes e orientar quanto aos cuidados e ks tec- 
nicas anteriormente discutidos durante o pre-natal e, prin- 
cipalmente, nos primeiros dias de vida do recem-nascido, 
pois e nesse periodo que o desmame ou o sucesso do alei¬ 
tamento matemo ocorre. Agoes de incentivo a amamen- 
tagao sao comprovadamente eficazes nos primeiros dias 
pos-parto, em que a lactante experimenta as dificuldades 
e tern oportunidade de dirimir suas duvidas. 

TECNICAS DE ORDENHA E ARMAZENAMENTO 
DO LEITEHUMANO 

As finalidades da ordenha e do armazenamento de leite 
humano sao inumeras. Pode-se, por exemplo, ordenhar 
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FIGURA17. Massagem para ordenha mamaria. 


o excesso de leite de mamas ingurgitadas para alivio da 
lactante, desprezando-o em seguida. Outra possibilidade 
seria ordenhar e armazenar o leite em ambiente domici- 
liar, para sua utilizagao em outro momento pelo proprio 
lactente, ou ainda utilizar o leite ordenhado para armaze¬ 
namento especial em bancos de leite, para posterior doa- 
gao a outros lactentes. 

Quando a ordenha do leite e destinada a seu armaze¬ 
namento, cuidados higienicos sao extremamente impor- 
tantes para que nao ocorra contaminagao excessiva do lei¬ 
te, com consequente alteragao de sua composigao e 
potencial infecciosidade. A tecnica para extragao lactea 
deve, portanto, seguir determinados preceitos nesse sen- 
tido, seja para o armazenamento domiciliar, seja para o 
uso por bancos de leite. 1 Recomenda-se, preferencialmen- 
te, a ordenha manual, ja que o risco de trauma e pratica- 
mente nulo. A seguir, indicam-se as recomendagoes ne- 
cessarias para a ordenha de leite humano (Figura 17): 

• Manter boa higiene, lavando bem as maos e secando- 
-as com toalha limpa. 

• O uso de mascaras e gorros e dispensavel em ambien¬ 
te domiciliar. 

• Massagear as mamas em movimentos circulares da base 
destas em diregao ao mamilo. 

• Estimular os mamilos com movimentos de exterioriza- 
gao e tragao suaves. 

• Apoiar uma das maos sob a mama, retificando os ductos. 

• A outra mao deve segurar a transigao entre a areola e a 
mama em formato de "C" (polegar acima e indicador 
abaixo). 

• Realizar movimentos de compressao e tragao da mama 
e areola ate a extragao lactea ocorrer. 

• Desprezar os primeiros jatos, pois eles contem maior 
numero de bacterias, o que e decorrente da estase do 
leite nos ductos. 

• Repetir os movimentos de extragao, rodando a posigao 
da mao que comprime para esvaziamento de todas as 
areas. 

• Altemar as mamas ate a redugao da quantidade de lei¬ 
te extraido ou a cada 5 minutos. 
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• Ao fim do processo, aplicar um pouco do leite nas areo- 
las. O leite posterior, por ser rico em lipides e imuno- 
globulinas, mantem a emulsao da pele, alem de prote¬ 
ge-la contra contaminates. 70 

As tecnicas de armazenamento do leite humano sao 
de grande importancia para os dias atuais, em que um nu- 
mero cada vez maior de mulheres trabalha fora de casa e 
necessita de novas rotinas para manter o aleitamento ma- 
temo exclusivo no momento em que retomam ks suas ati- 
vidades habituais. Para manter as caractensticas do leite, 
alguns cuidados para armazenamento e uso domiciliar de- 
vem ser seguidos. O leite ordenhado e colhido com higie- 
ne adequada mantem a sua validade por 24 horas, quan- 
do guardado na geladeira; por 7 dias, no congelador; e 1 
mes, no freezer, desde que o congelamento seja imediato. 
O intervalo de tempo entre a ordenha e o armazenamen¬ 
to deve ser o mais curto possivel, nao excedendo 2 horas, 
periodo no qual o crescimento bacteriano atinge nfveis in- 
tolerdveis para o uso. Evita-se o aquecimento do leite em 
temperatura superior a 36°C para que nao ocorra a des- 
natura<;ao das protefnas ldcteas. O leite deve ser aquecido 
em temperatura de ate 36°C, colocando-o em "banho-ma- 
ria" com dgua moma. Uma vez descongelado, nao pode 
ser recongelado. 27 

BANCO DE LEITE 

Os bancos de leite sao centros responsdveis por coleta, ar¬ 
mazenamento e distribui<;ao de leite doado. Fazem parte 
de complexos hospitalares de saude matemo-infantil, cuja 
finalidade e incentivar e dar suporte a politicas de aleita¬ 
mento matemo. Os produtos distribufdos (colostro, lei¬ 
te de transigao, leite maduro, leite anterior e posterior) 
nao podem ser comercializados pelos bancos de leite, 
que se tratam de institutes sem fins lucrativos. O Brasil 
conta com uma rede de quase 200 bancos de leite, e mais 
de 50 deles estao localizados no estado de Sao Paulo. 80 

Consideram-se aptas para doagao de leite as lactantes 
sadias que nao sejam portadoras de doengas infectocon- 
tagiosas, disturbios nutricionais ou que fa<;am uso de me- 
dicagao que contraindique a amamentagao. Alem disso, 
e imprescindivel assegurar que o leite doado nao compro- 
meterS a oferta de leite ao proprio lactente. A doagao e ato 
voluntdrio. Entre os recem-nascidos potencialmente re- 
ceptores, estao os prematuros e recem-nascidos de baixo 
peso, os portadores de doengas intestinais (infecciosas ou 
nao) e os recem-nascidos com doengas imunoldgicas e 
alergicas. A distribui^ao segue indicates priorit^rias e so 
pode ser realizada com prescri^ao e indica^ao medicas. 71 

O processo de coleta pode ocorrer no prdprio centro 
de lactagao hospitalar, como no domicilio da doadora, 


sempre seguindo as normas higienico-sanitdrias jd descri- 
tas e utilizando materials esterilizados. Neste ultimo caso, 
realiza-se o reenvasilhamento do produto no banco de 
leite. A ordenha e seguida de pasteurizagao e armazena¬ 
mento. A rigor, pasteuriza-se o leite humano a 62,5 °C por 
30 minutos, temperatura e tempo capazes de inativar 100% 
dos virus e das bacterias patogenicas - incluindo o virus 
da imunodeficiencia humana (HIV) - e 99% da flora sa- 
prdfita. 46,71 

Ap6s a pasteurizagao, prossegue-se com o resftiamen- 
to do leite ate 5 a 7°C, rapidamente, com o intuito de re- 
duzir as perdas proteicas causadas pelo calor. A seguir, os 
frascos dos diferentes tipos de leite sao rotulados e estoca- 
dos. Existe grande preocupagao em rela^ao ao controle de 
qualidade desses produtos, que 6 feito regularmente em 
todas as suas esferas: fisicas, quimicas e microbioldgicas. 
Sua distribui^ao segue normas intemas e extemas do ban¬ 
co de leite e a administra<;ao ao recem-nato deve preferen- 
cialmente utilizar a tecnica do "copinho", evitando-se o 
uso de mamadeiras. 30 

INDUCAO DA LACTACAO E RELACTACAO 

A indugao da lactagao e a tecnica de estimular essa fun- 
<;ao em todas as suas etapas em mulheres que nao passa- 
ram por periodo gravidico-puerperal recentemente. E mais 
difundida e utilizada por maes adotivas, desejosas de ama- 
mentar seus filhos. Essa indu<;ao pode ser realizada por 
mulheres que jd amamentaram ou por aquelas que nun- 
ca o fizeram. Diversos estudos tern demonstrado taxas de 
ate 90% de sucesso com tecnicas diferentes, mas todos es¬ 
tao de acordo com o fato de que a indu^ao da lacta^ao 
exige grande motivagao por parte da futura lactante e en- 
corajamento e apoio de profissionais afeitos a essas tec¬ 
nicas, uma vez que necessita de uso de medicamentos e/ 
ou estfmulos ffequentes das mamas. 55 

As tecnicas hormonais incluem o uso de anticoncep- 
cionais hormonais orais (ACHO) combinados ou de te- 
rapia hormonal (que habitualmente e utilizada para fins 
de reposigao hormonal no climaterio) que contenham es- 
trogeno e progesterona. Segundo o protocolo de Goldfarb 
e Newman, 77 recomenda-se a utiliza^ao desses hormonios 
por um periodo que varia de 2 a 6 meses antes da data em 
que se pretende iniciar a amamentagao. Com 5 meses de 
antecedencia, inicia-se o uso de domperidona, aumentan- 
do-se a dose lenta e progressivamente, para evitar intole- 
rancia, ate 20 mg, quatro vezes ao dia. Uma segunda op- 
gao a essa droga e a metoclopramida. Ambas possuem 
agao central e inibem a secregao de dopamina, fato que 
permite a produ^ao e a libera^ao da prolactina. Dois me¬ 
ses antes do comedo do aleitamento, suspende-se abrup- 
tamente o uso do ACHO e iniciam-se as manobras meca- 
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nicas de ordenha mamaria manual ou com "bombas" de 
sucgao. Com o inicio da amamentagao, complementa-se 
o esquema com o uso de ocitocina nasal, para auxiliar na 
ejegao do leite. Esse processo visa a mimetizar o compor- 
tamento de resposta tecidual das mamas aos hormonios, 
de forma mais proxima possivel do que ocorre na gestan- 
te normal. 77 

Outras tecnicas resumem-se na estimulagao mecani- 
ca das mamas, por meio da sucgao das glandulas pela 
crianga ou artificialmente. Como estrategia para atingir 
esse intento, e descrito o uso de pequenos recipientes com 
leite, acoplados a diminutos tubos que se fixam ao com- 
plexo areolopapilar (translactagao) (Figura 18). Com a 
sucgao realizada pela crianga, estimulam-se a produgao e 
a ejegao de leite, alem de preparar o lactente para o alei- 
tamento nas mamas. Essa tecnica tambem e utilizada por 
lactantes de recem-nascidos prematuros, portadoras de hi- 
pogalactia e por aquelas que suspenderam a amamenta¬ 
gao temporariamente. Essas situagoes sao denominadas 
processo de relactagao. 1431 ' 89 

Independentemente da tecnica utilizada (hormonal 
ou apenas mecanica), os resultados de indugao da lacta- 
gao sao semelhantes. A produgao de leite ocorre entre 1 e 
4 semanas e a etapa de produgao de colostro e omitida, 
com secregao de leite mais semelhante ao de transigao ou 
maduro. A composigao do leite produzido e similar ao lei¬ 
te de puerperas no que diz respeito a concentragao de pro- 
temas totais; difere, porem, nos niveis de imunoglobuli- 
nas, albumina e alfalactoalbumina. Nao existem estudos 
sobre as concentrates de carboidratos e lipides. 45 

Embora nesses casos seja muito rara a ocorrencia de 
mulheres que produzam leite em quantidade suficiente, 
tambem e rara a ocorrencia de mulheres que nao produ- 
zem nenhum leite. Se a lactante entende que a crianga 
precisara de suplementagao alimentar, podera relaxar e 
aproveitar a experiencia sem medo de comprometer o cres- 
cimento da crianga. Profissionais de saude devem enfati- 



FIGURA18. Tecnica de translactagao. 


zar que a importancia da amamentagao reside nos aspec- 
tos positivos dessa experiencia e nos vinculos afetivos 
entre mae e filho que ela e capaz de gerar. 

» INTERCORRENCIASDAAMAMENTACAO 


Durante a amamentagao, poderao surgir algumas inter- 
correncias, como mamilos sensiveis e doloridos, ingurgi- 
tamento mamario, fissuras, mastites, abscessos, diminui- 
gao temporaria do leite e ganho inadequado de peso do 
recem-nascido. Entre os fatores associados a essas inter- 
correncias estao: 

• Ansiedade da mae e da farmlia. 

• Alimentagao inadequada da mae. 

• Doengas matemas como febre, gripe, anemia, infecgoes 
e transtomos mentais. 

• Uso de medicamentos que podem interferir na produ- 
gao do leite matemo. 

• Ausencia de orientagao adequada. 

• Falta de preparagao das mamas no pre-natal. 

• Inexistencia de alojamento conjunto em matemidades 
e hospitals. 

• Amamentagao com tecnica inadequada - tempo de suc- 
gao insufidente com consequente esvaziamento incom¬ 
plete das mamas, o que impede o estimulo a produgao 
adequada do leite. 

• Introdugao precoce da mamadeira ou alimentagao mista. 

A principal consequencia dessas intercorrencias na 
lactagao e o desmame precoce. Para evita-lo, o profissio- 
nal da saude devera supervisionar o aleitamento matemo 
de todas as puerperas, detectando e intervindo precoce- 
mente em situagoes de risco. 

GANHO INADEQUADO DE PESO 
DO RECIiM-NASCIDO 

Inumeras sao as causas de ganho de peso inadequado do 
recem-nascido, mas a tecnica inadequada de amamenta¬ 
gao e, sem duvida, a principal delas. Especial atengao e re- 
comendada para recem-nascidos prematuros, com baixo 
peso, filhos de maes diabeticas e com malformagao da ca- 
vidade oral (fenda ou fissura labial e palatina). Essas crian- 
gas necessitam de cuidados especiais, ja que podem apre- 
sentar fadiga muscular durante a suegao, maior risco de 
hipoglicemia e dificuldades anatomicas, respectivamen- 
te. Durante a intemagao, recomenda-se instmir as lactan¬ 
tes a utilizarem tecnicas e estrategias especiais para cada 
problema. 80 

De forma geral, deve-se estimular o recem-nascido a 
esvaziar ao menos uma das mamas por completo, para 
garantir a oferta de leite posterior, rico em lipides e, por- 
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tanto, em calorias. Aumentar a frequencia das mamadas 
ou complementar com o prdprio leite matemo ordenha- 
do, que deve ser oferecido por meio de "copinho" ou co- 
lher pequena, auxilia na nutrigao de prematuros e rec£m- 
-nascidos com baixo peso. E importante lembrar que o 
leite produzido pelas lactantes de rec£m-nascidos prema¬ 
turos £ diferente, com maiores concentragoes de imuno- 
globulinas. Evita-se o uso de fdrmulas ldcteas para suple- 
mentagao. Como a maioria dos casos se deve a t£cnica 
inadequada ou inseguranga matema, a vigilancia intensi- 
va e o treinamento adequado devem ser sempre ofereci- 
dos a lactante. 8082 

A ingestao inadequada de leite pode ser decorrente 
da produgao insuficiente de leite ou do fracasso da crian- 
ga para extrair o leite. A incapacidade de esvaziar a mama 
plena e regularmente acabard por resultar na diminuigao 
da produgao de leite. As causas de ingestao inadequada 
de leite sao as seguintes: 

• Rotinas imprdprias de alimentagao precoce sao a cau¬ 
sa mais comum de ingestao insuficiente de leite. In- 
cluem a alimentagao frequente, pega inadequada, se- 
paragao materno-infantil, bem como a utilizagao de 
suplementos. 

• Atraso na progressao da etapa 11 da lactogenese, para 
impedir o aumento previsto na produgao de leite, que 
ocorre nos primeiros 5 dias de vida. Isso pode ser devi- 
do a retengao de fragmentos da placenta, insuficiencia 
pituitSria primSria (por exemplo, deficiencia de prolac- 
tina) ou cirurgia mamSria previa. 

Em algumas criangas, anormalidades motoras ou neu- 
roldgicas podem levar ao esvaziamento insuficiente das 
mamas. 

Investigagao de causas do ganho de peso inadequado 
relacionadas ao aleitamento materno 

O objetivo dessa investigagao £ verificar a produgao e trans¬ 
ference de leite para o lactente. O tratamento inicial £ fo- 
cado em determinar a causa da oferta insuficiente de leite: 

• Observa<;ao direta do aleitamento matemo pode reve¬ 
lar tanto dificuldades matemas quanto neonatais ou 
t^cnica de amamenta<;ao inadequada (por exemplo, po- 
sigao e pega da crianga). 

• Determinagao do volume de leite antes e ap6s a alimen- 
tagao, quer por expressao manual quer por bomba, o 
que vai determinar se hd produgao inadequada ou fa- 
lha de transference de leite. 

A interven<;ao primaria depende da causa, mas na 
maioria das vezes envolve o reforgo da efic^cia e da fre¬ 
quencia do aleitamento matemo. 72 


INGURGITAMENTO MAMARIO 

O ingurgitamento mam^rio €, em geral, causado pelo es¬ 
vaziamento insuficiente das mamas. A produgao excessi- 
va de leite ou hipergalactia tamb£m pode ocorrer, embo- 
ra bem mais rara, provavelmente causada pelo desequilibrio 
entre a produgao e a secregao de dopamina e prolactina. 
Entre os fatores de risco para sua ocorrencia, estao t^cnica 
inadequada de esvaziamento, anomalia anatomica dos 
mamilos, mamas muito pendentes (o que dificulta a reti- 
ficagao e o consequente esvaziamento dos ductos), dificul¬ 
dades do rec£m-nascido e questoes emocionais matemas. 94 

O ingurgitamento mamdrio surge mais frequentemen- 
te no penodo de apojadura, entre 1 e 5 dias ap6s o parto, 
devido ao inicio da produgao de leite, ao ajuste entre fire 
quencia e duragao das mamadas e a demanda do rec£m- 
-nascido. As mamas apresentam-se brilhantes, endureci- 
das e extremamente dolorosas, com distensao dos tecidos 
e aumento volum£trico evidente (Figura 19). O leite flui 
com dificuldade a expressao manual. O estiramento dos 
alv^olos incapacita-os de produzir mais leite, chegando a 
lesao tecidual quando ultrapassa o limite de contengao. 
Ocorre reagao inflamatdria com aumento da congestao 
vascular. Esse processo altera a conformagao anatomica 
mamdria que, com a dor que o acompanha, nao permite 
a pega adequada do mamilo pelo rec£m-nascido. A t£cni- 
ca inapropriada de amamentagao, por sua vez, gera lesoes 
ou fissuras mamilares. Ingurgitamento e fissura contri- 
buem significativamente para o surgimento de mastite. 37 

Por essa razao, o tratamento adequado e precoce do 
ingurgitamento mamdrio € de grande valor para evitar 
complicagoes ainda mais graves. Para tratamento dessa 
afecgao, deve-se manter o aleitamento exclusivo sob livre 
demanda, corrigir as possiveis falhas de t£cnica de ama¬ 
mentagao, iniciar a mamada pela mama sadia, reduzir os 



FIGURA 19. Ingurgitamento mamario. (Figura retirada de Auerbach 
et al. 73 ) 
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intervalos das mamadas, massagear as mamas e ordenha- 
-las antes das mamadas, para permitir a pega adequada e, 
ao termino, para esvaziar o excesso de leite. Devem-se evi- 
tar compressas e uso de produtos topicos que, alem de 
nao possufrem eficiencia comprovada, podem, ainda, cau- 
sar lesoes do tegumento. 10,80,86 Nos casos de hipergalactia, 
estimula-se a doacao do excesso de leite se a lactante pre- 
encher os requisitos para doacao. 

Em casos mais graves, em que a distensao mamaria e 
tal que nao permite a lactante a manipulacao das mamas, 
indica-se o uso de analgesico e anti-inflamatorios, ocito- 
cina nasal, diureticos tiazidicos e ate inibidores da lacta- 
Cao em dose unica (bromocriptina 5 mg ou cabergolina 
0,25 mg), para auxiliar nas medidas de esvaziamento ma- 
mario. E importante lembrar que, quando do uso de ini¬ 
bidores da lactacao, o recem-nascido nao deve ser ama- 
mentado pelo perfodo de 12 horas e todo leite ordenhado 
deve ser desprezado. 10,86 

FISSURAS 

A fissura ocorre quando a pega e inadequada, geralmente 
porque a mama esta muito ingurgitada, ou quando a crian- 
Ca e muito pequena e sua boca nao consegue envolver toda 
a areola. Pode ocorrer sangramento, o que nao impede a 
amamentacao. Assim como no ingurgitamento mamario, 
os fatores de risco sao os mesmos e a correcao da tecnica 
de aleitamento e mandatoria. Se a fissura for muito gran¬ 
de e dolorosa, suspende-se a amamentacao na mama mais 
afetada por um perfodo de 24 a 48 horas e ordenha-se ma- 
nualmente ate seu esgotamento, para evitar o ingurgitamen¬ 
to. O leite ordenhado deve ser oferecido ao recem-nasddo 
por meio de "copinho" ou colher pequena. 37,78 

Recomenda-se a altemancia das posicoes do corpo do 
recem-nascido durante as mamadas e o inicio da ama¬ 
mentacao pela mama sadia. As mamas devem ser expos- 
tas aos raios solares ou raios ultravioletas artificiais (1am- 
pada de 40 watts, a distancia de 40 cm do mamilo, por 
20 minutos, duas a tres vezes ao dia), o que contribui para 
a cicatrizacao. Lavagens excessivas e uso de medicamen- 
tos ou produtos topicos nos mamilos, como pomadas e 
cremes, devem ser evitados, porque nao alteram o curso 
natural da lesao, alem de retirar a oleosidade natural da 
pele, necessaria para a recuperacao local (Figura 20). 20,78,91 

Outros fatores que contribuem para os mamilos do- 
loridos induem obstrucao de ductos lactiferos, infeccoes 
(por exemplo, candidfase), limpeza exagerada das mamas, 
uso de produtos potencialmente irritantes e doencas da 
pele. O manejo de lactantes com trauma mamilar indui 
o seguinte: 

• Identificacao de qualquer doenca subjacente do mami¬ 
lo e, se houver, o tratamento especifico para o proble- 



FIGURA 20. Fissuras mamilares. (Figura retirada de Auerbach et al. 73 ) 


ma. Na avaliacao, ajustar o posicionamento do lacten- 
te e realizar correcao da tecnica inadequada. 

• Uso de lanolina purificada ou curativo de hidrogel. 

• Uso de protetores de mamilos que evitam o atrito en¬ 
tire as mamadas (intermediaries de silicone). 66 

Infeccoes da pele por candidfase sao normalmente 
tratadas com terapia antifungica topica, normalmente nis- 
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tatina. Na mulher em lactagao, com infecgao de pele por 
Candida sp., a absorgao sistemica de nistatina pela pele 
intacta e mucosas e baixa, e nao deve haver nistatina de- 
tectada, nem no soro matemo nem no leite. A aplicagao 
tdpica da nistatina suspensao oral tambem pode ser con 
siderada, embora nao existam dados disponiveis sobre 
seu uso em outras superficies que nao a oral, esofagica e 
de membranas mucosas. As suspensoes orais sao usadas 
em recem-nascidos e lactentes para aftas e sao, portanto, 
seguras para uso na pele matema. 74 ' 79 

MASTITES 

A mastite e uma condigao inflamatdria da mama, que 
pode ou nao ser acompanhada de infecgao. Quando a 
mastite ocorre durante o periodo de aleitamento, e cha- 
mada de mastite lactacional ou mastite puerperal. O tra- 
tamento nao adequado e o atraso na sua instituigao po- 
dem levar a evolugao do quadro clinico para a formagao 
de abscessos e, eventualmente, para sepse. 67 ' 87 Essas com¬ 
plicates estao relacionadas a maior numero de intema- 
goes e tempo de hospitalizagao e, portanto, a maiores cus- 
tos; alem disso, podem ser ocasionalmente fatais. 11 

A remogao ineficiente de leite em razao de tecnicas 
inadequadas de aleitamento e o principal fator predispo- 
nente para a instalagao do quadro de mastite. Assim, a 
suspensao do aleitamento, como se acreditava ser neces- 
saria no passado, e atualmente contraindicada na maio- 
riados casos. 5 ' 19 

Incidencia e fatores de risco 

A incidencia de mastite puerperal varia de 2 a 33%, mas, 
em geral, nao ultrapassa 10%. Essa ampla variagao na in¬ 
cidencia se deve a diferengas nas definite de caso dos 
varios estudos. A mastite pode ocorrer durante todo o pe¬ 
riodo de aleitamento; e mais frequente, porem, nas pri- 
meiras 7 semanas p6s-parto. Cerca de 74 a 95% dos ca- 
sos de mastite sao obseivados nos primeiros 3 meses do 
periodo de amamentagao. 67 

As taxas de recorrenda variant de 4 a 8,5% de todas as 
lactantes. Em pacientes que apresentam antecedente de 
mastite em cidos gravidico-puerperais pr^vios, a recorren¬ 
cia varia de 14,4 a 36,1%. Os abscessos mamarios ocor- 
rem em 5 a 11% dos casos de mastite, o que corresponde 
a uma incidencia de 0,4 a 0,5% de todas as lactantes. 23 

Os principals fatores de risco estao reladonados a tec- 
nica inadequada de aleitamento, o que promove estase 
lactea, ingurgitamento mamario e lesoes mamilares. As fis¬ 
sures mamilares, como solu<;ao de continuidade do tegu- 
mento, fiincionam como porta de entrada para a coloni- 
za<;ao e infec<;ao dos duaos lactiferos. Algumas condigoes 


TABELA 2. Condi 5 oes predisponent es para o surgimento de 

mastite 


Condigoes maternas 

AlteragSes da pele 
Antecedente de mastite 
Estresse/ladiga 
Anemia/desnutrigao 

Alteragoes do mamilo (mamilos pianos ou invertidos e fissuras) 
InlecgSes (respiratorias, paromqueas, candidiase local) 

Uso de pomadas, porta-seios e protetores mamilares 
Antibioticos inadequados 
Cirurgia mamaria previa 

Condigoes do lactente 

Fenda labial 
Freio lingual curto 
Palato alto (em ogiva) 

Prematuridade 
Doenga grave 


relacionam-se ao surgimento do quadro predisponente 
(Tabela 2). 19 

Diagnostico 

O diagndstico de mastite e clinico, podendo ser comple- 
mentado com exames bacterioldgicos e de imagem. Na 
vigencia de mastite, a paciente apresenta queixas de dor 
mamaria localizada, na maioria das vezes unilateral, acom¬ 
panhada de hiperemia e hipertermia. No exame fifsico ge¬ 
ral, pode haver febre, mialgia, anorexia, taquicardia e si- 
nais de bacteriemia ou sepse nos quadros de maior 
grevidade. Ao exame das mamas, observam-se edema, in- 
filtragao e eritema localizados e mal delimitados (Figu¬ 
re 21). A presenga de massa endurecida com ponto de flu- 
tuagao sugere a presenga de abscesso (Figure 22). 23 

O principal agente etioldgico e o Staphylococcus au¬ 
reus. Estao entre outros possiveis agentes encontrados Sta¬ 
phylococcus coagulase negativo, estreptococos dos grupos 
A e B beta-hemolfticos, Escherichia coli , bacteroides e ba- 
cilos Gram-negativos. Em geral, os microrganismos sao 
provenientes das floras nasal e cutanea matema e/ou da 
flora oral do lactente. Raramente a mastite pode ser cau- 
sada por Salmonella spp., micobacterias, Candida sp. e crip- 
tococos. 67 

A baaerioscopia e ferramenta util para orientar o diag- 
ndstico etioldgico e o tratamento nos casos refratarios ou 
com apresentagao clfnica anomala. A culture com anti- 
biograma deve ser obtida por ordenha mamaria, pungao 
ou swab da lesao. Os exames de bacteriologia tern valor 
nos casos em que a resposta terapeutica nao e adequada, 
reorientando o tratamento. Deve-se considerar que a cul¬ 
ture do leite ou da secregao da infecgao e limitada, pois a 
flora encontrada na maioria dos casos de mastite e seme- 
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FIGURA 21. Mastite lactacional. (Figura retirada de Auerbach et al. 73 ) 


lhante a flora do leite de pacientes que nao apresentam 
infecgao. 23 

A ultrassonografia das mamas contribui para o diag¬ 
nostic e tratamento definitivos, idenlificando edema no 
subcutaneo, septos ou multiplas lojas, ectasia ductal abs- 
cessos intra (na espessura da glandula) ou retromamSrios 
(entre a mama e os musculos), prindpalmente em mamas 
volumosas, ingurgitadas ou usuSrias de prdtese. 63 

A mamografia nao e recomendada na fase aguda. A 
intensa dor, prdpria da mastite, pode ser acentuada pelo 
exame, alem de nao haver contribuigao para o diagndsli- 
co ou o tratamento, que e especifico e urgente. A mamo¬ 
grafia deve ser realizada posteriormente, na ausenda de si- 
nais flogisticos, conforme rotinas para rastreamento de 
cancer, preferencialmente ap6s a ultrassonografia e com- 
pleta resolugao de colegoes (abscessos ou cistos). 23 ' 63 

Diagnostic diferencial 

O principal diagndstico diferencial e o ingurgitamento 
mamirio pela sua alta frequencia. Esse quadro apresenta- 
se em ambas as mamas, por vezes com eritema generali- 
zado e distensao importante. Os vasos venosos e linfati- 




cos estao aumentados e distendidos. Geralmente, ocorre 
nos primeiros 3 a 5 dias. Caso ocorra febre, ela nao ultra- 
passa 39 °C, limita-se as primeiras 24 horas pds-parto e 
ocorre principalmente nas axilas, nem sempre confirma- 
da pela medida oral. 1119 

O carcinoma de mama localmente avangado tambem 
pode absceder, exigindo perspicdcia e habilidade para o 
diagndstico correto. Alem de nao apresentar resposta a 
antibioticoterapia, febre e leucocitose sao pouco comuns. 
A pungao aspirativa mostra hemorragia e a biopsia estd 
indicada. 63 

Caso nao haja resposta ao tratamento institufdo, prin¬ 
cipalmente em pacientes com imunossupressao (diabeti- 
cas, ltipicas, transplantadas e portadoras de HIV), deve-se 
considerar a possibilidade de mastites especfficas (tuber- 
culose, sarcoidose, granulomatosa, actinomicose ou fun- 
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gica). Entre outras causas raras, estao mastite lupica, fibro¬ 
se em pacientes diabeticas e doenga de Paget. 38 

Tratamento 

O tratamento da mastite e composto por medidas de su- 
porte e antibioticoterapia. As medidas de suporte visam 
ao bem-estar matemo e a interrupgao do ciclo que predis- 
poe e mantem o quadro clinico. Deve-se, portanto, man- 
ter a lactagao para garantir a drenagem lactea, sem maio- 
res riscos para o lactente. 11 O repouso e o aumento da 
hidratagao oral sao recomendados. A analgesia pode e 
deve ser instituida com analgesicos comuns (paracetamol 
ou dipirona), codema ou anti-inflamatorios nao hormo- 
nais. Nao se recomendam compressas frias ou quentes 
pelo risco de lesao tecidual, sem beneficio aparente. 19 

Os antibioticos devem erradicar o Staphylococcus au¬ 
reus, via de regra produtor de penicilinase. O tratamento 
e, na maioria dos casos, ambulatorial. lltilizam-se diclo- 
xacilina (500 mg), cefalexina (500 mg) ou clindamicina 
(300 mg) a cada 6 horas durante 10 a 14 dias, ou amoxici- 
lina (800 mg) a cada 8 horas, por via oral, considerando- 
-se que tratamentos por periodos mais curtos apresentam 
altas taxas de recorrencia. A paciente deve ser reavaliada 
apos 24 ou 48 horas do inicio do tratamento. 85 

Na duvida diagnostics e possivel orientar-se pelo exa- 
me bacterioscopico, de acordo com o estudo de Thom- 
sem, 62 que propos condutas baseadas na importancia da 
drenagem lactea (Tabela 3). 

Constatando-se baixo mvel socioeconomico e intelec- 
tual, presenga de abscesso grande ou septado, mastite re- 
cidivante, sinais de bacteriemia ou de sepse ou resposta in- 
satisfatoria ao tratamento ambulatorial, recomendam-se 
antibioticoterapia parenteral e intemagao hospitalar. 

Em casos complicados, utiliza-se oxacilina 500 mg, 
por via intravenosa, a cada 6 horas, associada a 1 g de ce- 
foxitina, por via intravenosa, a cada 8 horas. A oxacilina 
e a cefoxitina atuam sobre Staphylococcus aureus, Gram-ne- 
gativos, aerobios e anaerobios. A cefazolina (1 g, por via 
intravenosa, a cada 8 horas) seria a segunda opgao a oxa¬ 
cilina. Evolugao clinica desfavoravel e antibiograma de- 


monstrando resistencia do microrganismo ao antibiotico 
empregado indicam uso de vancomicina (1 g, por via in¬ 
travenosa, a cada 12 horas). Outra opgao para cobertura 
de anaerobios sao clindamicina (600 mg, por via intrave¬ 
nosa, a cada 6 horas) ou metronidazol (500 mg, por via 
intravenosa, a cada 8 horas). 85 

Caso haja eliminagao de pus pelo mamilo ou dor in- 
tensa nao controlada pelas medidas citadas, recomenda- 
-se interromper temporariamente o aleitamento, utilizan- 
do bromocriptina (2,5 mg, duas vezes ao dia, ate melhora 
dos sintomas) ou cabergolina (0,5 mg, dose unica), com 
possibilidade de alta hospitalar e retomo a lactagao. Da- 
-se preferencia a este ultimo esquema por apresentar bai- 
xa incidenda de efeitos colaterais, comuns aos demais de- 
rivados dopaminergicos do ergot, como cefaleia, nauseas, 
hipotensao arterial e dor abdominal. 67 

A presenga de abscessos indica drenagem das lesoes. 
A ultrassonografia identifica presenga de lojas, avalia sua 
extensao e permite pungao dirigida com agulha grossa, 
obtendo-se material para bacterioscopia e cultura. 58 Estu- 
dos atuais mostram resolugao satisfatoria, em esquema 
ambulatorial de tratamento, para casos de abscessos ma- 
marios menores que 5 cm (em seu maior diametro) com 
loja unica. Nessas condigdes, realiza-se anestesia local com 
agulha fina (10 X 5 mm) em locais estrategicos, com pre¬ 
via antissepsia, seguindo-se pungao com agulha grossa 
(30 X 10 mm), guiada pela ultrassonografia e acoplada 
em frasco a vacuo, o que permite aspiragao das lojas exis- 
tentes. Recomenda-se a reavaliagao da paciente em 48 ho¬ 
ras e repete-se a pungao se houver nova formagao de co- 
legao no local. Esse procedimento apresenta resolugao 
satisfatoria em 80 a 90% dos casos, alem de melhores re- 
sultados esteticos e menores custos. 32,35 

Em caso de evolugao clinica desfavoravel, sinais de 
sepse, identificagao de necrose extensa, abscessos volumo- 
sos (> 5 cm) e/ou septados e recidiva apos segunda pun- 
gao, nao se deve protelar a drenagem cinirgica sob anes¬ 
tesia geral. A incisao deve obedecer as linhas de forga de 
Langer (periareolar, circum-areolar ou no sulco inffama- 
mario), preferencialmente sobre o ponto de flutuagao. As 
lojas devem ser identificadas, exploradas no sentido ra- 


TABELA 3. Condutas baseadas no exame bacterioscopico 

Tipo 

Bacterioscopia 

Tempo medio de resolu^ao do quadro 

Conduta 

Estase lactea 

Bacterias < 10 3 /mL 
Leucocitos < 10 6 /mL 

2 dias 

Manter lactagao 

Inflamagao (nao infecciosa) 

Bacterias < 10 3 /mL 
Leucocitos > 10 6 /mL 

3,2 dias 

Esvaziamento sistematico 
das mamas 

Mastite infecciosa 

Bacterias > 10 3 /mL 
Leucocitos > 10 6 /mL 

2,1 dias 

Esvaziamento mamario e 
antibioticoterapia 


508 








I CAPITULO 27 AMAMENTACAO 


dial, preservando-se os ductos. O pus e o tecido necroti- 
co devem ser removidos, seguindo-se limpeza com soro 
fisiologico e obten^ao de tecido para estudo anatomopa- 
tologico (Figura 23). 32,35 

Nos abscessos superfidais, coloca-se dreno laminar tipo 
Penrose, exteriorizado por meio da incisao. Nos profiindos, 
utilizam-se drenos tubulares, exteriorizados por contra-aber- 
turas nas proximidades da incisao cutanea. Nos abscessos 
localizados nos quadrantes inferiores ou retromamarios, 
exteriorizam-se os drenos pelo sulco inffamamario. Os dre¬ 
nos devem ser mobilizados de 2 a 3 cm por dia, enquanto 
houver eliminagao de secregio. A dcatrizagio ocorre por se- 



FIGURA 23. Diferentes formas de drenagem de abscesso mamario: 

espontanea (A), percutanea (B) e incisional (C). (Figu¬ 
ra retirada de Auerbach et al. 73 ) 


gunda intengio, ate ser conveniente a corre^ao estetica dos 
eventuais defeitos observados. 35,85 

Profilaxia 

A profilaxia da mastite se faz por meio da profilaxia da es- 
tase lactea e das lesoes mamilares. Para os mamilos pia¬ 
nos e invertidos, sao orientados os exerddos de Hoffman, 
com movimentos circulares e de extrusao do mamilo (Fi¬ 
gura 12). A odtodna sintetica em ampolas de 1 mL (5 UI) 
para uso intramuscular ou preparadas para nebulizagio 
nasal (4 UI) facilitam a contragio das celulas mioepite- 
liais que circundam os alveolos mamarios, facilitando a 
eje^ao do leite. O esvaziamento mamario sistematico ga- 
rante a prevengao do ingurgitamento e das fissuras. 67,85,87 

GALACTOCELE 

A obstrugio de um dos ductos lactiferos, idiopatica ou por 
acumulo e estase de leite, leva ao bloqueio da excregio 
lactea desse ducto com a formagio de cisto de retengio. 
Em geral, nao apresenta infecgio, mas pode funcionar 
como fator predisponente. O quadro clrnico se apresenta 
como nodulo ou cordao fibroelastico discretamente do- 
loroso. A ultrassonografia demonstra estrutura dstica ines- 
pecifica. O tratamento inclui massagem localizada e revi- 
sao da tecnica de amamentacao. Quando possui grandes 
dimensoes, a pungao aspirativa por agulha fina tern fina- 
lidade diagnostica e terapeutica (Figura 24). 80 



FIGURA24. Aspecto ultrassonografico de galactocele. 


HIPOGALACTIA E AGALACTIA 

A hipogalactia e conceituada como produgao insuficiente 
de leite matemo. Embora seja queixa comum, apenas 10% 
das lactantes apresentam hipogalactia verdadeira. A princi¬ 
pal manifestagao e o ganho de peso insuficiente do recem- 
-nasddo, o que acarreta suplementagio do aleitamento com 
formulas lacteas, elevando-se as taxas de desmame. 25,82 
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A ocorrencia de hipogalactia se deve a fatores emo- 
cionais, associados ou nao a elementos ffsicos da anato- 
mia mamaria. Transtomos psicoldgicos e sentimentos de 
medo, angustia, inseguran<;a e ansiedade, al£m da crenc^a 
de que a amamenta<;ao traz prejufzo est£tico, podem di- 
minuir e at£ abolir o reflexo de ejeqao do leite e, assim, 
reduzir a produ<;ao de prolactina e ocitocina. Quando 
outras causas sao afastadas, suporte psicoldgico e orien¬ 
tal das t£cnicas de amamenta<;ao sao os cuidados reco- 
mendados. 80,82 

As causas de hipogalactia relacionadas a fatores bio- 
ldgicos compreendem processos enddcrinos (sfndrome 
de Sheehan ap6s hemorragia grave), disturbios nutricio- 
nais, t£cnica de amamenta<;ao inadequada e altera^ao ana- 
tomica das mamas (traumas, drurgias, queimaduras e hi 
poplasia mamaria). 20 Cirurgias mamarias, em que incisoes 
periareolares foram realizadas, podem causar secgao trans¬ 
versal e comprometimento dos ductos mamarios. As ta- 
xas de aleitamento matemo nessas pacientes sao nitida- 
mente menores. 60 

A primeira conduta a ser proposta € refor^ar as tu¬ 
nicas de amamenta<;ao com orientates adequadas. Su- 
gere-se aumentar a ingesta hfdrica e corrigir os possfveis 
disturbios hemodinamicos ou metabOlicos. O uso de me¬ 
dicares para incremento da produ<;ao de leite nao pos- 
sui evidencia cientffica. Por experiencia clfnica, utiliza-se 
a clorpromazina (50 mg, intramuscular, uma dose dia¬ 
ria, por 3 dias), a sulpirida (100 mg/dia, por via oral) ou 
a metoclopramida (10 mg, por via oral, duas vezes ao dia, 
por 1 a 2 semanas). Embora raros, efeitos colaterais gra¬ 
ves podem ocorrer, como seda<;ao e libera^ao extrapira- 
midal. S4 

Por vezes, a corre^ao da causa de hipogalactia £ im- 
possfvel, em especial as relacionadas a traumas ductais ex- 
tensos. Amastia bilateral e sfndrome de Sheehan configu- 
ram casos de agalactia (ou ausencia de produqio lactea) 
que sao extremamente raros (menos de 1% das lactantes). 81 

» DROGAS NAAMAMENTACAO 


O uso de medicamentos durante o perfodo de amamen- 
tac^ao € motivo de preocupar es constantes tanto por par¬ 
te da lactante quanto de obstetras e pediatras. Grande par¬ 
te das pu£rperas (de 80 a 90% delas) necessitara de algum 
tipo de medica<;ao durante a lacta<;ao, em especial nos pri- 
meiros dias p6s-parto. Ao contrario do que se acreditava, 
a maioria delas pode fazer uso dessas drogas sem risco 
para o lactente. Mesmo assim, a associa^ao entre drogas 
e lacta<;ao i causa ffequente de desmame precoce ou sus- 
pensao do tratamento. Precavendo-se com o conhecimen- 
to dos cuidados necessarios, i possfvel manter a amamen- 
tac^ao com seguran(;a para essas mulheres. 6 


preciso ter em mente que os rec£m-nascidos, prin- 
cipalmente os prematuros, apresentam imaturidade do 
desenvolvimento de alguns 6rgaos, o que pode causar 
maiores complica^oes quando expostos a determinadas 
drogas. Assim, a imaturidade intestinal pode permitir a 
passagem de substancias cuja metaboliza<;ao hepatica e 
excre<;ao renal ficam comprometidas pela falta de desen¬ 
volvimento desses 6rgaos. Da mesma forma, o epitelio al¬ 
veolar das mamas da lactante cont£m um numero muito 
maior de poros nos primeiros 2 a 3 dias de puerp£rio, fa- 
cilitando a passagem de substancias. Com o passar do 
tempo, esses poros se fecham e a passagem de substan¬ 
cias ocorre por via transmembrana e transcelular. Do mes¬ 
mo modo, os sistemas do neonato desenvolvem-se pro- 
gressivamente. 8082 

Mesmo considerando-se esses riscos, observa-se que 
a ocorrencia de efeitos adversos no lactente £ menor do 
que se esperava. 3,42 Apesar do conhecimento atual e da 
orienta<;ao adequada dessas mulheres, 30% delas optam 
por suspender a amamenta<;ao ou o tratamento, quando, 
por exemplo, a droga em questao € um antibidtico. 43 

A avalia<;ao da concentra^ao e do potencial efeito ad- 
verso de determinada droga no leite £ realizada por meio 
da relagao entre as concentragoes no leite e no plasma ma- 
temos ou rela^ao L/P (leite/plasma). Essa rela<;ao £ menor 
que 1,0 para a enorme maioria de drogas conhecidas, o que 
denota concentragao lactea da droga quase sempre inferior 
& concentra<;ao plasmatica matema. 6 Deve-se observar que 
a rela^ao depende das caracteristicas farmacodneticas da 
substancia em questao, como peso molecular, gradiente de 
concentra(;ao, lipossolubilidade, liga^ao com proteinas plas- 
maticas e capaddade de ioniza<;ao relacionada ao pH. 

As mol£culas com baixo peso molecular (entre 100 e 
200 daltons) e alta concentra<;ao no plasma matemo atra- 
vessam facilmente a membrana celular, arrastadas pelo 
gradiente osmdtico e hidrostatico. As substancias lipos- 
soluveis e que nao tern capacidade de liga^ao com protei¬ 
nas plasmaticas apresentam-se em maior concentra(;ao no 
leite. Por fim, o grau de ioniza^ao das drogas relaciona-se 
com o pH do plasma, que € discretamente alcalino em re- 
lac^ao ao leite matemo. Dessa forma, as substancias aci- 
das tendem a hear mais ionizadas no plasma matemo, o 
que dificulta sua passagem transmembrana para o leite. 
De forma inversa, as substancias mais alcalinas atraves- 
sam a barreira plasma-leite com facilidade e se ionizam 
neste ultimo. Nessas ocasioes, € possfvel haver uma con- 
centra<;ao proporcionalmente maior no leite, elevando a 
rela<;ao L/P para valores maiores que 1,0. 4 

Baseada na farmacocin£tica das drogas e em rela<;ao 
a sua passagem para o leite, foi organizada uma classifi- 
cac^ao das substancias em geral, para orientar dinicamen- 
te a decisao de utiliza-las ou nao em lactantes. Especial 
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atengao deve-se fomecer aquelas drogas ainda nao bem 
estudadas, prescritas em altas doses e por tempo prolon- 
gado, o que pode diminuir a seguranga de seu uso nesse 
periodo. De modo geral, classificam-se os farmacos da se- 
guinte forma: 

• Farmacos seguros: nao apresentam efeitos adversos ao 
lactente. 

• Farmacos moderadamente seguros: apresentam efeitos 
adversos pouco significativos ou nao ha estudo que com- 
prove ou descarte maleffcio; existe o risco teorico. 

• Farmacos pouco seguros: existe evidencia de risco para 
o lactente. A relagao entre risco e beneficio deve ser ava- 
liada com cautela. 

• Farmacos contraindicados: apresentam risco de efeitos 
adversos graves. Indica-se a suspensao da droga ou do 
aleitamento, o que dependera da necessidade do uso 
pela lactante. 12 

As Tabelas 4 a 8 resumem os farmacos mais conheci- 
dos em relagao a seus riscos de efeito adverso. Para efeito 
de simplificagao, os farmacos moderadamente e pouco 
seguros estao dassificados como de uso criterioso. 

Alem da passagem de drogas, o uso de determinadas 
medicares pode alterar a produgao lactea. Embora nao 
haja evidencia cientifica de que essas drogas realmente 
elevem a produgao de leite em puerperas normais, galac- 
tagogos como a domperidona e a metodopramida po- 
dem ser usados com propriedade, principalmente em lac- 
tantes de neonatos prematuros. Por sua vez, as substancias 
que reduzem o volume de leite produzido estao relacio- 
nadas a agao agonista nos receptores dopaminergicos, o 


TABELA 4. Uso de analgesicos, antitermicos, anti-inflamatorios 

e opioides na amamentagao 


Uso contraindicado 

Uso criterioso 

Uso seguro 

Sais de ouro 

Fenilbutazona 

Acido mefenamico 


Indometacina 

Acido flufenamico 


Dextropropoxifeno 

Diclofenaco 


Doses elevadas ou 

Piroxicam 


uso prolongado: 

morfina, codeina, 

petidina e salicilatos 

Cetoprofeno 

Ibuprofeno 

Colchicina 

Paracetamol 

Dipirona 

Uso de curta 
duragao: morfina, 
codeina, petidina 
e salicilatos 

Naproxeno 


Uso criterioso: inclui os farmacos moderadamente e pouco seguros; uso seguro: farmacos 
cujo uso e permitido durante a amamenta^ao. 


TABELA 5. Uso de hormonios e antagonistas na amamentagao 

Uso contraindicado 

Uso criterioso 

Uso seguro 

Tamoxifeno 

Hipoglicemiantes 

Adrenalina 

Androgenos 

orais 

Insulina 

Bromocriptina 

Propiltiouracila 

Tiroxina 

Carbegolina 

Carbamizol 

Anticoncepcionais: 

Misoprostol 

Metimazol 

progesterona 

Mifepristona 

Uso prolongado/ 

(microdosagem), 

Doses elevadas: 

doses elevadas de 

espermicidas, DIU 

estrogenos 

corticosteroides 

com progesterona 


Ocitocina 

Uso de curta 


Ergonovina 

duragao: 

corticosteroides 


Uso criterioso: inclui os farmacos moderadamente e pouco seguros; uso seguro: farmacos 
cujo uso e permitido durante a amamenta^ao. 

DIU: dispositivo intrauterino. 


TABELA 6. Uso de medicamentos que atuam no sistema nervoso 

central durante a amamentagao 


Uso contraindicado Uso criterioso Uso seguro 


Anfetaminas 

Cocaina 

Heroina 

Lisergida 

(dietilamida do acido 
lisergico ou LSD) 
Maconha 


Antidepressivos: 

amitriptilina, 

imipramina, litio, 

moclobemida, 

fluoxetina, 

maprotilina e 

paroxetina 

Anticonvulsivantes: 

fenobarbital, 

butabarbital, 

primidona, fenitoina, 

etosuximida e 

clonazepam 

Antipsicoticos: 

haloperidol, 

droperidol, 

pimozida, sulpirida, 

clorpromazina, 

levomepromazi na, 

flufenazina, 

periciazina, 

tioridazina e 

pipotiazina 

Derivados de 

ergotamina 

(antienxaqueca) 

Antiparkinsonianos 


Benzodiazepinicos: 
oxazepam e 
lorazepam 
Anticonvulsivantes: 
carbamazepina e 
acido valproico 
Clomipramina 


Uso criterioso: inclui os fermacos moderadamente e pouco seguros; uso seguro: farmacos 
cujo uso e permitido durante a amamenta<;2o. 


que suprime a produ<;ao de prolactina. Sao usadas, em ge- 
ral, como inibidores da lactagao, quando ela esta indica- 
da. Os mais conhecidos sao os derivados do ergot (ergo¬ 
tamina, ergometrina e bromocriptina), cabergolina, 
estrogenos etc. Outros tipos de substancias tambem tern 
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TABELA7. Uso de antimicrobianos na amamenta?ao 1 

TABELA8. Uso deoutros farmacos na amamentagao 

Usocontraindicado Uso criterioso 

Uso seguro 

Uso contraindicado 

Uso criterioso 

Uso seguro 

Clindamicina, 

Penicilinas, 

Amiodarona 

Omeprazol, 

Antiacidos: 

cloranfenicol, 

ampicilina, 

Antineoplasicos: 

lansoprazol, 

cimetidina, ranitidina, 

imipenem, 

amoxicilina, 

citotoxicos e 

pantoprazol 

famotidina, cisaprida, 

sulfametoxazol, 

carbenicilina, 

imunossupressores 

Teofilina, aminofilina 

metoclopramida, 

sulfonamidas, 

oxacilina, 

Substancias 

lodetos e 

bromoprida, 

nitrofurantoina, acido 

cefalosporinas, 

radioativas 

iodopovidona 

alisaprida e 

nalidixico 

aminoglicosideos, 

Fenindiona 

Antitussigenos 

domperidona 

Ouinolonas: evitar 

aztreonam, 


Nafazolina e 

Anti-histaminicos: 

ciprofloxacino, 

teicoplanina, 


oximetazolina, 

preferir loratadina 

preferir norfloxacino 

vancomicina, 


fenilefrina 

Descongestionantes 

Antivirais 

eritromicina, 


Carisoprodol 

mucoliticos: exceto 

Escabicidas: lindano 

azitromicina, 


Clonidina 

iodetos 

e monossulfiram 

claritromicina, 


Pizotifeno 

Broncodilatadores 

Antifungicos: 

lincomicina, 


Reserpina 

orais e inalatorios 

cetoconazol, 

tetraciclinas, 


Bebidas alcoolicas 

Heparina, warfarina, 

itraconazol, 

rifampicina, 


Nicotina 

dicumarol 

terconazol, 

tuberculostaticos 



Betabloqueadores: 

isoconazol, 

Antivirais: aciclovir, 



preferir propranolol 

metronidazol, 

idoxuridina 



e labetalol 

tinidazol e 

Escabicidas: exceto 



Bloqueadores de 

furazolidona 

lindano e 



canais de calcio: 

Antimalaricos 

monossulfiram 



nifedipino e 

Pirimetamina 

Antimicoticos: 



verapamil 

Anti-helminticos 

miconazol, nistatina, 



Anti-hipertensivos: 

Clofazimina 

fluconazol, 



metildopa, captopril 

Dapsona 

clortrimazol, 



e hidralazina 


anfotericina B, 



Diureticos 


griseofulvina 



Digitalicos 


Antiesquistossomoti- 



Lidocaina 


cos 



Laxativos 


Pentamidina 



Vitaminas 


Antimoniato de 



Imunoglobulinas 


meglumina 



Vacinas 


Uso criterioso: inclui os farmacos moderadamente e pouco seguros; uso seguro: farmacos Uso criterioso: inclui os farmacos moderadamente e pouco seguros; uso seguro: farmacos 

cujo uso e permitido durante a amamentagao. cujo uso e permitido durante a amamentagao. 


capacidade de reduzir a galactogenese e a galactopoese, 
estando entre elas o alcool, a nicotina e os diureticos. 80 

Para reduzir possiveis efeitos adversos ainda nao co- 
nhecidos, orientam-se determinados cuidados, que sao 
necessarios no uso de drogas em lactantes: 

• Verificar se o uso da droga e realmente necessario. 

• Escolher o medicamento mais seguro. 

• Medir o nivel serico da droga no recem-nascido quan- 
do houver suspeita de risco. 

• Tomar o medicamento logo apos as mamadas ou an¬ 
tes de a crianga dormir (se longos periodos). 

• Usar a menor dose possivel para o controle da doenga 
matema pelo menor tempo necessario. 

• Orientar os possiveis efeitos colaterais. 

• Caso ocorram efeitos adversos na crianga, orientar a 
suspensao da droga e nao do aleitamento. A paciente 


deve ser orientada a procurar servigo de saude especia- 
lizado nessa eventualidade. 283 

Como regra geral, qualquer droga que pode ser admi- 
nistrada com seguranga a um neonato e provavelmente 
segura para uso em lactantes. Nao se deve orientar a sus¬ 
pensao do aleitamento matemo por causa do uso de me- 
dicamentos, pois a maioria deles nao apresenta efeitos 
adversos para o recem-nascido ou na produgao e no supri- 
mento de kite. Tambem nao se deve suspender o uso da 
droga sem atengao especifica para a necessidade da mu- 
lher, para evitar rebote clinico de doengas graves. Recomen- 
da-se, entretanto, cautela na introdugao e no aumento das 
doses de medicamentos, procurando seguir os cuidados 
orientados anteriormente. Em caso de duvida, informa- 
goes on-line estao dispomveis em uma serie de sites gover- 
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namentais norte-americanos, como http://www.aap.org/ 
breastfeeding e http://www.perinatology.com (em ingles). 

» CONTRAINDICATES PARA 
O ALEITAMENTO MATERNO 


DOENQASINFECCIOSAS MATERNAS QUE 
COLOCAM O RECEM-NASCIDO EM RISCO 
DURANTE O ALEITAMENTO 

As doen^as infecciosas matemas, na maioria das vezes, 
nao sao contraindicates para o aleitamento. O lactente 
pode estar submetido a risco em raras circunstancias. Na 
vigencia de sepse matema, por exemplo, bacterias podem 
alcan^ar o leite. Mesmo nesse caso, deve-se manter a ama- 
menta^ao enquanto a mae recebe antibioticoterapia ade- 
quada, desde que haja condi^oes clinicas e que a medica- 
<;ao seja compativel com o aleitamento. Se o agente 
infeccioso for altamente virulento, a amamentagao deve 
ser temporariamente interrompida nas primeiras 24 ho- 
ras de tratamento, evitando-se a suspensao permanente 
do processo de lacta<;ao. 17 

Virus da imunodeficiencia Humana (HIV) e 
smdrome da imunodeficiencia adquirida (Aids) 

As gestantes HIV-positivo devem ser orientadas quanto aos 
riscos de transmissao do HIV durante a gestagao e a lacta- 
<;ao e aconselhadas a nao amamentar seus recem-nasddos 26 

Virus linfotrofico humano de celulas T 

A orientato e nao amamentar se houver sorologia posi- 
tiva para o human T-cell lymphotropic virus (HTLV 1 e 2). A 
infecgao e epidemica em partes do Brasil, nas Indias orien¬ 
tals, na Africa subsaariana e no sudoeste do Japao. A trans¬ 
missao ocorre por contato sexual, contato com sangue ou 
hemoderivados, leite humano e raramente por transmis¬ 
sao transplacentaria, casual ou contato domestico. Con- 
forme estudos realizados no Japao, o virus pode ser ina- 
tivado ao se congelar o leite humano; a carencia de 
maiores informa<;6es, porem, contraindica seu uso mes¬ 
mo nessas circunstancias. 26 

Hepatites 

Na ocorrenda de hepatite aguda periparto ou pos-parto, orien- 
ta-se a suspensao da amamentagao ate que a causa da doenga 
seja esdaredda. Estimado o risco potendal de transmissao e 
realizadas medidas preventivas apropriadas no recem-nasd- 
do, permite-se o uso do leite matemo, que podera ter sido 
ordenhado e congelado ate a eluddagao diagnostica. 


• Hepatite A: a infec^ao no ultimo trimestre ou durante 
a amamentagao nao e uma contraindica^ao para o alei¬ 
tamento matemo, ja que a transmissao vertical e a pe¬ 
rinatal sao raras. Orienta-se a lavagem adequada das 
maos durante o periodo de transmissao, que e de ate 3 
semanas, bem como a aplicagao de imunoglobulina e 
vacina do virus de hepatite A para o recem-nascido. 

• Hepatite B: a infecgao matema pelo virus da hepatite B 
(VHB) nao e contraindica^ao para a amamenta^ao. Os 
recem-nasddos de maes que sao positivas para pesqui- 
sa do antigeno de superfide do vims da hepatite B (Ag- 
-HBs positivo) devem receber profilaxia por meio de 
imunoglobulina e vacinagao para hepatite B (aplicadas 
em membros diferentes). 

• Hepatite C: pode ser transmitida verticalmente, depen- 
dendo do genotipo do vims da hepatite C (VHC), coin- 
fec^ao pelo HIV (chegando a 100% de risco), doenga he- 
patica matema em atividade e titulos de RNA viral 
(VHC-RNA) no plasma matemo. O risco de transmissao 
do VHC pelo leite matemo e desconhecido. Apesar de 
nao representar contraindicagao formal a amamentagao, 
recomenda-se o esdarecimento dos potenciais riscos & 
lactante, que devera deddir quanto ao aleitamento. 26 

Citomegalovfrus 

Existe risco de transmissao do citomegalovirus pelo leite 
matemo para lactentes prematuros e imunodeficientes. 
Os recem-nasddos prematuros citomegalovims-sorone- 
gativos nao devem receber leite humano de maes com so¬ 
rologia positiva (de banco de leite ou da propria mae). 
Para o recem-nascido a termo, o leite humano pode ser 
congelado a -20 °C por 7 dias ou pasteurizado, para en- 
tao ser oferecido ao recem-nascido nas primeiras sema¬ 
nas de vida. A infecgao por dtomegalovirus leva k progres- 
sao da doenga em recem-nasddos de maes HIV-l-positivo. 26 

Herpes-vfrus 

A infecgao neonatal por exposigao intrauterina ou intra- 
parto pode ser grave ou letal. O aleitamento nao esta con- 
traindicado, mesmo na vigencia de infecgao ativa, desde 
que nao haja lesoes herpeticas nas mamas. Na sua presen- 
ga, interrompe-se a amamenta^ao ate a resolu^ao da le- 
sao. Recomendam-se a lavagem cuidadosa das maos e a 
precau^ao de se evitar o contato direto com lesoes ativas 
(em especial as orais e de face). 26 

Varicela-zoster 

A infecgao congenita pode ser grave ou letal. A infec<;ao 
matema no periodo periparto requer isolamento de con- 
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tato temporario em rela^ao ao neonato. Imunoglobulina 
especifica para varicela-zoster deve ser aplicada no recem- 
nascido, independentemente do modo de alimenta<;ao. 
Se nao houver lesoes nas mamas, o leite matemo pode ser 
ordenhado e dado ao recem-nascido assim que ele rece- 
ber a imunoglobulina. Deve-se restabelecer a amamenta- 
gao quando a mae nao estiver mais no periodo de trans- 
missao (crostas nas lesoes e sem novas lesoes em 72 horas 
de observagio), que geralmente e de 6 a 10 dias apos o 
aparecimento do rash. Infec<;ao matema apos 1 mes do 
parto nao requer suspensao do aleitamento, principal- 
mente se o recem-nascido tiver recebido a vacina. 26 

Sarampo 

No caso de sarampo, recomenda-se realizar curto periodo 
de isolamento matemo em relagio ao recem-nascido (72 
horas apos o inicio do rash). O leite ordenhado pode ser 
oferecido ao lactente apos este ter recebido imunoglobu¬ 
lina. 26 

Doen$a de Lyme 

A doengi de Lyme e uma infec<;ao transmitida pela pica- 
da do carrapato infectado pela espiroqueta Borrelia burg¬ 
dorferi. Se a mae for tratada adequadamente durante a ges- 
tagao, o prognostico sera bom. Nao ha necessidade de 
isolar a mae de seu recem-nascido ou de outras pessoas. 
Se a doengi for diagnosticada no pos-parto, a mae e o re¬ 
cem-nascido deverao ser tratados imediatamente, princi- 
palmente se houver sintomas como rash ou febre. A espi¬ 
roqueta e transmitida pelo leite matemo. Apos o inicio 
do tratamento, a amamenta^ao pode ser retomada. O tra- 
tamento e realizado com amoxicilina (25-50 mg/kg/dia) 
ou ceftriaxona, por pelo menos 14 dias. 16 

Tuberculose 

A lactante com suspeita de tuberculose ativa (escarro po- 
sitivo) deve ser isolada do contato respiratorio apos o par¬ 
to, independentemente do modo de alimentagao do neo¬ 
nato. Esse contato coloca os recem-nascidos em risco de 
infec^ao. O leite matemo, entretanto, nao contem o ba- 
cilo tuberculoso. Pode, portanto, ser ordenhado e ofere¬ 
cido ao recem-nascido por meio de "copinho" ou serin¬ 
ga. Com o tratamento da mae, apos ser considerada nao 
bacilifera (escarro negativo em aproximadamente 2 sema- 
nas de tratamento), a amamentagao pode ser reiniciada. 
O uso profilatico de isoniazida (10 mg/kg/dia) para o re¬ 
cem-nascido esta indicado, sendo seguro e efetivo em pre- 
venir a infec^ao por tuberculose. 16 


RISCOS NUTRICIONAIS PARA O 
ALEITAMENTO MATERNO 

As contraindicates nutricionais especificas ao aleitamen- 
to matemo relacionam-se com necessidades nutricionais 
especificas. Sao exemplos: 

• Galactosemia (deficiencia de galactose-1-fosfato-uridil- 
transferase): o recem-nascido apresenta intolerancia a 
lactose. Nos casos leves da doenga, ha deficiencia par- 
cial e a intolerancia nao e tao grave, a ponto de ser pos- 
sfvel receber parte de sua alimentagao por meio do lei¬ 
te matemo. 

• Fenilcetonuria: elevagio dos rnveis sericos de fenilala- 
nina decorrente da inabilidade de metabolizar tirosina 
em fenilalanina. Recomenda-se o aleitamento artificial 
com leite sem fenilalanina, embora seja possivel utili- 
zar pequenas doses de leite humano, pobre em feni¬ 
lalanina, para garantir o aporte de imunoglobulina nas 
primeiras semanas de vida. 

• Doengas metabolicas matemas: lactantes com doen<;a 
de Wilson (excesso de cobre) nao devem amamentar 
devido ao tratamento com penicilamina (que se liga 
a cobre, magnesio e ferro), pois essa substancia pode 
chegar ao leite humano e, assim, acometer o recem- 
nascido. 50 

RISCOS DA DIETA MATERNA NA AMAMENTACAO 

A adogao de dietas exdusivamente vegetarianas pode pro- 
vocar deficiencia de determinados elementos nutricionais 
dispomveis somente em protemas de origem animal. Essa 
deficiencia reflete-se na composigio lactea a ser oferecida 
ao lactente. Na ausencia de mudangi dos habitos alimen- 
tares, recomenda-se a suplementa<;ao de oligoelementos 
para o recem-nascido, principalmente as vitaminas B6 e 
B12. 17 

A dieta matema hipocalorica nao contraindica a ama- 
mentagio. O leite matemo contem quantidades adequa- 
das de nutrientes, ja que os retira de reservas matemas. 
Dietas com restrigao calorica excessiva (< 1.800 kcal/dia) 
nao devem ser realizadas no periodo de aleitamento. Re¬ 
comenda-se, nesses casos, aumentar o consumo de ali- 
mentos ricos em nutrientes, com o objetivo de alcangar 
ao menos 1.800 kcal/dia. Em casos individuais, podem 
ser utilizadas suplementa<;ao polivitammica e mineral, 
suspensao do uso de inibidores do apetite e de dietas 11- 
quidas para perda de peso. 17 

A suplementagao de calcio esta formalmente reco- 
mendada para lactantes que nao ingerem esse nutrien- 
te, seja por op^ao, seja por intolerancia a laticmios. Orien- 
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ta-se o uso de 600 mg/dia de carbonato de calcio, a ser 
ingerido com as refeigoes. A suplementagao de vitami- 
na D deve ser associada (400 Ul/dia), especialmente em 
lactantes que apresentam dificuldades para exposigao 
solar. Esses cuidados visam a evitar a perda excessiva de 
calcio, cuja demanda e maior nesse periodo da vida da 
mulher. 50 

OUTRAS CONTRAINDICATES POTENCIAIS 
AO ALEITAMENTO MATERNO 

A maior parte da populagao nao esta exposta a agentes 
quimicos como herbicidas, pesticidas e metais pesados. 
O didoro-difenil-tridoroetano, apesar de ser capaz de 
passar ao leite humano em razao de seu alto conteudo li- 
pidico, nao deve ser considerado motivo para cuidados 
especiais em gestantes e lactantes, pela baixa taxa de ex¬ 
posigao. 

• A exposigao a metais pesados, como mercurio, arseni- 
co, cadmio e chumbo, esta relacionada a fontes de agua, 
leite bovino e alguns leites de formula contaminados. 
Os recem-nascidos alimentados com leite matemo sao 
expostos a menores riscos em razao dos baixos mveis 
desses elementos no leite matemo, mesmo em areas 
geograficas onde existe elevada contaminagao. 

• Exposigao ao chumbo: e um metal pesado presente em 
tintas a base de chumbo e na poluigao industrial. A pas- 
sagem pelo leite humano e consideravelmente menor 
do que a passagem transplacentaria. Se a dosagem san- 
gumea for < 40 mg/dL, a amamentagao sera considera- 
da segura. 

• Exposigao ao mercurio: a contaminagao ocorre pela in- 
gestao de peixes e ffutos do mar contaminados. A maio- 
ria das intoxicagoes e diagnosticada pelas manifestagoes 
neurologicas dassicas. A amamentagao esta contraindi- 
cada se a mae for sintomatica e tiver mveis de mercurio 
mensuraveis no sangue. 

• Exposigao ao cadmio: esse elemento atravessa a placen¬ 
ta e o leite. A contaminagao pode ocorrer por exposigao 
industrial ou ingestao de crustaceos contaminados. 17,50 

INIBICAODALACTACAO 

A inibigao da lactagao esta indicada quando a amamen¬ 
tagao e proibitiva. Raros sao os eventos que contraindi- 
cam o aleitamento. Por vezes, a suspensao temporaria e 
recomendada, com manutengao do esvaziamento mama- 
rio sistematico, em que a secregao lactea pode ser aprovei- 
tada ou dispensada, como visto em alguns tipos de infec- 
gao matema. Considera-se inibigao primaria da lactagao 
quando as medidas sao iniciadas tao logo ocorra o parto; 


quando ocorre apos o estabelecimento do processo de lac¬ 
tagao, ela e denominada secundaria. 

As principais indicagoes de supressao da lactagao re- 
ferem-se a puerperas portadoras de HIV e hepatite C; com 
doengas graves que necessitem de cuidados intensivos e 
que as impegam de exercer atividades basicas de cuidado 
proprio; raros casos de uso imprescindivel de medicagoes 
absolutamente incompativeis com o aleitamento (drogas 
antineoplasicas, por exemplo); lesoes mamarias extensas 
em que a excregao lactea nao seja possivel; e impossibili- 
dade do lactente (erros inatos do metabolismo e obito pe¬ 
rinatal). 80 

Entre as tecnicas recomendadas atualmente para ini¬ 
bigao da lactagao, estao as mecanicas e medicamentosas 
nao hormonais. O uso de estrogenos em altas doses, que 
atuam sobre os receptores mamarios de prolactina, nao e 
mais recomendado, pelo alto risco de trombose e de re¬ 
bote, com consequente ingurgitamento mamario. A res- 
trigao hfdrica tambem deve ser evitada, ja que a oferta de 
liquidos deve suprir as necessidades da puerpera. O uso 
de diureticos, da mesma forma, tambem nao e mais pre- 
conizado, pois, apesar de reduzir o volume de leite pro- 
duzido, nao e efetivo para a completa suspensao da pro- 
dugao lactea, alem de causar efeitos colaterais, com 
deplegao do volume intravascular. 90 

A primeira medida a ser instituida e o enfaixamen- 
to mamario, que deve ser realizado utilizando-se atadu- 
ras largas e elasticas, com compressao intensa sobre as 
mamas, porem sem restrigao ou incomodo respiratorio. 
Essa medida isolada e responsavel por 70 a 80% de su- 
cesso de supressao de lactagao, devendo ser mantida por 
um periodo de 5 a 10 dias. Mesmo na ausencia de exito, 
e medida que deve ser sempre utilizada, uma vez que au- 
menta a resposta as medicagoes. Orienta-se a puerpera a 
nao estimular o reflexo de ejegao de leite, evitando a ma- 
nipulagao do mamilo e o esvaziamento mamario, a nao 
ser que o ingurgitamento seja extremamente intenso, a 
ponto de impedir o enfaixamento. Recomenda-se o uso 
de sutias apertados apos o periodo de enfaixamento, para 
manter o efeito mecanico de inibigao da produgao lac¬ 
tea. 15 

Se as medidas mecanicas nao surtirem efeito, deve-se 
utilizar medicagoes para inibigao da lactagao. As mais uti- 
lizadas sao a bromocriptina (1,25 a 2,5 mg, por via oral, 
a cada 8 a 12 horas, por 10 a 14 dias) ou a cabergolina 
(dois comprimidos de 0,5 mg, por via oral, em dose uni- 
ca). Ambas sao contraindicadas a pacientes hipertensas e 
cardiopatas. Efeitos adversos ffequentes sao relacionados 
a intolerancia gastrica. Recomenda-se a associagao siste- 
matica de analgesicos, pois e frequente a coexistenda de 
dor e desconforto durante os primeiros dias. 80 
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I legislacAoeiniciativas 

MAE-CANGURU 

O metodo mae-canguru, tambem conhecido como cui- 
dado mae-canguru ou contato pele a pele, foi desenvolvi- 
do na Colombia em fins da decada de 1970, com o obje- 
tivo de efetivar a alta hospitalar precoce de recem-nascidos 
com baixo peso, por causa dos escassos recursos locais e 
da significativa incidencia de morbidade e mortalidade 
perinatais. Atualmente, esse metodo e utilizado por va- 
rios paises em todo o mundo, com a finalidade de aumen- 
tar os vmculos afetivos entre mae e filho e promover o de- 
senvolvimento neuropsicomotor do neonato. 28 

Atualmente, reconhece-se impacto positivo do meto¬ 
do mae-canguru sobre resultados perinatais em varias es- 
feras do cuidado neonatal. Estudos recentes demonstram 
que o metodo se associa com protegao do aleitamento 
matemo, redugao do risco infeccioso e de doengas graves, 
alem de maior ganho ponderal e controle termico do re¬ 
cem-nascido. Embora nao reduza a mortalidade perina¬ 
tal, o metodo relaciona-se com bom desenvolvimento psi- 
comotor e humanizagao do cuidado de recem-nascidos 
prematuros e de baixo peso ao nascer. 28 

Os cuidados com o recem-nascido consistem em co- 
loca-lo em posigao vertical sobre o corpo da mae ou de 
outro familiar, mantendo o contato pele a pele, como a 
posigao dos marsupiais. Assim que possivel, recomenda- 
-se a tecnica de translactagao, em que o aleitamento por 
sonda e realizado em associagao a sucgao das mamas. 80 

O metodo mae-canguru pressupoe tres etapas: a de 
unidade de terapia intensiva ou unidade intermediary, 
a de unidade-canguru e a fase ambulatorial. Na primei- 
ra delas, o recem-nascido permanece em unidade de cui¬ 
dados intensivos com treinamento dos pais e familiares 
para a assistencia ao neonato com baixo peso. Iniciam- 
-se, quando possivel, periodos de contato pele a pele. Se 
as condigoes forem favoraveis e o recem-nascido estiver 
com pelo menos 1.250 g de peso, e ganho ponderal de, 
no minimo, 15 g/dia, inicia-se a segunda etapa ou de 
unidade-canguru. Nessa fase, a translactagao e introdu- 
zida ate que o recem-nascido seja capaz de se alimentar 
com aleitamento matemo exdusivo. Para que a alta hos¬ 
pitalar seja efetivada, exigem-se os seguintes criterios: 
peso minimo de 1.500 g e ganho de peso adequado nos 
3 dias que antecedem a alta. Inicia-se a terceira etapa ou 
fase ambulatorial com retomos frequentes ate que o re¬ 
cem-nascido atinja 2.500 g, quando e encaminhado a 
unidade ambulatorial pediatrica de alto risco. 28,80 

No Brasil, a implantagao do metodo mae-canguru ob- 
jetiva a humanizagao da assistencia ao recem-nascido com 
baixo peso, e nao a substituigao da tecnologia das UTI 


neonatais. O projeto auxilia no desenvolvimento dessas 
criangas, alem de estimular a participagao da familia, au- 
mentando a adesao ao programa e reduzindo as taxas de 
complicagoes e de abandono. 

HOSPITAL AMIGO DA CRIANCA 

A iniciativa Hospital Amigo da Crianga e uma estrategia 
polftica de saude, criada pelo Fundo das Nagoes llnidas 
para a infancia (Unicef) e pela OMS, em 1989, com a in- 
tengao de promover o aleitamento matemo exclusivo e o 
aleitamento matemo em geral. Na decada de 1980, a in¬ 
dustry de alimentos estimulava a divulgagao e o uso de 
formulas lacteas artificials. Para combater esse movimen- 
to, criou-se o Hospital Amigo da Crianga, que se baseia 
em praticas dos servigos de saude em diferentes ambitos, 
estimulando profissionais e instituigoes a utilizarem roti- 
nas beneficas relacionadas ao aleitamento matemo. As 
condutas recomendadas estao resumidas nos "Dez passos 
para o sucesso do aleitamento matemo", definidos pela 
Unicef em 1989: 8 

1. Ter uma norma escrita sobre aleitamento matemo, a 
qual deve ser rotineiramente transmitida a toda a equi- 
pe do servigo. 

2. Treinar toda a equipe, capacitando-a para implemen- 
tar essa norma. 

3. Informar todas as gestantes atendidas sobre as vanta- 
gens e o manejo da amamentagao. 

4. Ajudar as maes a iniciarem a amamentagao na primei- 
ra meia hora apos o parto. 

5. Mostrar as maes como amamentar e manter a lactagao, 
mesmo se vierem a ser separadas de seus filhos. 

6. Nao dar ao recem-nascido nenhum outro alimento ou 
bebida alem do leite matemo, a nao ser que tenha in- 
dicagao dmica. 

7. Praticar o alojamento conjunto: permitir que maes e 
bebes permanegam juntos 24 horas por dia. 

8. Encorajar a amamentagao sob livre demanda. 

9. Nao dar bicos artificials ou chupetas a criangas ama- 
mentadas. 

10. Encorajar o estabelecimento de grupos de apoio a ama¬ 
mentagao, para os quais as maes devem ser encaminha- 
das por ocasiao da alta hospitalar. 

LEGISLACAO TRABALHISTA BRASILEIRA 
DAAMAMENTACAO 

A amamentagao e direito da lactante e do lactente, garan- 
tindo-se o beneficio desse ato a ambos e devendo ele ser 
respeitado e protegido por toda a sociedade. Com o in- 
tuito de assegurar esse direito social, a Constituigao Fede¬ 
ral de 1988 e a Consolidagao das Leis do Trabalho trou- 
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xeram varios dispositivos trabalhistas, cujo conhecimento 
e de fundamental importancia ao tocoginecologista na 
pratica diaria, pois deve procurar estimular a manutengao 
do aleitamento matemo exclusivo pelo periodo de 6 me- 
ses. Descrevem-se a seguir algumas das mais importantes 
leis sob re o assunto: 

• Ato das Disposigoes Constitucionais Transitdrias, art. 10, 
II, b, da Constituigao Federal de 1988: garante a estabi- 
lidade empregaticia do momento do conhecimento da 
gravidez ate 5 meses p6s-parto (nao pode haver demis- 
sao nesse periodo sem justa causa). 

• Art. 7°, XVIII, Constituigao Federal de 1988: garante a 
licenga-matemidade remunerada pelo periodo de 120 
dias ap6s o parto. 

• Art. 7°, XIX, e Ato das Disposigoes Constitucionais Tran 
sitdrias, art. 10, § 1°, da Constituigao Federal de 1988: 
licenga-patemidade de 5 dias a contar do nascimento 
da crianga. 

• Art. 391 da Consolidagao das Leis do Trabalho: garan¬ 
te a estabilidade empregaticia e proibe contratos com 
restrigoes ao direito de emprego por motivo de casa- 
mento ou matemidade. 

• Art. 392 da Consolidagao das Leis do Trabalho: licen¬ 
ga-matemidade de 120 dias. 

• Art. 396 da Consolidagao das Leis do Trabalho: garan¬ 
te dois descansos especiais nao remunerados de 30 mi- 
nutos durante a jomada de trabalho ate os 6 meses de 
vida da crianga, no momento em que a mae retoma ^s 
atividades de trabalho. 

• Art. 389 da Consolidagao das Leis do Trabalho: garan¬ 
te o direito a creche. 

• Lei Federal n. 6.202/1975: da direto k gestante estudante 
de manter o aprendizado com exerdcios domiciliares. 

• Lei Federal n. 10.421/2002: garante periodo de 30 a 120 
dias de licenga-matemidade k mae adotiva, a depender 
da idade da crianga adotada. 

• Lei Federal n. 7.210/1984 - arts. 83 e 89: estabelecem a 
instituigao de bergarios e creches em penitenciarias. 80 


PONTOS-CHAVE 


* Os beneffcios que o aleitamento materno olerece as criangas e lactan* 
tes s3o muito maiores em qualidade e quantidade se comparado a# 
aleitamento artificial. 

• As recomendagfies da Organizag3o Mundial da Saude e do Ministe* 
rio da Saude estabelecem 1 como ideal, o aleitamento materno de for¬ 
ma exclusiva ate os 6 meses de vida e complementar at£ 24 meses ou 
mais. 

• As mamas so se tornam completamente desenvolvidas e diferenciadas 
apos terem sido submetidas a ciclo gravfdico-puerperal e processo de 
lactagSo. 

* A lactog§nese e a lactopoese s3o processos fisioldgicos, controlados 
pelo sistema neuroendocrino e, portanto, influenciados por estfmulos 
emocionais exogenos. 


• Os beneffcios do aleitamento materno s3o inumeros e relacionam-se 
com a saude e o bem-estar fisico materno e infantil, com estreitamen- 
to dos lagos afetivos entre m3e e filho, al6m de beneffcios de ordem 
economica e social. 

• A prevalSncia de aleitamento materno esta muito aqu£m das recomen- 
dagfies da OMS e do Ministerio da Saude. Por esse motivo, 6 impor- 
tante reconhecer as causas de desmame precoce com o intuito de de- 
senvolver estrategias e polfticas de saude que visem a prevenir a 
ocorr$ncia deste. 

• A orientagSo de tecnicas adequadas 3 amamentag3o tern importante 
impacto na preval§ncia do aleitamento materno, al6m de evitar even- 
tuais complicagSes e intercorr§ncias. 

• Ao contrario do que se acredita, a maioria dos medicamentos pode ser 
utilizada durante a amamentagaocom seguranga. No entanto,esse uso 
deve ser cauteloso, seguindo os cuidados preconizados para reduzir 
os possfveis efeitosadversos ao rec£m-nascido. 

• Paras s3o as ocasides em que o aleitamento materno esta contraindi- 
cado. Nessa eventualidade, orienta-se suspender o aleitamento por 
meio do enfaixamento mamario, cuja taxa de sucesso esta em torn© de 

70 a 8096. 
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A contengao do crescimento populacional no mundo atual 
e assunto dos mais relevantes, pois, no presente momen- 
to de deteriorate irreversivel das condigoes dimaticas, as 
consequencias graves penalizam, sobretudo, as popula¬ 
tes vulneraveis, muitas das quais sao carentes ate no que 
se refere a obten<;ao dos insumos basicos para a subsis¬ 
tence. Sao predsamente essas popula^oes, com cresci¬ 
mento exacerbado e sem controle, as que necessitam de 
enfoque assistencial especializado. Nelas, grande parte 
dos casais nao tem acesso a metodos anticoncepcionais 
eficazes, o que dificulta um planejamento familiar efeti- 
vo. Por consequencia, a populagao de minimas oportuni- 
dades cresce a custa de gravidezes nao planejadas. 

Dessa forma, quando bem programados e intendona- 
dos, os investimentos oficiais e os auxilios intemacionais 
devem prover melhorias nas areas social e educacional, 
que sao certamente a melhor forma para a mudan<;a do 
estado atual de crescimento populacional nao controla- 
do. 12 O aprimoramento no conhecimento da populate, 
revelado pelos indicadores de qualidade nas referidas areas, 
propicia a essa comunidade melhor acesso a informagoes 
e, a partir disso, entre varios outros beneficios sodais, per- 
mite-lhe desfrutar dos metodos de planejamento familiar. 
Assim, com a limitacao da fertilidade, o impacto negativo 
das gesta^oes nao planejadas, nao intencionais e nao de- 
sejadas pode ser amenizado. 22 Em paises de restritas liber- 
dades individuals, como na China, por premenda de tem¬ 
po, utilizam-se atalhos por meio de intensa coergao oficial 
para a restrigao do numero de filhos, e la pesadas muitas 
sao instituidas para casais com segundo filho. 

Observando-se, em perspectiva, a evolugao do corn- 
portamento demografico humano nos ultimos anos, es- 
tima-se que a taxa de crescimento populacional decline e 
que, em 2050, atinja apenas nfveis de reposi<;ao de perdas 
de vidas. Esse fato deve-se limitar a esfera hipotetica, pe- 
las surpreendentes falhas dessas previsoes, pois, em 2012, 
a popula<;ao global atingiu 7 bilhoes, alem do que fora 
prognosticado anteriormente, aumentando em 1 bilhao 
de pessoas em apenas 12 anos. No proximo meio seculo, 
calcula-se que pelo menos 26 bilhoes de casais necessita- 
rao de metodos anticoncepcionais. 12 Eis a dimensao do 
problema. 

No entanto, pelo fato de a densidade populacional 
nao depender apenas dos aspectos biologicos, mesmo em 
paises desenvolvidos, a intervengao para a limitagao de fi¬ 
lhos pode advir extemamente aos servigos de saude. Fato- 
res socioeconomicos, religiosos e politicos exercem fortes 
influencias no controle da natalidade. No legislative de 
pelo menos dez estados dos Estados llnidos da America 
(EUA) e no congresso norte-americano, considera-se va- 
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lida a notifica<;ao dos pais quando hk prescri<;ao de anti- 
concepcionais aos adolescentes. Entretanto, Reddy et al 74 
constataram que pelo menos 60% dos adolescentes aban- 
donariam os m&odos e outros cuidados medicos - trata- 
mento de complicates do virus da imunodeficiencia hu- 
mana (HIV) e outras doengas sexualmente transmissfveis 
(DST) - se houvesse a notifica^ao obrigat6ria dos pais. }k 
Santelli et al., 79 ao estudarem a popula<;ao de adolescen¬ 
tes americanas (colegiais), no perfodo de 1991 a 2003, 
constataram indices crescentes e encorajadores na ado<;ao 
de anticoncep<;ao com acentuada prevalencia do preser¬ 
vative (38 para 58%). 79 

V2rias falhas verificadas nos services de saude no 
mundo subdesenvolvido explicam, ainda, o montante de 
gesta<;6es indesejadas e, subsequentemente, a quantida 
de irracional de abortamentos volunt^rios efetuados nes¬ 
ses pafses. Kovacs, 7 em 1999, relata, em um estudo ela- 
borado em dezesseis pafses do Leste Europeu, as razoes 
desses acontecimentos adversos: baixo nfvel ou ausencia 
de treinamento dos profissionais de saude, desconheci- 
mento entre os profissionais e consumidores sobre o pla- 
nejamento familiar, desinteresse da polftica publica, falta 
de fomento para a distribui<;ao dos m£todos anticoncep- 
donais modemos e falha na educagao sexual nas escolas. 
Portanto, pafses do Leste Europeu, como outros em de- 
senvolvimento, carecem ainda do estabelecimento de pro- 
gramas educacionais extensos em planejamento familiar 
cuja promo<;ao pode ser responsabilizada a entidades go- 
vemamentais ou nao govemamentais. Al£m disso, nes¬ 
ses pafses os profissionais comprometidos com o tema 
devem receber estfmulos e informa<;6es sobre os detalhes 
t£cnicos para aplicar os m^todos e obter melhor desem- 
penho em seus atos. Da mesma forma, a educa<;ao sexual 
deve ser encorajada nas escolas. 

No Brasil, Espejo et al., 43 em 2003, investigaram a ade- 
qua<;ao do conhecimento sobre os mdodos anticoncep- 
cionais de amostra populacional de uma metr6pole, uti- 
lizando como estrat£gia um question^rio cujos resultados 
expressos em escore dimensionavam diretamente a cog- 
nigao dos sujeitos sobre o assunto. Os autores conclufram 
que o conhecimento era inadequado e que mulheres com 
nfveis melhores de escolaridade e situadas no estrato so- 
cioeconomico mais alto atingiam maiores escores. 

Introduzindo os aspectos da liberdade feminina pela 
anticoncep^ao e os aspectos opressivos advindos das con- 
di(;oes sociais, Barroso, 23 em 1984, cita o fato de quatro 
oper^rias americanas terem se submetido k esterilizagao 
para nao ter que desistir do emprego, em que estavam ex- 
postas a perigosas substancias teratogenicas e mutageni- 
cas. Expoem-se, com esse fato, a liberdade estrita de esco- 
lha, mas sob um contexto social, economico e cultural 
restritivo, e o dilema da necessidade de adequa<;ao de sua 


feminilidade &s condi(;6es de trabalho pela exposi<;ao ^s 
situates vexat6rias do ponto de vista reprodutivo. 

JS em pafses conservadores, de rafzes muito tradicio- 
nais, como a Turquia, apesar da duvidosa laicidade estatal 
e do grande predomfnio de religioes de larga tradigao, sen- 
do a mu<;ulmana a mais prevalente, verificou-se a adesao 
cada vez maior ao uso de mdtodos anticoncepdonais em 
estudo feito entre 1978 e 1988. Em mulheres de 15 a 49 
anos, em casufstica de 5.257 participantes, constatou-se 
incremento do uso desses m£todos de 38 para 63% entre 
as casadas e de 50 para 77% entre as mulheres expostas: o 
coito interrompido era utilizado por 26% das casadas e 
por 41% de todas as mulheres pesquisadas; 6% usavam 
abstinencia peri6dica; 5%, duchas p6s-coito; 14%, dispo- 
sitivo intrauterino (DIU); 7%, condom; 6%, pilulas anti 
concepcionais; e apenas 2% tinham sido laqueadas. Por¬ 
tanto, verificou-se a maior prevalencia dos m£todos mais 
simples e naturais nesse pafs, em todas as camadas sodais 
e em todas as regioes geograficas. 49 

Hardy et al. 52 lembram que, no Brasil, as questoes re- 
lativas k saude reprodutiva foram incorporadas &s agen¬ 
das de grupos organizados de mulheres por volta de 1980, 
tema que estava em discussao no mundo desde a ddcada 
de 1960. As tecnologias anticoncepdonais e a crescente 
incidencia de esterilizagao eram o foco principal das dis- 
cussoes. Embora o uso de anticoncepcionais hormonais 
orais (ACHO) ganhasse for(;a descomunal, a esteriliza<;ao 
cirurgica passou a ser praticada de forma ostensiva e abu- 
siva a partir da ddcada de 1970, como atestou Berqud em 
1980, segundo relata Barroso. Isso resultou em grande fo¬ 
mento &s estatfsticas de ces^reas. 23 

£ curioso registrar relatos de Petchevsky sobre um re- 
lat6rio norte-americano da camara dos deputados do pafs 
observando a estimativa de 2 milhoes de cirurgias desne- 
cess^rias realizadas em 1977 a um custo de US$ 4 bilhoes 
e 10 mil vidas. Fato surpreendente relaciona-se ao foco 
principal do relat6rio, que questionava as histerectomias 
como m£todo anticoncepcional nos EUA. 28,107 

A utilizagao crescente da anticoncepgao transitdria 
tern justificativas em fatos observados nos costumes da 
mulher moderna. O infeio mais precoce da atividade se¬ 
xual, conjugado com facilidades no acesso aos m£todos 
anticoncepcionais, £ uma delas. Em polo oposto, a pos- 
tergagao da maternidade € justificativa suficiente para 
uso mais prolongado da anticoncep^ao pelas mulheres 
que priorizam a carreira profissional antes da materni¬ 
dade. Ambas as situates, de certa forma, acarretam me- 
nor probabilidade de realiza<;ao da anticoncep^ao defi- 
nitiva, cirurgica. 13 

O papel do profissional de satide na inicia<;ao do pla¬ 
nejamento familiar parece ser fundamental na escolha e 
aderencia ao m^todo adotado pelas mulheres. Lamvu et 
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al., 59 em 2006, entrevistaram 433 pacientes e indagaram 
se o metodo anticoncepcional utilizado vinculava-se a se- 
guran^a do metodo (coerencia), que e a razao mais im- 
portante para a anticoncepgao. Analisando apenas as que 
encontravam coerencia, estas concluem que a escolha teve 
a influencia direta do cuidador de saude, independente- 
mente do seu conhecimento previo sobre a eficacia do 
metodo em uso. 

» DIREITOS REPRODUTIVOS DA MULHER 
EANTICONCEPCAO 


Ainda que na contemporaneidade a mulher esteja forta- 
lecida e amplie rapidamente suas atividades no contexto 
social por meio de conquistas de maior autonomia e li- 
deranga, ela e, ainda, molestada em sua integridade e dig- 
nidade notadamente nos segmentos sociais mais primiti¬ 
ves, como ocorre, tambem, em diversas comunidades 
brasileiras, em razao da relativa vulnerabilidade ffsica fe- 
minina, que lhe confere aparente fragilidade e desprote- 
$ao. Isso se reflete na for^a dos movimentos que comba- 
tem a violencia contra a mulher, cujas repercussoes se 
fazem presentes em diversas discussoes com grupos inte- 
ressados e por meio de manifesta^oes com divulga^ao efe- 
tuada por instrumentos oficiais e nao oficiais. O climax 
dessas acoes foi alcangado na 4 a Conferencia Mundial da 
Mulher, em 1995, ocasiao na qual foi elaborada a "Decla- 
ragao e plataforma para a a^ao de Beijing" 111 Isso vai ao 
encontro de varias outras constata^oes da violencia do- 
mestica cometida pelos parceiros, com serios danos aos 
aspectos reprodutivos da mulher. 78 A elabora^ao de docu- 
mentos emanados de discussoes com amplo respaldo de 
organiza^oes seriamente envolvidas amplia e facilita a di- 
vulga^ao do grave problema, ainda presente porque, por 
ser conveniente para o genero dominante, foi historica- 
mente negligenciado. 

Na area da anticoncep^ao, sob o pretexto de haver 
vantagens preventivas contra a gravidez, mulheres brasi¬ 
leiras submeteram-se a pesquisa terapeutica (com implan- 
tes de levonorgestrel), vivendo situagoes constrangedoras, 
na decada de 1980. A constata^ao e a denuncia do subju- 
go das mulheres aos interesses extemos forgaram uma 
a^ao do Estado brasileiro, que praticou a intercessao por 
meio do Ministerio da Saude para suspender o estudo. 52 
Apos esse acontecimento, os debates eticos sobre a ques- 
tao passaram a ganhar nova dimensao. Reflexo dos acon- 
tecimentos intemacionais, no territorio brasileiro o tema 
sobre o controle da fecundidade ganhou novo forum, mais 
abrangente. 52 De outra forma, as inovagoes tecnologicas 
certamente trouxeram transforma0es em amplas areas 
da saude, incluindo a questao do controle da fecundida¬ 
de. E importante ter em pauta, sempre, a questao etica no 


estabelecimento de novos rumos e objetivos, com ampla 
discussao junto aos orgaos representatives. 46 

Em razao do envolvimento de riscos k saude femini- 
na, com enfase em possfveis prejulzos aos direitos repro¬ 
dutivos, vale consignar a pertinencia de se destacar, na In¬ 
tegra, as recomendagoes da Federa^ao Intemacional de 
Ginecologia e Obstetrfcia (Figo) sobre o tema apreciado: 
saude reprodutiva. 

RECOMENDACOES DA FIGO 

A Figo, por meio de seu comite para assuntos eticos da re- 
produgao humana e saude da mulher, produziu varios do- 
cumentos para estimular o debate entre seus afiliados. Em 
1994, este comite estabeleceu um marco de referenda para 
os tocoginecologistas. Eis a Integra, publicada nos cader- 
nos do Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao 
Paulo (Cremesp): 98 

Principios fundamentals: 

1. As mulheres tendem a ser vulneraveis por circunstan- 
cias sociais, culturais e economicas. No passado, a re- 
la^ao medico-paciente e os cuidados com as pacientes 
foram, com ffequencia, dominados pelo patemalismo. 

2. O princlpio da autonomia enfatiza o importante papel 
que a mulher deve adotar na tomada de dedsoes, com 
respeito aos cuidados de sua saude. Os medicos deve- 
rao observar a vulnerabilidade feminina, solicitando 
expressamente sua op^ao e respeitando suas opinioes. 

3. Quando for solicitada decisao relativa a cuidados me¬ 
dicos, as mulheres deverao receber informa^oes com- 
pletas sobre as varias op^oes terapeuticas dispomveis, 
incluindo seus riscos e beneffeios. 

4. Quando um medico nao for capaz ou nao desejar pra- 
ticar um ato por razoes extramedicas, ou contrarias aos 
ditames de sua consciencia, devera fazer todo o possl- 
vel para oferecer adequado encaminhamento. 

5. Dada a natureza ultima dos cuidados obstetricos e gi- 
necologicos, existe a necessidade de se proteger a con- 
fidencialidade da paciente. 

6. Alem de oferecer cuidados ginecologicos e obstetricos, 
os profissionais tern a responsabilidade de considerar 
o bem-estar da mulher e sua satisfa^ao psicologica. 

7. Ao se oferecer os cuidados de saude a mulher, o prin¬ 
clpio de justi^a requer que todas sejam tratadas com 
igual considera^ao a despeito de sua situa^ao socioe¬ 
conomica. 

» ORIENTACAOEMANTICONCEPCAO 


A anticoncep^ao feminina e efetuada em diferentes fases 
da vida reprodutiva da mulher, contemplando diversas 
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etapas de suas atividades, da menarca & menopausa. Por- 
tanto, engloba desde o perfodo de investimentos em sua 
forma<;ao profissional ate a fase de trabalho produtivo, 
com rendimentos, quando encontra as oportunidades 
para sua realiza<;ao pessoal, que modemamente e priori- 
taria em rela<;ao aos desejos de reprodugao. Para o plane- 
jamento familiar referente k programagao do numero de 
filhos, nao se prescinde do auxfiio de metodos anticon- 
cepcionais, prescritos com contomos peculiares. Assim, 
no inteivalo entre as gravidezes, particularmente nas nu- 
trizes, a anticoncep<;ao ganha especial importancia em ra- 
zao da possibilidade do aleitamento e dai a restri<;ao ao 
uso de alguns metodos hormonais. 

Em virtude desse arrazoado, a orienta^ao em anticon- 
cepgao deve contemplar a mulher em toda a menacme, 
protegendo seus direitos reprodutivos, e oferecer oportu¬ 
nidades de desempenhar, na plenitude, sua autonomia 
para gestar de forma programada. 

Para atingir eficacia, alem dos aspectos clfnicos (doen- 
gas) da mulher que restringem o uso de metodos espe- 
dficos, alguns princi'pios devem ser respeitados. Eis o 
que preconiza a Federa<;ao Brasileira das Sociedades de 
Ginecologia e Obstetricia (Febrasgo) em seu manual de 
orienta^ao: 103 

1. Comunicagao em duas vias. 

2. Ajuda ks usuarias para tomar decisoes voluntarias, 
informadas e bem pensadas acerca de sua fertilidade 
e anticoncep<;ao. 

3. Ajuda k cliente para usar o metodo corretamente. 

4. Resposta ks necessidades e valores individuals de cada 
usuaria. 

Com o respeito a esses princfpios, a cliente tera con- 
didoes de conhecer todas as altemativas anticoncepcio- 
nais e optar livremente pelo metodo que lhe convier. Suas 
condigoes de saude, as metas reprodutivas, o tipo de tra¬ 
balho desempenhado, a possibilidade de acesso aos ser¬ 
vices de saude, a sexualidade, os valores arraigados e a 
religiao devem ser considerados. 103 Os passos a serem obe- 
decidos incluem a explanagao do mecanismo de a<;ao de 
cada metodo proposto, seu modo de uso, sua eficacia e 
os efeitos colaterais. 29 

PROCEDIMENTOS PRELIMINARES 

Antes de se optar por qualquer metodo anticoncepcional, 
devem-se realizar alguns procedimentos de interagao com 
as pacientes, incluindo a propedeutica medica. Para faci- 
litar a compreensao, esses procedimentos sao classifica- 
dos em quatro categorias: 103 

• Categoria A: procedimento essencial e obrigatdrio em 
todas as circunstancias para o uso do metodo anticon- 


cepcional. Estao nessa categoria as orientates sobre: 
eficacia, efeitos colaterais, uso correto do metodo, si- 
nais e sintomas por conta dos quais deve procurar o 
servi<;o de saude, protec^ao contra DST e mudanc^as no 
padrao menstrual. 

• Categoria B: medica e epidemiologicamente racional 
em algumas circunstancias para otimizar o uso seguro 
do metodo anticoncepcional, mas pode nao ser apro- 
priado para todas as pacientes, em todos os contextos. 
Pertencem a essa categoria: medida da pressao arterial 
e exame das mamas. 

• Categoria C: pode ser apropriado para boa atenc^ao pre- 
ventiva, mas nao tern rela<;ao com o uso seguro do me¬ 
todo anticoncepcional. Figuram nessa categoria: exame 
pelvico (especular e toque bimanual), triagem para DST 
por testes de laboratdrio para pacientes assintomaticas 
e triagem para cancer de colo uterino. 

• Categoria D: refere-se a procedimentos nao apenas des- 
necessarios, mas irrelevantes para o uso seguro do me¬ 
todo anticoncepcional, como os testes laboratoriais ro- 
tineiros (colesterol, glicose, enzimas hepaticas). 

CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE MEDICA 

Os criterios de elegibilidade medica seivem de guia para 
o profissional orientador. A classificagao dos criterios e 
definida em quatro categorias, segundo a Organiza^ao 
Mundial da Saude (OMS): 103 

• Categoria 1: o metodo pode ser usado sem restri<;des. 

• Categoria 2: o metodo pode ser usado. As vantagens ge- 
ralmente superam riscos possiveis ou comprovados. As 
condi<;oes desta categoria devem ser consideradas na 
escolha do metodo. Se a mulher escolher esta catego¬ 
ria, um acompanhamento mais rigoroso pode ser ne- 
cessario. 

• Categoria 3: o metodo nao deve ser usado, a menos que 
o profissional de saude julgue que a mulher pode usa- 
-lo com seguran<;a. Os riscos possiveis e comprovados 
superam os beneficios. Deve ser o metodo de ultima es¬ 
colha e, caso seja escolhido, um acompanhamento ri¬ 
goroso se faz necessario. 

• Categoria 4: o metodo apresenta risco inaceitavel. 

A eficacia da orienta^ao torna-se ainda maior quan¬ 
do houver o estabelecimento de adequada relagao inter- 
pessoal e se esta for de maxima cordialidade e respeito, 
qualificativos que permitem prosperar um equilibrio en¬ 
tre o poder da usuaria na escolha e na tomada de decisoes 
e o poder do orientador em contraindicar o uso de meto¬ 
dos prejudicial a paciente. 103 

Nas consultas de acompanhamento, posteriores k ins- 
titui(;ao do metodo escolhido, o grau de satisfa<;ao e a to- 
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lerancia/adapta^ao da paciente devem ser cuidadosamen- 
te inquiridos. As duvidas e outros eventuais problemas 
devem ser solucionados. 109 A sexualidade e a preven<;ao 
de DST tamb£m sao tdpicos de discussao. Nessa oportu- 
nidade, para pacientes insatisfeitas ou com efeitos colate- 
rais intoleraveis, a descontinuidade do m£todo deve ser 
discutida e sua substitui<;ao pode ser proposta. 

I METODOS ANTICONCEPCIONAIS 


A partir da d£cada de 1970, ocorreram mudan<;as signi- 
ficativas no aprimoramento de tecnologias anticoncep¬ 
cionais, notadamente na anticoncepgao hormonal. Na 
administragao oral, houve diminuigao progressiva da do- 
sagem administrada de estrdgenos e a descoberta de no 
vos progestdgenos. Enquanto nos sistemas intrauterinos 
o advento do Dili com levonorgestrel constitui uma no- 
vidade alvissareira (tanto para anticoncepgao como para 
adjuvancia na terapia hormonal do climat£rio), anticon- 
cepcionais combinados injetaveis, de uso vaginal, adesi- 
vos, an£is vaginais e implantes sao outras inovagoes. 

A descrigao dos m£todos anticoncepcionais a seguir 
foi elaborada com particular enfase para o periodo puer¬ 
peral e para o periodo de aleitamento da mulher, sem a 
supressao de outras situates. 

HORMONAIS 62 

Tipos 

• Combinados: monofasicos, bifasicos e trifasicos. 

• Progestogenicos. 

Vias de administragao 

As vias de administragao sao: oral, intramuscular, vaginal, 
transd£rmica (adesivos), implantes subd£rmicos e siste¬ 
mas intrauterinos. 

Mecanismos de agao 

Os anticoncepcionais hormonais combinados agem por 
dois mecanismos: 

• Inibigao da ovulagao (principal mecanismo). 

• Muco cervical: pela agao progestogenica predominante, 
toma-se espesso e hostil aos espermatozoides. 

Eficacia 

Por habito, a eficacia e avaliada pelos relatos de indices de 
falhas: no primeiro ano, ocorre 0,1 gestagao a cada 100 mu- 
lheres (1:1.000) que usam correta e consistentemente o 


metodo. O motivo mais frequente da falha e o esquecimen- 
to nas tomadas, mesmo que seja de apenas uma pilula. 20 

Descontinuidade 

Em adolescentes, a descontinuidade pode chegar a 50%; 
em mulheres adultas, pode alcan<;ar indices que variam 
de 25 a 50%. 

Anticoncepcionais hormonais orais 

Os ACHO, tamb£m chamados de pilulas anticoncepcio¬ 
nais, sao esteroides utilizados isoladamente ou em asso- 
cia<;ao, com a finalidade precipua de impedir a ovulac;ao. 
Sao prescritos tamb^m para outras finalidades, por exem 
plo, nas mulheres com alteragoes do perfil androgenico, 
para diminui<;ao dos efeitos est£ticos indesejaveis (acne, 
dermatite seborreica, oleosidade epid£rmica, hirsutismo), 
como ocorre na sindrome dos ovarios policisticos. 104 

Inicio do metodo 

• Mulheres com ciclos menstruais: inicia-se o procedi- 
mento nos primeiros 7 dias do ciclo. Para obter melhor 
eficacia, as pilulas de baixa dosagem devem ser utiliza- 
das no primeiro dia da menstruagao. 

• Ap6s o parto: se a mulher estiver amamentando, deve- 
-se aguardar 6 meses. Se isso nao estiver ocorrendo, 
aguarda-se periodo de 6 semanas ap6s o parto. 

• Ap6s abortamento espontaneo ou provocado: deve-se 
iniciar o metodo ap6s a ocorrencia do abortamento, 
preferencialmente nos primeiros dias. 

Indicates 

As pilulas de baixa dosagem podem ser utilizadas pela 
maioria das mulheres, tenham elas filhos ou nao, sejam 
ou nao fumantes at£ 35 anos. As indicates clinicas para 
o uso de ACHO de baixa dose, classificadas como catego- 
ria 1 da OMS, sao: 

• C61ica menstrual. 

• Anemia ferropriva. 

• Irregularidades menstruais. 

• Doengas mamarias benignas. 

• Diabetes mellitus sem doenga vascular, renal, ocular ou 
neuroldgica. 

• Cefaleia leve. 

• Varizes. 

• Malaria. 

• Esquistossomose. 

• Doen<;as tireoidianas. 

• Doen<;a infiamatoria pelvica. 

• Endometriose. 

• Tumores ovarianos benignos. 
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• Antecedentes de doenga inflamatoria pelvica. 

• Tuberculose. 

• DST. 

• Alto risco para infecgao pelo HIV. 

• Sorologia positiva para HIV. 

• Sfndrome da imunodeficiencia adquirida (Aids). 

• Uso de antibioticos, exceto rifampicina. 103 

Nas mulheres com detecgao sorologica positiva para 
o antfgeno de superficie do virus da hepatite B (AgHBs), 
a categoria e 2. No cancer de colo uterino, pode-se usar a 
anticoncepgao hormonal (categoria 2). Na doenga cardia- 
ca valvar, se for nao complicada, a anticoncepgao hormo¬ 
nal tambem pode ser utilizada (categoria 2). 

ontraindicapdes 

• Na hipertensao arterial, a anticoncepgao hormonal 
pode ser realizada desde que a pressao arterial nao 
atinja nem ultrapasse 160 x 100 mmHg (categoria 4). 
Quando os niveis forem de 140-159 x 90-99 mmHg, 
a categoria e 3. 

• Para as fumantes apos 35 anos, deve-se prescrever ou- 
tro metodo, sem estrogeno (categoria 3). 

• Quando houver doenga vascular (por exemplo, aciden- 
te vascular cerebral - AVC), doen^a cardiaca isquemi- 
ca pregressa ou atual, embolia pulmonar, trombose ve- 
nosa profunda ou cirurgia de grande porte com 
imobilizagao prolongada, nao se deve prescrever ACHO 
(categoria 4). 

• As muta^oes trombogenicas conhecidas (fator V de Lei¬ 
den; muta^ao do gene da protrombina; deficiencias de 
proteina S, proteina C e antitrombina III) tambem sao 
situagoes em que os ACHO devem ser contraindicados 
(categoria 4). 

• Em caso de doen^a cardiaca valvar complicada por hi¬ 
pertensao pulmonar, risco de fibrilagao atrial ou ante- 
cedente de endocardite bacteriana subaguda, os ACHO 
sao contraindicados (categoria 4). 

• Quando houver cancer de mama, deve-se evitar ACHO. 
E de categoria 4 se for atual e de categoria 3 se a his- 
toria for pregressa ou se nao houver recidiva por 5 
anos. 

• No diabetes com neffopatia, retinopatia ou neuropa- 
tia, a classifica^ao e de categoria 3 ou 4. 

• Em casos de hepatites ativas, cirrose hepatica descom- 
pensada e tumores de figado benignos e malignos, a 
dassificagao e categoria 4. 

• O uso de rifampicina e anticonvulsivantes (fenitoina, 
carbamazepina, barbituricos, primidona, topiramato, 
oxcarbazepina) 86 pertence a categoria 3. 


Puerperio e aleitamento 

• Outros metodos, que nao os hormonais combinados 
(categoria 3), devem ser escolhidos. 

• Se houver necessidade do metodo, deve-se cessar o alei¬ 
tamento ou instituir o metodo apos 6 meses de puer¬ 
perio (categoria 2). 

• Para as mulheres que nao amamentam, a anticoncepgao 
hormonal com progestogeno isolado deve ser prescrita 
21 dias apos o parto e a anticoncepgio combinada, apos 
6 semanas (categoria 1). 

• Apos abortamentos e gravidez ectopica, complicados 
ou nao, a anticoncepgao pode ser imediatamente apli- 
cada (categoria 1). 

Efeitos adversos dos anticoncepcionais 
hormonais orais 

Os problemas mais comuns nao indicam a suspensao da 
administragao dos ACHO: 

• Spotting ou sangramento irregular. 

• Vomitos ate 1 hora apos a tomada da pilula: tomar 
outra. 

• Diarreia ou vomitos durante um periodo superior a 
24 horas: associar condom ou espermicidas, ou sus¬ 
pender atividade sexual ate 1 semana apos o termino 
do quadro. 

Gan ho de peso 

Com relagao ao ganho de peso em usuarias de ACHO, e 
curiosa a observa^ao de maior numero de falhas se hou¬ 
ver ganho excessivo de peso. Entretanto, um estudo de 
coorte retrospectivo com 1.916 mulheres demonstrou 
ausencia de associagao entre a falha do metodo e a mu- 
danga do mdice de massa corporal (IMC). 27 

Candidiase vaginal 

A anticoncepgao hormonal, simultaneamente ao uso de 
antibioticos, da gravidez e do diabetes mellitus, figura como 
fator predisponente tanto da infecgao por Candida albi¬ 
cans como por outros fiingos. 50 

Infarto do miocardio 

O infarto do miocardio e ocorrencia rara de relato de ca¬ 
sos e esta relacionado ao habito de fiimar. 29 

Sinais de alerta 

Existem riscos para a paciente que apresenta dor inten- 
sa e persistente no abdome, no torax ou nos membros; 
cefaleia intensa, que comega ou piora apos uso de 
ACHO; perda breve da visao; fosfenas ou linhas em zi- 
guezague e icterfcia. Essas situates requerem atendi- 
mento medico. 
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Tipos de anticoncepcionais hormonais orais 

Pilulas combinadas 

As pilulas combinadas apresentam em sua composigao 
estrogeno (etinilestradiol, valerato de estradiol) e pro¬ 
gestogeno (norgestrel, levonorgestrel, gestodeno, deso- 
gestrel, dormadinona, ciproterona, drospirenona, eto- 
nogestrel). 

Monofasicas 

As monofasicas sao as mais populares, e todas as pilulas 
(21, 22 ou 24 em cada cartela) apresentam a mesma com¬ 
posigao e dose. Algumas cartelas contem 28 comprimidos, 
e as ultimas quatro ou sete sao placebos. Como observa- 
gao, vale lembrar que para o uso vaginal, a pflula e mono- 
fasica, com 21 pilulas ativas. 

Bifasicas 

As bifasicas contem dois diferentes tipos de pilulas no que 
se refere as dosagens de seus componentes. Apresentam 
duas diferentes cores cuja sequencia deve ser respeitada 
conforme as indicates contidas nas cartelas. 

Trifasicas 

As trifasicas contem tres tipos de comprimidos com com¬ 
posigao posologica dos dois hormonios. Da mesma for¬ 
ma que as bifasicas, a sequencia nas tomadas deve ser se- 
guida conforme as indicates. 

Sequenciais 

Esse tipo de anticoncepcional nao e mais utilizado e seu 
uso esta reservado apenas para terapia de reposigao hor¬ 
monal. Contem dois tipos de comprimidos: os primeiros 
onze com estrogeno, apenas, e os dez restantes, com es¬ 
trogeno e progestogeno. 

Administragao do anticoncepcional hormonal oral 

Uso intermitente e continuo 

Desde a sua proposigao, os anticoncepcionais hormonais 
foram formulados para serem administrados de maneira 
intermitente. Sao preconizados intervalos de 4 a 7 dias 
entre as cartelas. Algumas marcas substituem as pausas 
com comprimidos placebos, com o intuito de diminuir a 
ffequencia de falhas por esquecimento. 

Em trabalho multicentrico com ACHO monofasico 
envolvendo 7.090 dientes, Coutinho et al., 37 no entan- 
to, verificaram vantagens na administragao continua so- 
bre a intermitente (avaliando-se o hematocrito das pa- 
cientes), com administragao por via vaginal, em ambas 
as situagoes. Outra vantagem atribuida ao uso continuo 
e a melhora da tensao pre-menstrual, pois as mulheres 


permanecem em amenorreia durante o uso da anticon- 
cepgao hormonal nesse esquema. 

Anticoncepcionais injetaveis combinados 

Componentes (estrogeno natural + progestogeno sintetico): 

• Cipionato de estradiol, 5 mg + acetato de medroxipro- 
gesterona, 25 mg. 

• Valerato de estradiol, 5 mg + enantato de noretistero- 
na, 50 mg. 

Considera-se metodo semelhante ao ACHO. Entre- 
tanto, por carencia em dados epidemiologicos mais en- 
corpados, sua categorizagao fica prejudicada e necessita 
de reavaliagoes. A administragao e mensal. 

A eficacia e excelente, com falhas de 0,1 a 0,3% ao 
ano. Os efeitos secundarios sao menos ffequentes do que 
os injetaveis de progestogenos. Sao mais comuns: altera- 
goes do cido menstrual, spotting, sangramento prolonga- 
do, amenorreia, ganho de peso, cefaleia e vertigem. 

As indicagoes e contraindicagoes sao semelhantes as 
dos ACHO. Recomendam-se os anticoncepcionais injeta¬ 
veis combinados as mulheres que estao em periodo pro¬ 
ximo a menopausa, pois se verificaram vantagens quando 
o injetavel foi avaliado pela averiguagao do perfil lipidico 
e pela densidade mineral ossea. 90 

O injetavel combinado deve ser ministrado mensal- 
mente com intervalos entre 27 e 33 dias. Recomenda-se que 
se fixe o dia do mes para a aplicagao do medicamento. 

Adesivo transdermico 

• Composigao: etinilestradiol + norelgestromina. 

Trata-se de metodo novo, aplicado sobre a pele nas 
seguintes regioes recomendadas: nadegas, tronco, abdo- 
me ou antebrago. Da mesma forma que os injetaveis com¬ 
binados, o adesivo transdermico e comparavel aos ACHO. 
Os efeitos em longo prazo sao desconhecidos em razao 
da escassez de dados. 

Anel vaginal 

• Composigao: etinilestradiol + etonogestrel liberados de 
um polimero de acetato de etilenovinil de 54 mm. 

Trata-se de novo metodo anticoncepcional cuja utiliza- 
gao e recomendada da mesma forma que os ACHO. Sua apli¬ 
cagao vaginal nao provoca mudangas na microbiota local. 

Em recente trabalho na Holanda, com 1.130 mulhe¬ 
res, o metodo demonstrou ser confiavel, seguro e con- 
veniente. Nos 3 meses de estudo, 80% das mulheres deram 
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continuidade ao metodo. A interrupgao foi motivada pelo 
desconforto ou pela expulsao durante o intercurso sexual. 76 

Anticoncepcional hormonal oral de progestogenos 

Conhecidos tambem como minipilula ou, na lingua in- 
glesa, progestogen-only pills (POP). Esses anticoncepcionais 
contem dose baixa do progestogeno: noretisterona 0,35 
mg, levonorgestrel 0,03 mg ou lenestrenol 0,5 mg. Sao 
apresentados em tabletes com 28 ou 35 pilulas. Seu me- 
canismo de agao consiste no espessamento do muco cer¬ 
vical impedindo a ascensao dos espermatozoides, na ini- 
bigao da ovulagao em 50% dos casos e na promogao de 
alteragoes endometriais. Nao provocam maleficios a ges- 
tagoes em curso. 

Sao muito eficazes para a lactante, com falhas estima- 
das em 5:1.000 mulheres por ano. Para a nao lactante, a 
seguranga e menor do que a dos ACHO. Apresentam aha 
taxa de descontinuidade em razao dos seus efeitos secun- 
darios, como sangramentos vaginais irregulares. As mu¬ 
lheres nutrizes toleram melhor o progestogeno oral. 

O maior beneficio e a ausenda de efeitos sobre o alei- 
tamento, sendo metodo de eleigao para esse periodo da 
mulher. Inicia-se o seu uso, continuamente, 6 semanas 
apos o parto. Para as mulheres fora do ciclo gravidico- 
-puerperal, inicia-se a qualquer tempo. 

Constituem sinais de alerta para usuarias do metodo: 
sangramento excessivo, cefaleia intensa que comegou ou 
piorou apos uso da minipilula, ictericia e possibilidade 
de gravidez. 

Anticoncepcional hormonal injetavel trimestral 

• Composigao: acetato de medroxiprogesterona 150 mg 
em suspensao microcristalina (de deposito). 

• Administrate: intramuscular, trimestral. 

• Mecanismo de agao: inibigao da ovulagao e espessa¬ 
mento do muco cervical. 

• Eficacia: muito grande. O mdice de falha e de 0,3:100 
mulheres por ano. 

• Taxa de continuidade: 50 a 80% no primeiro ano, 40 a 
60% no final de 2 anos. Nas adolescentes, a aceitagao 
e menor. 

• Efeitos secundarios: alteragoes dos ciclos menstruais, 
aumento do peso, cefaleia, sensibilidade mamaria, des¬ 
conforto abdominal, alteragoes do humor, nausea, que- 
da de cabelos, diminuigio da libido e acne. 

• Retomo lento da fertilidade: em media 4 meses a mais 
do que os ACHO combinados. 

• Riscos: redugio da densidade mineral ossea e alteragao 
do metabolismo lipidico. 

• Contraindicado para menores de 16 anos. 


• Beneficios: muito eficaz; pode ser usado apos 6 sema¬ 
nas de puerperio e diminui a incidencia de gravidez ec- 
topica, cancer de endometrio, doenga inflamatoria pel- 
vica e mioma uterino. 

• Criterio de elegibilidade: categoria 1. 

Implante subdermico 

• Composite: etonogestrel cristalino (68 mg). 

O progestogeno e acondicionado em um transporta- 
dor dlmdrico que mede 4,0 x 0,2 cm e e composto de ace¬ 
tato de etilenovinil. Ao se aplicar o cilindro na subderme 
da paciente, ha liberate de 60 a 70 |ig/dia do hormonio 
entre 5 e 6 semanas. No final do primeiro ano, a libera¬ 
te e de 35 a 45 pg/dia, 30 a 40 pg/dia no ano seguinte e 
25 a 30 pg/dia no terceiro ano. 

Mecanismo de agio 

• Inibigao da ovulate nos dois primeiros anos de uso. 
No primeiro ano, os ciclos se tomam ovulatorios em 
5%, e no segundo e no terceiro anos, em 2%. 

• Muco cervical: ocorre aumento da viscosidade, o que 
dificulta a penetrate dos espermatozoides no canal 
cervical e no meio intrauterino. 

• Efeitos endometriais: diminuigae da espessura do en¬ 
dometrio (< 4 mm). 

Duragao 

O implante tern agao por 3 anos. 

Eficacia 

O implante e um dos mais eficazes metodos anticoncep¬ 
cionais, apresentando taxa zero de falhas em grandes es- 
tatisticas. Entretanto, nas usuarias de carbamazepina pode 
haver falhas. 81 

Em estudo conduzido na Tailandia com implante de 
levonorgestrel, as falhas cumulativas foram: 1,1% no final 
do terceiro ano, 2% no quarto ano e 4,2% no quinto ano. 
As taxas de continuidade com o metodo foram: 98, 91, 83, 
78 e 71%, respectivamente, no primeiro, segundo, terceiro, 
quarto e quinto anos. Os principais motivos para a remo- 
gao do implante foram: desejo reprodutivo e disturbios he- 
morragicos, embora os sangramentos tendessem a dimi- 
nuir com o passar dos anos. Alem disso, doasma e cefaleia 
foram outros motivos para a interrupgao do metodo. 35 

A taxa de aceitagao do metodo e alta tambem em ado¬ 
lescentes. 40 

Efeitos colaterais 

• Sangramento ocorre em aproximadamente 11% das 
usuarias. 
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• Amenorreia ocorre em aproximadamente 21%. 

• Outros efeitos: acne, mastalgia, cefaleia, aumento de 
peso, diminuigao da libido, tonturas, dor no local da 
injegao e labilidade emocional. 55 

Aplicagao no pos-parto e abortamento 

Pode-se aplicar o implante apos o parto 72 (idealmente en- 
tre 21 e 28 dias) ou apos abortamentos tardios. Em abor- 
tamentos ate 12 semanas, pode-se aplicar imediatamente. 

DISPOSITIVOINTRAUTERINO 

Trata-se de metodo largamente utilizado em todo o mun- 
do, com aproximadamente 100 milhoes de usuarias. 87 Re- 
centes pesquisas demonstram que os dispositivos intrau- 
terinos nao aumentam os riscos de infecgoes pelvicas e de 
infertilidade subsequente. Alem disso, existem evidencias 
de que ha diminuigao no risco absoluto da ocorrencia de 
gestagoes ectopicas. 8 

Modelos (Figuras 1 e 4) 

• DIU com cobre: feito com material plastico no mode- 
lo T de cobre (TCu-380A - Figura 1 A) e no modelo Mul¬ 
tiload (MLCu-375 - Figura 1C). 

• DIU com progestogeno: modelo de plastico envolvido 
por capsula que libera continuamente pequenas quan- 
tidades de levonorgestrel (sistema LNG-20). 

• DIU nao medicado: o exemplo mais tipico e a alga de 
Lippes de plastico - Figura IB. Atualmente, nao esta dis- 
ponivel no mercado. 

Mecanismo de agao 

O DIU age impedindo a fecundagao por meio de meca¬ 
nismo que inibe a progressao dos espermatozoides na ca- 
vidade uterina. Admite-se tambem a hipotese do impedi- 
mento da implantagao do ovo na cavidade uterina. 

Dispositivo ntrauterino com cobre nos 
modelos T e Multiload 

Eficacia 

O DIU T de cobre e o mais seguro entre os modelos que 
contem cobre (Figura 2). 44 Apresenta indice de falha de 
3:1.000 mulheres por ano, enquanto o mdice do Multi¬ 
load atinge 14:1.000 mulheres por ano. 

Continuidade no uso 

Indice de continuidade para o modelo T de cobre e de 
86:100 mulheres e 88:100 para o Multiload. As causas de 
descontinuidade sao o sangramento excessivo e a dor. 



FIGURA 1 . Tipos de dispositivo intrauterino (DIU). A: T de cobre; 
B: alga de Lippes; C: Multiload. 



FIGURA 2 . Insergao de dispositivo intrauterino (DIU) T de cobre. 
(Figura adaptada de Cunningham et al. 106 ) 


Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais mais comuns sao: alteragoes no ci- 
clo menstrual, sangramento menstrual prolongado e vo- 
lumoso, spotting e dores pelvicas em colicas menstruais e 
intermenstruais. 

Riscos 

• Perfiiragao uterina a insergao: mais comum apos partos. 

• Doenga inflamatoria pelvica: evidencias mais recentes 
demonstram ausencia do incremento do risco desta in- 
tercorrencia. 

• Lipotimias durante a insergao (efeito vagal). 

• Expulsao inadvertida e nao percebida (raro). 

Beneficios 

Os beneficios dos DIU sao: longa duragao (o DIU T de 
cobre e indicado para uso por 10 anos), desnecessidade 
de substituigao de DIU inerte, alta eficacia, ausencia de 
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interferencia no desempenho sexual, reversibilidade ime- 
diata e ausencia de interagao com medicamentos. 

Modo de uso 

O DIU esta indicado em varias situagoes em que o meto- 
do de ACHO pode ser restrito: tabagismo; uso de medi¬ 
camentos, incluindo as drogas anticonvulsivantes; ante- 
cedente pessoal de hipertensao arterial, cancer de mama 
e doenga cardfaca em que se contraindica a anticoncep- 
gao hormonal; historia de doenga vascular (por exemplo, 
AVC); obesidade; lactagao. 

O DIU pode ser inserido inclusive apos abortamento, 
desde que descartada a existencia de infecgao. 

Criterios de elegibilidade 

Para a maioria das situagoes, classifica-se na categoria 1 
da OMS. 

Momento para a insergao 60 

• Mulher com ciclos menstruais: em qualquer momento, 
desde que afastada a hipotese de gestagao em curso. Ha 
possibilidade de sangramento apos a insergao. Durante 
as menstruagoes, a intensidade da dor e menor. Possrveis 
desvantagens da insergao durante a menstruagao vincu- 
lam-se k impossibilidade de se excluir infecgao pelvica. 

• Apos parto: logo apos a dequitagao 85 ou depois de um 
periodo que varia de 4 a 6 semanas. 

• Apos abortamento: imediatamente, caso nao se cons¬ 
tate infecgao. 17 

Na orientagao anticoncepcional, entre os procedimen- 
tos preliminares ganha importancia o exame pelvico (es- 
pecular e toque bimanual) (categoria A). 

Controle 

• Posicionamento na cavidade uterina: a melhor tecnica 
e a ultrassonografia, o que nao significa que esse exa¬ 
me seja obrigatorio (Figura 3). 

• Comprimento dos fios: recomenda-se deixar de 2 a 3 
cm. Se houver deslocamento do dispositivo intrauteri- 
no, ao exame especular sera possivel a constatagao de 
fios com maior extensao. Pelo autoexame (toque vagi¬ 
nal), a mulher pode verificar o comprimento dos fios. 

Remogao 

Os motivos pelos quais se pode remover o DIU sao: pro- 
gramagao de gravidez, efeitos colaterais como dor e sangra¬ 
mento, falha (risco de infecgao grave na gravidez com DIU), 87 
doenga inflamatoria pelvica, 87 perfuragao do utero, 34,87 des¬ 
locamento do dispositivo, prazo expirado e menopausa. 

Os sinais de alerta sao: ausencia de menstruagao (na 
suspeita de gravidez, requer diagnostico precoce e assis- 



FIGURA 3. Ultrassonografia transvaginal (USG TV) demonstrando 
dispositivo intrauterino (DIU) bem posicionado na cavi¬ 
dade uterina. Verifica-se a extremidade superior do DIU 
no fundo da cavidade endometrial. 



FIGURA 4. Di spositivo intrauterino (DIU) medicado com 
progestogeno. 


tencia medica), fios com deslocamento (afastar a hipote¬ 
se de deslocamento do dispositivo), 18 dores pelvicas nao 
habituais e febre (possivel doenga inflamatoria pelvica 
pode ser motivo de remogao do dispositivo). 

Dispositivo intrauterino com progestogeno 
(levonorgestrel) 

Esse dispositivo tambem e conhecido como endocepti- 
vo ou sistema intrauterino liberador de levonorgestrel 
(Figura 4). Usado como anticoncepcional no tratamen- 
to de ciclos hipermenorragicos, 84 na terapia hormonal, 
na endometriose e na miomatose uterina. 
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FIGURA 5. Insenjao de dispositivo intrauterino (DIU) - endometrio 
medicado (levonorgestrel). (Figura adaptada de Cun¬ 
ningham et al. 106 ) 


aracteristicas 

Esse dispositivo tem forma de T, com 32 mm de compri- 
mento, com haste revestida com cilindro de polidimetil- 
siloxano de 19 mm de extensao, contendo 52 mg de le¬ 
vonorgestrel. £ radiopaco (Figuras 4 e 5). 

Mecanismo anticoncepcional 

• Efeitos no muco cervical: aumenta a viscosidade e dimi- 
nui a quantidade, dificultando a migragao espermatica. 

• Efeitos endometriais: atrofia o endometrio 1 mes apos 
a insergao e provoca intensa reagao decidual. Pela pre¬ 
sent de grande quantidade de levonorgestrel, o endo¬ 
metrio toma-se insensivel k agao estrogenica (diminui- 
gao dos receptores estrogenicos). 

• Inibigao da ovulagao: em 10 a 55% dos casos, nao ocor- 
re ovulagao. 

• Outros efeitos: efeitos uterovasculares, inibigao da mo- 
tilidade espermatica e reagao de corpo estranho. 

Eficacia 

A taxa de falhas em 5 anos e de 0-0,2:100 mulheres, se- 
melhante a da esterilizagao cirurgica. 


Efeitos secundarios 

• Spottings ou manchas nos 2 a 3 meses iniciais. 

• Amenorreia: 20% em 1 ano e 50% em 5 anos. 

• Efeitos hormonais: mastodmia e acne. 

• Outros efeitos: dor abdominal, dor lombar, cefaleia, de- 
pressao, nauseas e edema. 

Os riscos e os benefidos sao semelhantes aos dos DIU 
de cobre. 

Desempenho clinico 

A taxa de continuidade do metodo em 5 anos oscila de 
33 a 46,9:100 mulheres. Pode ser utilizado em varias si¬ 
tuates em que ha contraindicates ao uso de anticon- 
cepcionais hormonais. 

Criterio de elegibilidade 

A semelhan^a de outros modelos de DIU, dassifica-se na 
categoria 1 na maioria das situates. 

Na orientate anticoncepcional, entre os procedimen- 
tos preliminares, ganha tambem importancia o exame pel- 
vico (especular e toque bimanual) (categoria A), como 
nos outros tipos de DIU. 

Momento de insergao no pos-parto e pos-abortamento 

• Logo apos a dequitagao 85 durante o aleitamento. 

• 6 a 8 semanas apos o parto. 

• Imediatamente apos abortamento, se nao houver in- 
feega o. 

Duragao/substituigao 

• Duragao de 5 anos, periodo apos o qual devera ser subs- 
tituido ou retirado. 

METODOS DE BARREIRA 

Condom ou preservativo 

£ um metodo anticoncepcional de larga aceitagao mun- 
dial, com estimativa de 45 milhoes de usuarios. Grande 
vantagem sobre outros metodos e a protegao contra DST, 
entre elas o HIV. Para esse fim, e usado como metodo com- 
plementar de quaisquer outros metodos. 

Caracterfsticas 

Condom masculino 

Denominado tambem camisinha ou preservativo, e uma 
capa membranosa fma de latex ou de plastico 108 que se 
ajusta ao penis ereto, constituindo uma barreira ffsica que 
isola a vagina do material ejaculado. A maioria e lubrifi- 
cada com silicone liquido ou com lubrificantes aquosos 
(Figuras 6 e 7). 
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FIGURA 6. Condom masculino. 


FIGURA 7 llustragao do condom colocado. 

Condom feminino 

E uma bolsa membranosa fina de plastico, de forma ci- 
lfndrica, que se adapta a vagina e serve de protegao do 
colo uteiino, da vagina e da genitalia externa. £ constituf- 
do pela bolsa com dois an£is nas extremidades: um me- 
nor (fechado) que deve ser ajustado ao colo uterino e ou- 
tro maior que se adapta a genitalia externa. £ lubrificado 
e, como o condom masculino, tern a fungao de barreira 
protetora, isolando o trato genital inferior feminino do 
contato com o semen (Figuras 8 e 9). 

Mecanismo de agio 

Como m£todo de barreira, al£m da protegao contra a ocor- 
rencia de gravidez, serve tamb£m para a protegao contra 
as DST e o HIV. 4 * 53 

Eficacia 

Os indices de falhas sao altos, ocorrendo em 14:100 mu- 
lheres por ano. Com relagao ao condom feminino, as fa¬ 
lhas podem chegar a 21:100 mulheres por ano. Deve-se 
considerar tamb£m a boa eficacia do condom masculino 


FIGURA 8. Condom feminino. 



FIGURA 9. Ilustragao do condom feminino colocado. 


na protegao contra as DST (infecgao pelo HIV, gonorreia, 
sifilis, damfdia, tricomonfase), nao obstante possa exi- 
bir falha na protegao contra o papilomavfrus hum ano e 
o herpes-virus. 

O preservative feminino exibe os mesmos mveis de 
eficacia que o masculino, em que pese haver questiona- 
mentos em relagao a protegao contra DST e HIV. 45 

Riscos 

Al£m das falhas, a rotura e o deslocamento do condom 
ocorrem em cerca de 5%. 

Beneficios 

Entre os beneficios do preservative, al£m da relatada pro¬ 
tegao contra as doengas ja mencionadas, verifica-se a di- 
minuigao das doengas inflamatorias pdvicas, o que esta 
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indiretamente relacionado com a protegao contra as DST. 
Alem disso, os preservatives sao seguros quanto aos efei- 
tos sistemicos, previnem a gestagao ectopica e oferecem a 
oportunidade de anticoncepgao ocasional, sem a necessi- 
dade de continuidade do metodo. 53 

Criterios de elegibilidade 

Entre todos os metodos, e o que oferece minima restrigao 
ao seu uso, como alergia grave ao latex. 

Orientagao do casal 

As medidas preliminares para o uso do condom sao clas- 
sificadas como de categoria A (essencial e obrigatorio em 
todas as drcunstancias para o uso do metodo anticoncep- 
cional): discorrer sobre a eficacia, orientar sobre o uso cor- 
reto do metodo, orientar a conduta quando ha a rotura 
do condom e comentar sobre a protegao contra as DST. 

Conduta na rotura do condom 

• Introduzir espermicida intravaginal, se dispomvel. 

• Lavar o penis e a vagina com agua e sabao, para a pro¬ 
tegao contra DST/HIV. 

• Anticoncepgao de emergencia. 

Diafragma 

E um metodo de barreira de uso vaginal. Tern a forma de 
um capuz concavo que deve ser adaptado ao colo do utero. 
Usa-se conjuntamente com geleia espermicida. 

Tipos 

De acordo com o cfrculo metalico de sustentagao, podem 
ser de tres tipos: 

• Borda plana: de latex, fina e elastica. Dispomvel nos ta- 
manhos de 55 a 95 mm. 



FIGURA10. Diafragma em conjunto com a geleia espermicida. 


• Borda enrolada: de latex, firme e pouco elastica. Dispo¬ 
mvel nos tamanhos de 50 a 105 mm (Figura 10). 

• Borda em arco: a borda e muito mais firme, com pou- 
ca elasticidade. Pode ser indicado para mulheres com 
alteragoes no diafragma pelvico. Dispomvel nos tama¬ 
nhos de 55 a 95 mm. 

Eficacia 

Apresentam, como o condom, altos indices de falhas, che- 
gando a 20:100 mulheres por ano. A protegao contra DST 
e discutfvel. 

Efeitos colaterais 

• Infecgoes do trato urinario. 102 

• Dor pelvica e retengao urinaria. 

• Irritagao genital provocada pelo espermicida. 

Dificuldades no manejo 

• A introdugao do diafragma implica a introdugao de 
dedos na vagina, procedimento que muitas vezes e 
constrangedor para as mulheres. 

• Pode interromper o coito quando nao for inserido pre- 
viamente ao infeio do ato sexual. 

• Requer o uso de geleia espermicida. 

• Pode haver dificuldades na retirada. 

• Necessidade de mudanga no tamanho, geralmente apos 
partos. 

Riscos e beneficios 

Os riscos estao relacionados aos efeitos colaterais, como 
maior risco de infeegao do trato urinario e alergia ao la¬ 
tex ou ao espermicida. Com relagao aos beneficios, veri- 
ficam-se os seguintes aspectos: nao ha contraindicagoes 
previas, contribui para a protegao contra DST, pode ser 
utilizado durante o aleitamento e o seu uso pode ser in- 
terrompido a qualquer momento. 

Criterios de elegibilidade 

No que se refere ks questoes de saude (categoria 1), sao 
raras as condigoes que restringem o uso do diafragma. En- 
tretanto, verifica-se pouca adesao ao metodo no Brasil. 

Orientagao para o uso 

Sao essenciais e obrigatorios (categoria A) o exame pelvi¬ 
co e a orientagao sobre a eficacia, o uso correto do meto¬ 
do, o que fazer quando houver desconforto e sobre a pro- 
tegao contra as DST. 

Introdugao do diafragma 

Deve-se colocar 15 mL de geleia espermicida na parte con- 
cava do dispositivo. Com a parte convexa voltada para 
baixo, pressionando-se as bordas do cfrculo, introduz-se 
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o diafragma na vagina, o mais profundo possrvel. O colo 
pode ser percebido atraves de toque digital na parte con- 
vexa do diafragma, conferindo o bom posicionamento do 
dispositivo (Figura 11). 

Remogao 

A remogao deve ser feita apos um mmimo de 6 horas do 
coito. Nao deve permanecer por mais de 24 horas no inte¬ 
rior da vagina. Apos a remogio, o diafragma deve ser lava- 
do com agua e sabao. Para maior durabilidade, depois de 
seca-lo e necessario acondiciona-lo em ambiente limpo, 
seco e escuro. 

Espermicida 

Trata-se de metodo quimico de barreira. Como compo- 
nentes, apresenta o espermicida quimico e uma base iner- 
te que promove a aderencia do espermicida junto ao colo 
uterino. 

Caracteristicas 

• Espermicidas: nonoxinol-9 (o mais comum), menfegol 
e cloreto de benzalconio. 

• Base inerte: creme, geleia, espuma, supositorio, com- 
primido ou filme. 

Mecanismo de a^ao 

Os agentes espermicidas provocam a morte dos espermato- 
zoides ou dificultam a migragio destes ate as tubas uterinas. 

Eficacia 

O espermicida apresenta indices altos de falha (26:100 
mulheres por ano) e pode contribuir para a preven<;ao de 
algumas DST por agio local do espermicida. A taxa de 
continuidade do seu uso e desconhecida. 

Efeitos indesejaveis 

• O espermicida pode causar ulceras, erosoes genitais, 
prurido e queimaduras. 

• Reagio alergica ao produto. 

• Lubrificagao excessiva pode causar desconforto. 

• Comprimidos efervescentes tambem causam descon¬ 
forto pela sensagao termica (aumento de temperatura). 

Riscos e beneffdos 

Os riscos, nunca graves, vinculam-se aos efeitos colate- 
rais, como alergia ao produto e irritates locais por uso 
muito frequente. Os beneffdos estao pautados na facili- 
dade de uso, raras contraindicates, proteto de algu¬ 
mas DST e ausencia de efeitos sistemicos; alem disso, o 
uso de espermicida pode ser interrompido a qualquer 





FIGURA 11. Diafragma introduzido. 

momento. Pode ser inserido ate 1 hora antes do inter- 
curso sexual. No periodo puerperal e na lacta^aO/ nao 
apresenta contraindicates. 

riterios de elegibilidade 

O espermicida e classificado pela OMS como categoria 1 
(pode ser usado sem restrites), na maioria das situates 
clfnicas da mulher. Em que pesem as escassas contraindi¬ 
cates, a aderencia ao metodo e muito pobre, com taxa 
de continuidade abaixo de 40% apos 1 ano. 95 

Procedimentos para a iniciagao no metodo 

Entre os procedimentos, classifica-se como categoria A (es- 
sencial e obrigatorio em todas as circunstancias para o uso 
do metodo anticoncepcional) no que se refere a orienta- 
gao sobre eficacia, uso correto do metodo e conduta quan- 
do apresentar desconforto e proteglo contra as DST. 

METODOS COMPORTAMENTAIS 

Os metodos comportamentais sao conheddos tambem por 
metodos de abstinencia periodica. Para a aplicagao do me¬ 
todo, e preciso que a mulher tenha dados corretos sobre o 
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seu periodo fertil (initio e final) e de abstinencia. A parti- 
cipagio, evidentemente, deve ser de ambos os conjuges. 

pos 

• Calendario ou tabela (metodo de Ogino-Knaus): no 
inicio de cada ciclo menstrual, a paciente deve assina- 
lar o inicio e o fim do periodo fertil. Para o uso corre- 
to desse metodo, a mulher deve conhecer rigorosamen- 
te o seu ciclo. Considera-se a data provavel da ovulagio 
14 dias antes do inicio da menstruagao seguinte. O pe¬ 
riodo fertil e estimado acrescentando-se 3 dias antes e 
apos a data estimada da ovulagio. 

• Muco cervical (metodo de Billings): baseado no conceito 
de que o muco se toma de maxima afiladura no dia da 
ovulagio, quando ocorre pico na produgio de estrogeno. 80 

• Temperatura corporal basal: a agio da progesterona pro- 
voca aumento da temperatura corporal. Quando iden- 
tificada a fase secretoria, indica-se que o periodo fertil 
nao e mais vigente. 

• Sintotermico: chamado tambem de multiplos indica- 
dores, consiste no uso dos tres metodos anteriormente 
descritos. 

Eficacia 

O mdice de falha situa-se em 20:100 mulheres no pri- 
meiro ano de uso. Pode-se associar o uso do metodo de 
barreira em situates de pouca segurangi em relagio ao 
periodo de fertilidade. 

Mododeuso 

Embora seja pouco usado, em situates especiais pode se 
ajustar melhor ao casal, por exemplo: hipertensao arte¬ 
rial, trombose venosa profunda, cefaleia grave, miomato- 
se uterina, hepatite viral e malaria com lesao hepatica. 

Criterios de elegibilidade 

Para a escolha do metodo, o criterio mais importante e a 
disposi^ao que o casal apresenta para adesao. Alem disso, 
a paciente deve ser inquirida a respeito de possiveis condi¬ 
gn es que contraindiquem outros metodos mais populares. 

Uso do metodo no pos-parto e pos-abortamento 

A dificuldade de aplicagao no periodo pos-parto e abor- 
tamento consiste na impossibilidade de se conhecer o pe¬ 
riodo fertil, especialmente durante o aleitamento. Tanto 
o metodo do calendario quanto o do muco cervical e da 
temperatura corporal nao sao aplicaveis. 


Procedimentos para o inicio do metodo 

A orientagao do medico quanto ao uso dos tres metodos 
comportamentais requer cuidados redobrados, porque o 
casal necessita ter pleno conhecimento de como se reco- 
nhecer o periodo ovulatorio. Dessa forma, as instrugoes a 
respeito de cada metodo sao essendais e obrigatorias, por 
exemplo: dos sinais e sintomas da fertilidade, da importan¬ 
ce da colaboragio e aderencia do parceiro, da protegio 
contra as DST (inexistente nesse metodo) e da eficacia. 

METODO DE LACTACAO E AMENORREIA 

Como anticoncepcional, o metodo de lactagio e amenor- 
reia tern como prindpio a amenorreia e a anovulaglo acar- 
retadas pelo aleitamento e e indicado para os primeiros 
6 meses apos o parto. 31 Apesar de o aleitamento ser sobe- 
jamente conhecido como benefico para a saude da crian- 
ga, a eficacia como anticoncepcional e vista com certo ce- 
ticismo. Durante o periodo lactational, a falha e de 1,1:100 
mulheres em 1 ano quando presente a amenorreia. Por 
isso, este metodo e indicado como anticoncepcional nos 
primeiros 6 meses de aleitamento exclusivo e ate 1 ano se 
a amenorreia persistir. 31,56 

Mecanismo de a$ao 

O mecanismo consiste na anovulaglo e amenorreia por ini- 
bigao hipotalamica da produgio de gonadotrofinas pelos 
altos nfveis de prolactina. A produgio de esteroides sexuais 
toma-se muito baixa em vigentia de aleitamento exclusivo. 

Eficacia 

A falha do metodo de lactagao e amenorreia e estimada 
em 2:100 mulheres nos 6 primeiros meses de puerperio. 
Se a criangi receber nutrigio complementar ao aleitamen¬ 
to (> 15% do total recebido), se as menstruates retoma- 
rem ou se a crianga tiver mais de 6 meses de vida, outro 
metodo anticoncepcional deve ser adotado. 

Continuidade no uso 

O metodo e de baixa credibilidade. Em um estudo bra- 
sileiro, 31 a continuagio do metodo foi observada em 13,4% 
nos 3 primeiros meses e 5,6% aos 6 meses pos-parto. 

Riscos e beneffcios 

Nao existem riscos. Os beneffcios estao relacionados aque- 
les do aleitamento per se, alem da anticoncep^ao conferi- 
da. Alem disso, facilita a transigio para outro metodo em 
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periodo apropriado, quando as atividades sexuais aumen- 
tam em frequencia. 

Criteriosde elegibilidade 

Nenhuma condigao de enfermidade feminina contraindi- 
ca o metodo de lactagao e amenorreia, exceto nas situates 
de morbidez da mulher que contraindiquem a amamen- 
tagao (HIV e algumas formas de mastite). As orientagoes 
se aplicam k duragao do metodo e k sua eficScia. Assim, 6 
meses apos o parto e com o retomo das menstruagoes, es- 
sas contraindicagoes podem ser consideradas os principals 
fatores limitantes ao uso do metodo. 

I ANTICONCEPGAO NA ADOLESCENCIA 


A adolescencia £ um perfodo muito especial de extrema 
vulnerabilidade, com v&rios processos organicos e psfqui- 
cos em franca transformagao, em que o advento de uma 
gestagao nao programada frustra expectativas e gera pro- 
blemas sociais e medicos. Em estudo realizado em Ate- 
nas, envolvendo 71.680 nascimentos, Creatsas e Elsheikh 38 
verificaram que 7,53% correspondiam a gestagoes de mu- 
Iheres com 14 a 19 anos. Nesse grupo de adolescentes, 
quando elas engravidaram, a proporgao de nascimentos 
foi de 34%; a de perdas involuntdrias, 9%; e a de aborta- 
mentos voluntSrios, 57%. Verifica-se assim, nessa amos- 
tragem, a penalidade imposta a esse grupo de gestantes, 
que se submete a procedimentos para solucionar a situa- 
gao constrangedora de uma gestagao nao programada. 

Investimentos na educagao sexual, incluindo orienta- 
gao quanto aos habitos saudaveis, a anticoncepgao e a pro- 
filaxia de DST, sao extremamente importantes para se es- 
tabelecer melhora nesses indices. 4 VSrias fontes de 
informagao podem ser disponibilizadas aos adolescentes 
na busca de atender ks suas necessidades: informais, nas 
escolas, com os pais e medicos. As orientates advindas 
dos pais e das escolas resultam em menor probabilidade 
de gestagao. Nas escolas, a educagao combinada com as- 
pectos referentes a abstinencia e anticoncepgao resulta em 
menores taxas de gestagao nao planejada. As influences 
religiosas, inversamente, reladonam-se com maior frequen- 
da ks gesta^oes nao desejadas e contrapoem o tipo de edu- 
cagao sexual recebida dos pais. 94 Da mesma forma, o tipo 
de constitui<;ao familiar tamb£m influencia o comporta- 
mento sexual, sendo que, quando h k desajustes (filhos de 
mae solteira, orfandade etc.), h k maior risco de desequilf- 
brio na anticoncepgao e no planejamento familiar. 2S 

Em virtude dos fatos expostos, a adolescencia merece 
enfoque espeaal tambem na prescrigao da anticoncep<;ao, 
a qual se insere em um rol de medidas educativas direcio- 
nadas para a boa forma<;ao holfstica da jovem. 


ESCOLHA DO METODO ANTICONCEPCIONAL 

Para a prescri<;ao do mdtodo anticoncepcional, alguns 
quesitos gerais e outros especfficos da adolescencia de- 
vem ser obedecidos: 9 eficdcia, acessibilidade, efeitos cola- 
terais, facilidade no uso e taxas de aderencia ao metodo 
(continuidade). 

Entre todos os metodos, os ACHO parecem ser de me- 
lhor aplicabilidade para esse gmpo de mulheres, consideran- 
do-se todos os topicos mendonados. Alem de oferecer maior 
eficada e acessibilidade, as pflulas de baixa dosagem apre- 
sentam efeitos colaterais, em sua maioria, plenamente con- 
tomaveis. A restrigao ao metodo reladona-se ao esquedmen- 
to, muito comum para pessoas dessa faixa etdria, ainda nao 
acostumadas a assumir compromissos com seriedade. 9 Por 
conta desse aspecto, poderiam ser oferecidas altemativas, 
como os progestogenos isolados injetaveis ou implantes, ou 
ainda os adesivos ou an£is vaginais com estrdgenos e pro¬ 
gestogenos. Na falha de aderencia a esses metodos, a orien- 
tagao para anticoncepgao de emergenda e recomendada. 70 

A associagao do uso do metodo de barreira (condom) 
€ necessdria para a prevengao das DST. A educagao sexual 
recebida, o grau de conhecimento sobre o HIV esua trans- 
missao e o uso do condom na iniciagao sexual estao inti- 
mamente vinculados ao uso consistente de preservatives. 
A aderencia ao metodo relaciona-se tambem com o tipo 
de relagao do casal de adolescentes. 41 Nos casais com rela- 
cionamento estSvel, a tendencia i usd-lo menos e confiar 
em outro metodo, aumentando o risco de transmissao de 
DST. 73 Em virtude disso, se houver interesse no incremen- 
to do uso de condom entre casais estdveis, os orgaos pu- 
blicos devem romantizar o uso do metodo, persuadindo 
o parceiro sobre a representagao simbolica do ato (con- 
fianga e amor), conforme recomendaram Juarez e Martin. 54 

Existe considerdvel numero de adolescentes que se 
mostram persistentemente nao aderentes ^s medidas an- 
ticoncepcionais. Estudo realizado com 129 adolescentes 
que foram acompanhadas apos terem procurado servigo 
de saude por estarem preocupadas com a possibilidade 
de estarem gravidas e, naquela ocasiao, apresentaram um 
teste negativo de gravidez, mostrou que, apesar do acesso 
ao servigo de saude, a orientagoes e a metodos anticon- 
cepcionais variados, 36% delas apresentaram uma ou mais 
gravidezes nos 18 meses subsequentes ao teste. Dessa ob- 
servagao, fica clara a necessidade de instituir, nesse grupo, 
cuidados reprodutivos e acompanhamento s£rio para evi- 
tar tanto gestagoes nao intencionais quanto DST. 77 

» ANTICONCEPCAOEMERGENCIAL 

A anticoncepgao emergencial, tambem conhecida como 
pflula do dia seguinte ou anticoncepgao pos-coito, £ a te- 
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rapia utilizada para a prevengao de gesta^oes nao plane- 
jadas apos intercurso sexual nao protegido. As mulheres 
que procuram esse metodo tipicamente tem menos do 
que 25 anos e sao nuliparas 97 Ao contrario do abortamen- 
to medico precoce, esse metodo evita a ocorrencia da ges- 
tagio. 100 O metodo nao apresenta contraindicates, exce- 
to se existir uma gestagao em curso, embora nao haja 
describes de danos tanto matemos quanto fetais com o 
uso dos metodos preconizados. O facil acesso ao metodo 
e sua divulgagio tem permitido evitar grande numero de 
gestagoes nao desejadas nos EUA. 5 

Constatou-se que na populagio leiga, incluindo a uni- 
versitaria, existe grande confusao entre a anticoncepgio 
emergencial e o abortamento precoce realizado por meio 
da pilula abortiva (mifepristona - RlI-486). Metade des- 
sa popula^ao nao sabe diferenciar os dois metodos. Pou- 
cas universitarias (34%) discutem o assunto em consultas 
rotineiras com seu ginecologista. E importante destacar 
que, se for feita prescri^ao antecipada de anticoncep^ao 
emergencial, isso estimularia o seu uso por esse grupo de 
estudantes. 36 As tentativas para tomar disponivel a anti¬ 
concepgio emergencial em faculdades norte-americanas 
foram frustradas, sob a alega^ao da imoralidade do ato. 26 
Em contraposigio, nao havendo nenhuma orientagio pre¬ 
via, a ffequencia de uso e menor, como foi constatado em 
estudo de 800 mulheres com 18 a 49 anos, em que ape- 
nas 6% relataram uso desse tipo de anticoncepgio. 97 

METODO 

Levonorgestrel 

Esse metodo e utilizado isoladamente, em duas tomadas 
com intervalo de 12 horas. A dose de cada comprimido e 
de 0,75 mg. Preconiza-se que o medicamento seja utili¬ 
zado ate 72 horas apos o intercurso sexual nao protegido. 
Em grande estudo randomizado, esse metodo demons- 
trou ter eficacia de 85%. 36101 

Metodo de Yuzpe (etinilestradiol 100 (lg + 
levonorgestrel 0,5 mg) 

Nesse metodo, sao administrados dois comprimidos com 
intervalo de 12 horas. Sua desvantagem e a ocorrencia de 
nauseas e vomitos, que podem ser reduzidos com o uso 
de antiemeticos. 36101 

Implante de etonogestrel ou de levonorgestrel 

O implante de etonogestrel ou de pellets de levonorgestrel 
(que evita a nidagio do ovo) pode ser utilizado segundo 
algumas evidencias laboratoriais verificadas em animais. 


Tal metodo, evidentemente, pode ser preconizado para as 
mulheres que optarem por esse tipo de anticoncepgao de 
longo prazo. Pode ser implantado ate 3 dias apos o inter¬ 
curso sexual nao protegido. 3 83 

Anel vaginal 

Ao interferir no processo de crescimento folicular obser- 
vado com seu uso (87,5%), o anel vaginal contendo eti¬ 
nilestradiol (15 jig) e etonogestrel (150 pg) e sugerido 
como forma de anticoncepgio emergencial, com a vanta- 
gem da continuidade da agao anticoncepcional em perio- 
dos subsequentes. 39 

MECANISMODEACAO 

O mecanismo de agio dos hormonios utilizados na anti- 
concepgao emergencial varia conforme a fase do ciclo 
menstrual em que sao utilizados. Tanto o progestogeno 
isolado quanto o combinado inibem ou retardam a ovu- 
la^ao. Alguns estudos demonstraram a hostilidade endo¬ 
metrial k implanta^ao do ovo apos a administragio dos 
hormonios. 96 O Food and Drug Administration (FDA) apro- 
va apenas esses dois metodos para a finalidade de anti- 
concepgio emergencial. 97 

PILULA ABORTIVA 
Mifepristona (RU-486) 

Li et al. 63 observaram 150 casos com uso de mifepristona 
de 25 mg (dose unica por via oral) como anticoncepgio 
emergencial e constataram efetividade de 80,89%. 

A anticoncepgao pos-coito com uso da pilula aborti¬ 
va RU-486 (nao disponivel no Brasil), ainda que indica- 
da para adolescentes vitimas de violencia sexual, raramen- 
te o e para anticoncepgao emergencial em situagoes 
corriqueiras, embora seus efeitos colaterais sejam meno- 
res e sua eficacia seja grande. 1 

AUTONOMIA DE FARMACEUTICOS NA 
PRESCRICAO DE ANTICONCEPCAO 
EMERGENCIAL 

Para facilitar o acesso das mulheres que necessitam de an- 
ticoncep^ao emergencial, existe forte estimulo para a li- 
beragio da prescrigio para farmaceuticos em paises em 
que sua venda e restrita aos portadores de receita medica, 
como ocorre na maioria dos paises desenvolvidos. 2 Essa 
medida, adotada na Franca, resultou em maior uso do 
metodo sem prejuizo no uso rotineiro de outras formas 
de anticoncepgio. 69 
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De fato, os farmaceuticos parecem ser os unicos que 
podem realmente incrementar o uso do metodo de anti- 
concepgao emergencial, 68 embora no Brasil isso seja praxe. 
Diante dessa constatagao, toma-se clara a inadmissibili- 
dade da recusa do farmaceutico em ceder os medicamen- 
tos para anticoncepgao emergencial, contrapondo-se ao 
bem-estar publico. 91 

» METODOS CIRURGICOS 


laqueaduratubAria 

A esterilizagao cirurgica e o metodo mais prevalente no 
mundo. As ultimas estatfsticas tern demonstrado grande 
numero de casais que utilizam esse metodo na China e 
na India, alem de outros paises com densidade popula- 
cional menor, como o Brasil, em que tambem ha grande 
prevalencia do metodo drurgico. Contabilizando as cirur- 
gias efetuadas no mundo, em projegao realizada no ini- 
cio da decada de 1990, estima-se que foram executadas 
aproximadamente 159 milhoes de laqueaduras entre 1990 
e 2000, metade dos casos na China. A prevalencia espera- 
da para o ano 2000 nesses dois paises seria de 269 mi¬ 
lhoes, ou seja, 29% de todos os casais. 75 

No Brasil, segundo Leone e Hinde, 61 a esterilizagao 
tern sido responsavel pelo exagerado dedfnio da fertili- 
dade, pelo menos a partir da segunda metade da deca¬ 
da de 1970. Esse fato pode sinalizar que mulheres com 
uniao instavel apresentam melhor fertilidade do que 
aquelas com uniao estavel. Por sua vez, a analise da es- 
tabilidade do casal demonstra menor probabilidade de 
esterilizagao cirurgica feminina na segunda uniao, por- 
que nessa situagao a mulher prefere metodos reversiveis 
e menos eficazes. 

Nos EUA, sao realizadas de 700 mil a 1 milhao de 
esterilizagoes tubarias por ano, sendo metade no cido gra- 
vfdico-puerperal (geralmente puerperal) e metade efetua- 
da em rnvel ambulatorial (laqueadura de intervalo). Cal¬ 
culate que 11 milhoes de mulheres americanas entre 15 
e 44 anos fagam usufruto do metodo drurgico. 14 64 Mais 
frequente do que a vasectomia, apos incremento de 16 
para 42% entre 1965 e 1988, a prevalencia de esteriliza- 
gao cirurgica feminina permaneceu, em 1995, estavel em 
41%. Idade, paridade, crenga religiosa e educagao sao fa- 
tores que exercem fortes influences sobre os metodos ci- 
rurgicos de anticoncepgao. 14,32 

A intervengao sobre as tubas uterinas com a finalida- 
de anticoncepcional e utilizada, no Brasil, por cerca de 40% 
das mulheres em uniao consensual, segundo dados da So- 
ciedade Civil do Bem-Estar Familiar do Brasil. 65 Isso cor- 
responde a tres quartos dos casais que optam pela anticon- 
cepgao drurgica. Um quarto e submetido a vasectomia. 67 


Ate 1997, a esterilizagao nao era recomendada nem 
regulamentada pelo Ministerio da Saude, sendo autoriza- 
da nos casos de risco para a mae. Com a promulgagao da 
Lei da Esteriliza^o Cirurgica (Lei n. 9.263/1996), em 1997, 
o Ministerio da Saude, por meio das Portarias n. 144 e n. 
48, incluiu a laqueadura e a vasectomia no grupo de pro- 
cedimentos drurgicos do Sistema Unico de Saude (SUS). 99 

A Lei n. 9.263/1996 exige que os servigos de saude 
que se propoem a realizar a esteriliza<;ao cirurgica, mas- 
culina ou feminina, oferegam uma equipe multiprofissio- 
nal, indispensavel para o processo decisorio do casal quan¬ 
to a opgao cirurgica de anticoncepgao. 

Eficaciaefalhas 

As falhas da laqueadura tubaria sao excepcionais e estao 
relacionadas com a tecnica cirurgica. Um tergo desses ca¬ 
sos e de gestagao ectopica, 14 motivo pelo qual a feitura de 
diagnostico precoce da gravidez e uma real necessidade. 16 

Uma preocupagao das mais relevantes refere-se a possf- 
veis embates juridicos advindos de falhas no metodo dmr- 
gico. Nao obstante a probabilidade de falha ser pequena, a 
recanalizagao da tuba uterina e uma realidade, e disso pode 
resultar uma petigao judicial impetrada pelo casal contra o 
medico drurgiao. Embora no Brasil nao se tenha registro de 
grandes complicacoes nessa esfera, vale registrar que, na le¬ 
gislate germanica, o nasdmento de uma crianga apos falha 
na esterilizagao e dassificado como dano ou causa de dano, 
porque ocorre em desacordo com o contrato preestabeled- 
do, que e a base legal para o estabelecimento de sentenga 
contra o medico, que pode arcar com indenizato ou pen- 
sao. 51 Essa e a justificativa da necessidade de um trabalho de 
equipe para expor a tecnica da laqueadura, suas falhas e rea¬ 
lizar avaliagao predsa dos aspectos emodonais da padente 
(ou do casal) na decisao pela anticoncepgao definitive por 
via cirurgica. A obtengao de um termo de consentimento li- 
vre e esdarecido e um dos passos muito importantes. 

Efeitos secundarios 

Disturbios menstmais apos esterilizagao tubaria sao pos- 
sibilidades hipoteticas e raras. 14 Como fato bastante aus- 
picioso, verifica-se diminuigao no risco de cancer de ova- 
rio nas mulheres esterilizadas. 14 Da mesma forma, efeitos 
beneficos sobre a endometriose podem ser observados. 33 
Ao reves, com relagao ao cancer de endometrio, parece nao 
haver nenhuma assodagao com a laqueadura tubaria. 58 

Arrependimento 

As taxas de arrependimento oscilam entre 10 e 20% e 
vinculam-se a varios fatores desconsiderados antes da 
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Lei n. 9.263/1996. Ate 1996, por inadequa<;6es nas in- 
forma^oes, as mulheres nao tinham a oportunidade de 
desempenhar a autonomia em sua plenitude. Por isso, 
pode-se afirmar ainda que elas nao tivessem op<;ao livre 
e esclarecida, considerando-se o descuido em rela^ao a 
possibilidade do arrependimento. Carvalho et al. 30 des- 
crevem estudo de coorte no qual observam mdice de 
10,8% de arrependimento, enquanto Fernandes et al. 47 
encontram 14,6% de mulheres arrependidas apos laquea- 
dura tubaria. O arrependimento ocorre com frequencia 
maior em mulheres operadas antes dos 30 anos, soltei- 
ras ou em uniao conjugal recente, com historia de per- 
da de um filho apos a laqueadura, com acesso limitado 
a outros metodos ou quando o procedimento e realiza- 
do durante ou logo apos o parto. 103 

Prole ideal e laqueadura 

O numero ideal de filhos a partir do qual a laqueadura 
poderia ser efetuada com pequeno risco de arrependimen¬ 
to e variavel segundo muitos parametros socioculturais e 
economicos. Considerando-se apenas o numero ideal de 
filhos verbalizado, a taxa de arrependimento e significa- 
tivamente maior se este for maior do que o numero de fi¬ 
lhos vivos da mulher laqueada. 30 

Reversibilidade 

Dos casos de arrependimento, aproximadamente 30% sao 
elegfveis para a reversao. 103 A taxa de sucesso da reversao esta 


diretamente relacionada com a qualidade das tubas rema- 
nescentes, espedalmente com relagio as extremidades. Indi¬ 
ce de 31,2% de gravidezes nos casos operados foi obseivado 
por Barjot et al. 21 Por regra, quando a laqueadura e realiza- 
da na regiao istmica, a anastomose se toma mais viavel. Apos 
a reversao, sao relatadas taxas de gestagao ectopica 10 vezes 
maiores em relagao as mulheres nao esterilizadas. 103 

Tecnica de realizagao da laqueadura tubaria 

Quanto as vias de acesso, as tecnicas mais utilizadas sao: 
laparotomia, minilaparotomia, laparoscopia e culdoto- 
mia (colpoceliotomia). 

A laparotomia e a tecnica utilizada com maior fre- 
quencia. No Brasil, grande contingente ocorre por meio 
de cesarea, outrora com indica<;ao forjada, espedalmente 
para o ato anticoncepcional. Atualmente, em virtude da 
regulamenta^ao do planejamento familiar, as indicates 
sao disciplinadas pela formagao de comissoes em orgaos 
publicos de assistencia a saude. 103 Essas comissoes devem 
ser constituidas por diferentes profissionais, incluindo es- 
pecialmente os da psicologia, fundamental para a avalia- 
gao da estabilidade da uniao do casal. 61 

A tecnica de acesso as tubas por via minilaparotomi- 
ca (Figura 12) e indicada tanto para a laqueadura de in- 
tervalo quanto para a puerperal. No puerperio imedia- 
to, apos parto vaginal, com complementagao da 
anestesia realizada para o parto, a incisao deve ser pe¬ 
riumbilical, a qual atende aos criterios esteticos, alem de 
prover maior conforto a paciente. Nao existem dificul- 



FIGURA12. Minilaparotomia e laqueadura tubaria. 
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FIGURA13. Laqueadura por laparoscopia. 


dades para o acesso as tubas uterinas pelo fato de o ute- 
ro permanecer volumoso. 

Na laqueadura de intervalo, a incisao pode ser trans- 
versa e suprapiibica, efetuada sob anestesia de condu<;ao. 
Excepcionalmente, em pafses carentes, o procedimento 
pode ser executado com anestesia local, como foi demons- 
trado na cidade de Gondar (Etiopia), pais de crescimen- 
to populacional explosivo onde a prevalencia de metodos 
anticoncepcionais entre os casais e menor que 10% e a 
mortalidade materna e muito alta. 57 

A via laparoscopica e a preferida quando a laqueadu¬ 
ra for de intervalo. Ainda nos primordios da laparosco¬ 
pia, Peterson e Behrman 71 realizaram cinquenta laquea- 
duras com essa tecnica de acesso, alem de fulgura^ao e 
sec<;ao das tubas. Como complica<;ao, esses autores cita- 
ram cinco casos em que as pacientes foram submetidas a 
laparotomia por sangramento, uni caso de perfura^ao do 
estomago e um de lesao de serosa intestinal (Eigura 13). 

A culdotomia apresenta indica^ao de exce^ao, consi- 
derando-se as dificuldades tecnicas, e tambem por ser uma 
via de acesso aos orgaos abdominais de uso rarfssimo. 
Esse metodo nao oferece atrativos e vantagens sobre os 
demais. Em 1979, Whitaker relatou sua experiencia nes- 
sa tecnica e apresentou 585 casos, sendo 13% efetuados 
no periodo pos-abortamento imediato (apos curetagem 
uterina ou suc<;ao). Esse autor observou a necessidade de 
laparotomia em oito casos e nove casos com complica¬ 
tes pos-operatorias (hematomas de fornice vaginal, abs- 
cessos com necessidade de drenagem cirurgica). 


Quanto ao periodo 

• Gravidico-puerperal: quando a laqueadura e realizada 
no ciclo gravidico-puerperal, incluindo o pos-aborta¬ 
mento. Esta regulamentada, de forma muito restritiva, 
pela Lei n. 9.263/1996, que regula o § 7° do art. 226 
da Constitui<;ao Federal. 

• De intervalo: procedimento executado fora do periodo 
descrito no item anterior, e tambem regulamentado 
pela Lei n. 9.263/1996. Nesse tipo de interven<;ao, a lei 
e ext re m amen te permissiva. 

No Brasil, a laqueadura realizada durante o periodo 
gravidico-puerperal ea mais prevalente. E realizada duran¬ 
te a opera<;ao cesariana ou, com menor frequencia, por via 
minilaparotomica com incisao periumbilical, apos parto 
vaginal. 66 Em estudo elaborado em territorio brasileiro, Fer¬ 
nandes et al. 47 estudaram 335 mulheres laqueadas, das 
quais 245 (73,1%) realizaram laqueadura no periodo in- 
traparto e 90 (26,9%), no periodo de intervalo. No Reino 
llnido, a frequencia de laqueadura intraparto e de 19%. 88 

Quanto ao tipo de intervengao sobre as tubas uterinas 

“Laqueadura” qui'mica 

Em pafses com baixos indices de desenvolvimento, sao 
preconizadas tecnicas alternativas nao cirurgicas de obs- 
tm<;ao tubaria. 6 A inje<;ao transcervical de hidroclorito 
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de quinacrina na dosagem de 216 mg em forma de 6 pel¬ 
lets, na primeira fase do ciclo menstrual, e complemen- 
tada por uma segunda dose administrada apos 4 sema- 
nas. Considera-se o metodo valido apos 3 meses da 
segunda dose. Em acompanhamento de 7 meses a 5 anos, 
a falha ohservada foi de 2,5%, com poucos efeitos inde- 
sejaveis. Esses dados validam o metodo para ser utiliza- 
do como alternativa em paises pobres, como a Costa Rica, 
local de realizacao dessa observacao no periodo de 1989 
a 1993. Em 2001, um estudo comparativo efetuado em 
Bangladesh revelou a vantagem da aplicacao de 252 mg 
em relacao a dose de 180 mg de quinacrina, com falhas, 
respectivamente, de 1,9 e 3,9%. 24 

Obstru<;ao tubaria por micro-hastes (Essure ) 

A introducao de dispositivos intratubarios foi sugestao 
proposta por Schmitz-Rode et al., 82 que aplicaram micro- 
-hastes, por via intrauterina, em tubas de coelhas. Esses 
dispositivos, medindo 9 a 18 mm de comprimento e 1,5 
a 2,0 mm de diametro, tinham a propriedade de autoex- 
pansao apos a aplicacao e demonstraram boa eficacia nos 
animais observados. 

Mais recentemente, em mulheres, a oclusao tubaria 
pode ser realizada em ambulatorio, por via histerosco- 
pica, com utilizacao de um microdispositivo inserido di- 



FIGURA14. Insergao de dispositivo intratubario por histeroscopia. 


retamente nas tubas, sem incisoes ou necessidade de 
anestesia (Eigura 14). 42 

Salpingectomia parcial 

A salpingectomia parcial consiste na exerese parcial ou na 
inutilizacao segmentar das tubas. 

As tecnicas que demandam maior complexidade na ma- 
nipulacao das tubas sao realizadas em cirurgias laparotomi- 
cas, como ocorre na cesarea. Essa e a ocasiao de maior co- 
modidade para a realizacao da esterilizacao cirurgica, pelo 
fato de os passos precedentes serem obrigatorios para a exe- 
aicao do parto operatorio (internacao, anestesia, laparoto- 
mia, pos-operatorio etc.). Pastoreke White 10 comentam en- 
faticamente essa partiailaridade e preconizam tecnicas de 
intervencao tubaria simples e rapidas na execucao (tecnicas 
de Pomeroy, Madlener, Irving e Llshida): 

• A tecnica de salpingectomia parcial mais popular e a de 
Pomeroy. Nessa tecnica, a tuba e apreendida por meio de 
pinca de Allis, na regiao da mesossalpinge com menor 
vascularizacao. Ao tracionar a pinca de Allis, forma-se 
uma alca que, facultativamente, e pincada com Kocher. 
Apos a soltura dessa ultima pinca, utiliza-se fio absorvi- 
vel (categute 0) para proceder a ligadura. Apos esse pas- 
so, o segmento de tuba (alca) e seccionado e suas extre- 
midades, fulguradas com bisturi eletrico. Com essa 
tecnica, as extremidades remanescentes da tuba uteri na 
sao mantidas em contato inti mo, afastando-se apos a ab- 
sorcao do fio utilizado (Eigura 15). Uma alternativa a essa 
tecnica, que recebe a denominacao de tecnica de Pome¬ 
roy modificada, consiste no uso de fios nao absorviveis e 
ligaduras realizadas separadamente, de forma que, ao se 
seccionar o segmento de tuba, as extremidades nao per- 
manecem em contato inti mo (Eigura 16). 

• A tecnica de Madlener e mais simples e consiste na 
apreensao da tuba e ligadura com fio nao absorvivel 
(algodao 2-0). Nao se secciona a alca formada sobre 
o local da ligadura. A taxa de recanalizacao e maior 
com o uso dessa tecnica (Eigura 17). 



FIGURA15. Tecnica de Pomeroy. Observa-se que os cotos se alastam tardiamente, apos absorgao dos lios. 
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Tuba 




FIGURA16. Tecnica de Pomeroy modificada. Observa-se secgao de segmento da tuba uterina. Os cotos se afastam imediatamente. 




FIGURA17. Tecnica de Madlener. A alga de tuba nao e seccionada. Os cotos sao mantidos em contato intimo e nao se separam, mesmo 
tardiamente. 


• Na tecnica de Irving, faz-se dupla ligadura com secgao 
de um segmento de tuba, resultando em duas extremi- 
dades. A distal e invaginada entre os folhetos da mesos- 
salpinge e a proximal e fixada, introduzindo o segmen¬ 
to em um pequeno tunel criado na parede posterior do 
utero, na proximidade da tuba. 110 

• A tecnica de Ushida e muito trabalhosa e consiste na 
dissecgao da tuba, na regiao istmica, com injegao de soro 
fisiologico entre os folhetos da mesossalpinge. Apos a 
secgao e a ligadura, a extremidade proximal (a distal 
nao) e recoberta com o fechamento do peritonio. 

Aneisegrampos 

Os aneis sao aplicados por meio de dipositivos especiais 
(apos formar uma alga na tuba). O mais utilizado e o 
anel de Yoon, de silicone. Os grampos causam menor le- 
sao as tubas (grampos de Filshie e de Hulka-Clemens). 103 


A vantagem de ambos os dispositivos e a maior possibi- 
lidade de reversao 19 (Figura 18). 

Eletrofulguragao 

A eletrofulguragao e uma tecnica utilizada quando a via 
de acesso e laparoscopica. Embora seja de fadlima exe- 



FIGURA18. Obstrugao tubaria por colocagao de aneis. 
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Eletrocaut^rio 


Tuba cauterizada 


FIGURA19. EletrofulguragSo das tubas. 


cu<;ao, a eletrofulgura^ao, particularmente a bipolar, apre- 
senta grande numero de falhas, conforme demonstraram 
Ayers et al. 19 em casuistica de 105 pacientes. Dessas pa- 
cientes, dez engravidaram, e foram verificadas, por meio 
de histerossalpingografia, 16% de tubas patentes (Figu- 
ra 19). 

Aspectos eticos e legais 

Desde 1988, com a promulgagao da Constitui<;ao Fede¬ 
ral o planejamento familiar passou a ser um direito do 
cidadao. 103 

O planejamento familiar d definido como um con- 
junto de agoes de regulagao da fecundidade centrado na 
garantia dos direitos a todos, na livre constitui<;ao da pro¬ 
le pelo casal ou pela mulher ou homem isoladamente. 85 
£ dever do Estado assegurar o livre exercicio do planeja¬ 
mento familiar, conforme estatufdo na Portaria n. 144 do 
Ministdrio da Saude, em 1997. 

No territorio brasileiro, a laqueadura tubaria foi rea- 
lizada por longo tempo sem a minima fiscaliza<;ao dos or- 
gaos de saude, atd que a constrangedora taxa de cesareas 
comegou a chamar a aten<;ao dos epidemiologistas. Na 


decada de 1990, as preocupagoes chegaram atd os legisla- 
dores e, com a finalidade principal de se inibir a pratica 
de cesarea para se efetuar a laqueadura, 92 surgiu, apos mui- 
tos tramites na esfera do Legislative, a regulamenta<;ao da 
esterilizagao cirurgica, incluindo a laqueadura tubaria e a 
vasectomia. Para esclarecer alguns pontos sobre o assun- 
to, alguns passos preliminares serao descritos. 

Inicialmente, sao lembrados alguns artigos do Codigo 
de fitica Mddica: 98 ' 105 

Capitulo II 

DIREITOS DOS MEDICOS 
£ direito do medico: 

[ ■] 

IX - Recusar-se a realizar atos medicos que, embora permi- 
tidos por lei, sejam contririos aos ditames de sua consciencia. 

[...] 

Capitulo III 

RESPONSABILIDADE PROFISSIONAL 
E vedado ao medico: 

[-1 

Art. 14 - Praticar ou indicar atos medicos desnecessdrios ou 
proibidos pela legisla^ao vigente no Pais. 
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Art. 15 - Descumprir legislagao espedfica nos casos de trans- 
plantes de drgaos ou de tecidos, esteriliza^ao, fecunda^ao artifi¬ 
cial, abortamento, manipulacao ou terapia genetica. 

[-] 

Art. 42 - Desrespeitar o direito do paciente de deddir livre- 
mente sobre metodo contraceptivo, devendo sempre esdarece-lo 
sobre indicagao, seguranga, reversibilidade e risco de cada metodo. 

Com objetivos claros de diminuir a taxa de cesareas, 
sob coordenagao do Ministerio da Saude, foi elabora- 
da e aprovada a lei que estabeleceu as diretrizes e nor- 
mas para a execugao da laqueadura, antes inexistentes 
(Lei n. 9.263/96). A seguir, descreve-se o dispositivo da 
Constitui^ao Federal regulamentado pela Lei n. 9.263/96 
e trechos dessa lei: 

CONSriTTUICAO FEDERAL 

O PRESIDENTE DA REPUBLICA, fa<;o saber que o Congres- 
so Nacional decreta e eu promulgo, nos termos do paragrafo 5° 
do artigo 66 da Constituigao Federal, as seguintes partes vetadas 
da Lei n. 9.263, de 12 de janeiro de 1996. 

Art. 226 - A famflia, base da sociedade, tem especial prote^o 
do Estado. 

(...) 

§ 7° Fundado nos prindpios da dignidade da pessoa huma- 
na e da patemidade responsavel, o planejamento familiar e livre 
detisao do casal, competindo ao Estado propiciar recursos educa¬ 
tional e cientificos para o exerdcio desse direito, vedada qualquer 
forma coerdtiva por parte de instituigoes ofidais ou privadas. 

LEI N. 9.263/96 

Art. 10 - Somente e permitida a esteriliza^ao voluntaria nas 
seguintes situagoes: 

I - Em homens e mulheres com capacidade civil plena e 
maior de vinte e cinco anos de idade ou, pelo menos com dois 
filhos vivos, desde que observado o prazo mmimo de sessenta 
dias entre a manifestacao da vontade e o ato cirurgico, periodo 
no qual sera propiciado a pessoa interessada acesso a servi<;o de 
regulagao da fecundidade, incluindo aconselhamento por equi- 
pe multidisciplinar, visando desencorajar a esterilizagao precoce; 

II - Risco & vida ou k saude da mulher ou do fiituro concepto, 
testemunhado em relatorio escrito e assinado por dois medicos. 

§ 1 ° E condigao para que se realize a esterilizagao o registro 
de expressa manifesta^ao da vontade em documento escrito e fir- 
mado, ap6s a informacao a respeito dos riscos da cimrgia, possi- 
veis efeitos colaterais, dificuldades de sua reversao e opgoes de 
contracepgao reversiveis existentes. 

§ 2° fi vedada a esteriliza^ao cirurgica em mulher durante 
os periodos de parto ou aborto, exceto nos casos de comprova- 
da necessidade, por cesarianas sucessivas anteriores. 

§ 3° Nao sera considerada a manifesta<;ao de vontade, na 
forma do § 1°, expressa durante ocorrencia de alteragoes na ca¬ 


pacidade de discemimento por influencia de alcool, drogas, es- 
tados emocionais alterados ou incapacidade mental temporaria 
ou permanente. 

§ 4° A esterilizacao cirurgica como metodo contraceptivo 
somente sera executada atraves da laqueadura tubaria, vasecto- 
mia ou de outro metodo cientificamente aceito, sendo vedada 
atraves da histerectomia e ooforectomia. 

§ 5° Na vigencia de sociedade conjugal, a esteriliza^ao de- 
pende do consentimento expresso de ambos os conjuges. 

§ 6° A esterilizagao drurgica em pessoas absolutamente in- 
capazes somente podera ocorrer mediante autorizagao judicial 
na forma da Lei. 

Art. 11 - Toda esterilizagao cirurgica sera objeto de notifica- 
gao compulsdria a dire<;ao do Sistema Unico de Saude. 

[...] 

Art. 14-[...] 

Paragrafo unico - S6 podem ser autorizadas a realizar este- 
rilizagao cirurgica as instituigoes que oferegam todas as opgoes 
de meios e metodos de contracep^ao reversiveis. 

(...) 

Art. 15 - Realizar esteriliza^ao cirurgica em desacordo com 
o estabelecido no art. 10 desta Lei. 

Pena - reclusao, de dois a oito anos, e multa, se a pratica nao 
constitui crime mais grave. 

Paragrafo unico - A pena e aumentada de um ter<;o se a es- 
terilizagao for praticada: 

I - durante os periodos de parto ou aborto, salvo o dispos- 
to no inciso II do art. 10 desta Lei; 

II - com manifesta^ao da vontade do esterilizado expressa 
durante a ocorrenda de alteragoes na capacidade de discemimen¬ 
to por influencia de alcool, drogas, estados emodonais alterados 
ou incapaddade mental temporaria ou permanente; 

III - atraves de histerectomia e ooforectomia; 

IV - em pessoa absolutamente incapaz, sem autorizacao 
judicial; 

V - atraves de cesarea indicada para fim exdusivo de esteri- 
lizacao. 

Comentarios sobre a Lei n. 9.263 

Elaborada sob o arcabou^o muito robusto da Carta Mag¬ 
na no qual se insere o topico planejamento familiar, a Lei 
n. 9.263/1996 surge dissimulando o objetivo prindpal, 
que era impor limites k realiza^ao de cesarea, como se a 
unica tragedia para os elevados indices dessa cirurgia no 
Brasil fosse o pretexto de se proceder a esteriliza^ao tuba¬ 
ria. Evidentemente, outros fatores mais consistentes cola- 
boram com esses indices. 

Percebe-se que a legisla^ao aprovada e extremamente 
permissiva em relagao a autonomia do controle da fecundi¬ 
dade, mas, paradoxalmente, muito restritiva para as gestan- 
tes. Enquanto se permite, fora do dclo gravidico-puerperal 
(gesta^ao, parto, puerperio e abortamento), a laqueadura 
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tubaria ate em adolescentes (basta ser maior que 25 anos 
ou ter pelo menos dois filhos, nao importando a idade), no 
parto, ela e permitida em situates muito excepcionais. 

Em sinopse, a laqueadura durante o parto (ou pos- 
-parto) devera ser realizada em duas situates: 

• Cesareas sucessivas (nao se especifica o numero mini- 
mo de cesareas). 

• Na existencia do envolvimento de doengas matemas 
graves, como: diabetes mellitus de longa dura to, hiper- 
tensao arterial grave, nefropatias, transplantes (rins, co- 
ragao, figado), sfndrome antifosfolfpide (SAF) associa- 
da a tromboses, cardiopatias graves etc. Nesses casos, a 
gravidade do caso deve ser atestada por, pelo menos, 
dois medicos. 

» A CLINICAOBSTETRICA DO HC-FMUSP 
EALEIN. 9.263/1996 


Atenta e preocupada com a evolu^ao da legislate brasi- 
leira e coerente com o pronto cumprimento das novas de¬ 
terminates legais, a Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, 
em 21 de outubro de 1997, 2 meses apos a publicato da 
Mensagem n. 928 no Diario Oficial da Uniao, que resti- 
tufa dispositivos da Lei n. 9.263/96, enviou pedido de 
consulta ao Cremesp para este se pronunciar a respeito da 
esteriliza^ao cirurgica, durante o cido gravfdico-puerpe- 
ral, em gestates de alto risco. 

Essa questao transformou-se em foco de tensao local, 
uma vez que o servi^o sempre pautara a realizato de es- 
terilizagao cirurgica em mulheres quando suas enfermi- 
dades demonstravam impor-lhes serios agravantes, duran¬ 
te gestates subsequentes. Seria necessario um melhor 
esdarecimento sobre as exceeds dispostas nessa lei para 
harmonizar a conduta dos profissionais do servi^o dian- 
te dessa novidade. 

A Consulta recebeu o n. 67.890/97 e o Parecer foi pro- 
latado no dia seguinte (22 de outubro de 1997), aprova- 
do na 2.027 3 Reuniao Plenaria do Cremesp em 24 de ou¬ 
tubro de 1997 e homologado na 2.030 a Reuniao Plenaria, 
em 28 de outubro de 1997. Nesse parecer, ficou clara a 
necessidade da participate) de equipe multidisciplinar 
para a avaliato das diferentes situates patologicas ma¬ 
temas e fetais para a aprovagao de uma solicitato de es- 
teriliza^ao cirurgica. Embora nao tenha for^a de lei, os pa- 
receres emanados de orgaos disciplinadores, como os 
conselhos regionais de medicina, sao considerados pro- 
tetores dos profissionais quando surgem situates confli- 
tivas, como o fato em considerate*. 

Sob o abrigo do parecer favoravel, o servigo se consi- 
derou autorizado a continuar atendendo aos mesmos prin- 
cipios que o nortearam anteriormente para a execute* da 
esterilizato cirurgica, durante o dclo gravidico-puerperal. 


Vale reiterar que, entre as gestantes que solicitam a es¬ 
terilizato cirurgica definitiva, algumas apresentam enfer- 
midades de gravidade extrema, desqualificando-as a se 
aventurar em novas gestates; ou, altemativamente, algu¬ 
mas doen^as fetais graves e incapacitantes de origem ge- 
netica transmitidas a prole pelos progenitores sao exem- 
plos que transformam as mulheres em candidatas a terem 
encerradas suas funtes reprodutivas. Constituem-se cir- 
cunstancias as vezes conflitivas, que exigem reflexoes se- 
rias e muito ponderadas, necessariamente pautadas nas 
evidencias do saber cientffico atualizado, articuladas por 
profissionais qualificados. 

De outra parte, pela responsabilidade de pertencer a 
uma instituito publica comprometida com o ensino, a as- 
sistenda e a pesquisa, ao constituir uma comissao espedfica 
para a finalidade em apre^o, houve a necessidade de se ela- 
borar um regimento intemo da Comissao de Planejamento 
Familiar da Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, para norma- 
tiza-la e ofidaliza-la. Indubitavel ser esta a maneira mais ade- 
quada para o cumprimento da Lei, alem de ser disdplina- 
dor e pedagogico para toda a equipe envolvida no assunto. 

A seguir, a descrito, na Integra, do regimento: 

CLINICA OBSTETRICA DA FACULDADE 
DE MEDICINA DA USP 
Servico Prof. Dr. Marcelo Zugaib 

COMISSAO DE PLANEJAMENTO FAMILIAR 
REGIMENTO INTERNO 

CAP1TULO I 

NATUREZA E FINALIDADE 

Art. 1° - A Comissao de Planejamento Familiar da Clfnica 
Obstetrica e um orgao permanente de foro e abrangencia restri- 
tos a Disciplina de Obstetrfcia, de natureza consultiva e delibe- 
rativa, no ambito da analise de solicitat^s de laqueadura tuba¬ 
ria, no perfodo gravidico-puerperal, na Clfnica Obstetrica do 
HC-FMUSP. Tern por finalidade o cumprimento a Lei n. 9.263, 
de 12 de janeiro de 1996 (publicada no Di&rio Oficial da Uniao 
a 15/01/1996), que regulamenta o Pariigrafo 7° do artigo 226 da 
Constituicao Federal e da Portaria n. 144, de 20 de novembro de 
1997, do Ministerio da Saude. 

CAPITULO II 
ORGANIZACAO 

Seto I 
Composito 

Art. 2° - A Comissao de Planejamento Familiar da Clfnica 
Obstetrica sere composta por tres membros efetivos e um suplen- 
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te do corpo clmico (medicos) da Clmica Obstetrica. Contara tam- 
bem com membros da Enfermagem e da Psicologia. 

Art. 3° - A composite de todos os membros, efetivos e su- 
plentes, sera indicada pelo Professor Titular da Disciplina de 
Obstetricia do Departamento de Obstetrfcia e Ginecologia da 
FMUSP. 

Art. 4° - A dura to do mandato dos membros efetivos da 
Comissao de Planejamento Familiar da Clmica Obstetrica nao 
serd previamente estipulada, cabendo ao Professor Titular desig- 
nar a substitute de quaisquer membros segundo os interesses 
administrativos da Disciplina, ou quando qualquer membro so- 
lidtar sua substitute ou desligamento. 

Art. 5° - A Comissao de Planejamento Familiar da Clmica 
Obstetrica tera um coordenador escolhido, entre os membros efe¬ 
tivos medicos, pelo Professor Titular da Disciplina de Obstetricia 
do Departamento de Obstetricia e Ginecologia da FMUSP. 

Segao II 

Atribui<;6es da Comissao de Planejamento Familiar da Clmica 
Obstetrica 

Art. 6° - Compete k Comissao de Planejamento Familiar da 
Clmica Obstetrica o exame dos aspectos legais, eticos e tecnicos 
da esterilizagao cirurgica. 

I - Cabera a Psicologia analisar, sob o aspecto emocional e 
psicologico: o equilfbrio, a cognigao e a capacidade de decisao 
da gestante e/ou do casal quanto a laqueadura tubaria; 

II - Cabera a Enfermagem e/ou a Equipe Medica explanar 
todos os metodos transitorios e definitivos de contracepto, ci- 
rurgicos e medicamentosos; 

III - Cabera k Equipe Medica analisar, sob o aspecto legal, 
etico e tecnico, do ponto de vista da saude da interessada (anali- 
se dos riscos e dos beneficios), a indicate da esterilizagao cirur¬ 
gica. 

Paragrafo unico - No exerdcio de suas atribuigoes, a Comis¬ 
sao de Planejamento Familiar da Clmica Obstetrica nao se res- 
ponsabilizara pelos atos drurgicos vinculados ao processo da es- 
terilizato feminina, cabendo a equipe de cirurgia essa 
responsabilidade. 

Segao III 

Atribuigoes dos membros 

Art. 7° - O Coordenador tera a incumbencia de dirigir, coor- 
denar e supervisionar as atividades e as reunioes da Comissao de 
Planejamento Familiar da Clmica Obstetrica, e especificamente: 

I - Organizar e instalar as reunioes quando necessarias 
para casos espedficos ou em face de mudangas que se fizerem 
necessarias; 

II - Convidar tecnicos e personalidades afeitas ao tema para 
colaborarem em estudos ou participarem na divulgate de as- 
suntos correlatos; 


III - Analisar e assinalar a sua opiniao nos pareceres sobre 
as solicitagoes de laqueadura tubaria, segundo as deliberates 
previamente estabelecidas; 

IV - Emitir o parecer final sobre a esterilizagao cirurgica, 
documento fundamental e unico para a paciente apresentar a 
equipe de cirurgia. 

Paragrafo unico - Em sua ausencia, um dos membros medi¬ 
cos tera o encargo de substitm-lo. 

Art. 8° - As atribuites dos membros efetivos serao: 

I - Analisar e assinalar a sua opiniao nos pareceres sobre as 
solicitates de laqueadura tubaria, segundo as deliberates pre¬ 
viamente estabeleddas; 

II - Discutir e suscitar o pronunciamento da Comissao de 
Planejamento Familiar da Clmica Obstetrica quanto as questoes 
polemicas em situates especfficas; 

III - Substituir o Coordenador nas suas faltas ou 
impedimentos. 

Segao IV 
Fundonamento 

Art. 9° - Os passos a serem cumpridos para o atendimento 
a manifesta<;ao do desejo de esterilizagao drurgica feminina trans- 
correrao no Ambulatorio da Clmica Obstetrica do HC-FMUSP e 
envolvera a utilizagao de 05 (cinco) formularios: 

• Formulario de Solicitagao de Laqueadura Tubaria a ser 
preenchido pelo medico assistente, responsavel pelo setor. O pra- 
zo entre o pedido e a data provavel do parto devera ser de no mi- 
nimo 60 dias (Parecer Consulta Cremesp n. 59.619/2004). 

• Formulario contendo o Termo de Consentimento Livre e 
Esdarecido a ser firmado pela paciente/casal com a explanagao 
da Enfermagem ou da Psicologia. 

• Formulario de Avaliagao Multidisdplinar no qual a Psico¬ 
logia anotara os seus comentarios acerca das condigoes emocio- 
nais e psicologicas da gestante/casal, emitindo, no final, a sua 
condusao quanto ao aspecto cognitivo e a capacidade de deci¬ 
sao. A Enfermagem devera anotar sua opiniao derivada da entre- 
vista realizada por ocasiao do recebimento da solicitagao do pro- 
cedimento e os encaminhamentos realizados. 

• Formulario a ser elaborado e assinado pelo Coordenador 
da Comissao ou, em sua ausencia, por um dos membros medi¬ 
cos da Comissao de Planejamento Familiar, quando a delibera- 
gao da Comissao, por unanimidade, for FAVORAVEL a realizagao 
da laqueadura tubaria. 

• Formulario para Pedido de Consultoria elaborado para os 
casos cuja doenga nao e de dommio dos espedalistas da area obs¬ 
tetrica (Psiquiatria, Oncologia, Neurologia etc.) 

Paragrafo primeiro - Todos os documentos serao anexados 
ao prontuario da paciente. 

Paragrafo segundo - A paciente tera posse do quarto for¬ 
mulario (do inciso IV) que devera ser apresentado a equipe de 
cirurgia. 
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Pardgrafo terceiro - A Solicitagao de Laqueadura Tubaria de- 
vera ter, obrigatoriamente, o aval de um dos medicos ou do pre¬ 
ceptor da Clfnica Obstetrica. 

Paragrafo quarto - A Solidtagao de Laqueadura Tubaria nao 
poderd ser assinada apenas por alunos de graduagao, mddicos re- 
sidentes, p6s-graduandos, colaboradores ou quaisquer estagiarios. 

Art. 10 - Caberd a Enfermagem o acolhimento das Solicita- 
Qoes de Laqueadura Tubdria e outros documentos pertinentes. 
Cada solidta<;ao terd seu numero de identifica^ao, que deverd ser 
anotado em espago reservado. 

Pardgrafo primeiro - As padentes deverao anexar a solidtagao 
da esterilizagao cirurgica uma cdpia das certidoes de nascimento 
dos filhos vivos (Parecer Consulta do Cremesp n. 59.619/2004). 

Pardgrafo segundo - Todas as solicitagoes de esteriliza^ao d- 
rurgica serao anotadas, em numero sequencial, em um livro de 
registro sob responsabilidade da Enfermagem. 

Art. 11 - A apreciagao de cada solicitagao resultard em uma 
das seguintes deliberates: 

I - FAVORAvEL: na situa<;ao de concordancia unanime na 
realizagao da cirurgia. Dessa deliberate* resultard o quarto do- 
cumento a ser entregue a padente. 

II - DESFAVORAVEL: se um ou mais membros nao estive- 
rem de acordo com o procedimento. Nessa situato, nao haverd 
emissao de documento para a paciente. 

Art. 12 - Se um dos membros ou a solicitante julgar o caso 
de muita relevancia e, nao havendo unanimidade, poderd ser 
apresentado, para deliberate*/ ao Professor Titular da Disdplina 
de Obstetricia do Departamento de Obstetricia e Ginecologia da 
FMUSP. 

Art. 13 - Quando houver alguma doen^a matema para a jus- 
tificativa da laqueadura e um dos membros nao se julgar suficien- 


temente convencido quanto a necessidade do ato operatdrio, po¬ 
derd pedir opiniao do especialista sobre os efeitos da gesta^ao 
sobre a doenga em questao ou mesmo sobre o progn6stico de tal 
doente em face a sua enfermidade. 

Pardgrafo unico - Para essa finalidade, existe um formuldrio 
especifico contendo um texto explicativo para facilitar a com- 
preensao do consultado que nao e afeito ao tema. 

Art. 14 - Poderao participar das deliberates da Comissao 
de Planejamento Familiar da Clfnica Obstdtrica, no momento da 
apreciagao da Solicitagao de Laqueadura Tubdria, os membros 
do corpo clfnico envolvidos no atendimento do caso. 

CAPITULO III 
DISPOSICOES FINAIS 

Art. 15 - Os casos omissos e as eventuais duvidas surgidas 
na aplicagao do presente Regimento Intemo serao dirimidos pelo 
Professor Titular da Disdplina de Obstetricia do Departamento 
de Obstetricia e Ginecologia da FMUSP. 

Art. 16-0 presente Regimento entrard em vigor ap6s apro- 
vagao pelo Professor Titular da Disdplina de Obstetricia do De¬ 
partamento de Obstetricia e Ginecologia da FMUSP. 

Art. 17-0 trabalho de todos os membros efetivos e mem¬ 
bros consultores nao serd remunerado, sendo considerado de re¬ 
levancia ao interesse publico. 

A seguir, sao apresentados os dnco formularios utili- 
zados pela Comissao de Planejamento Familiar da Clfni- 
ca Obstetrica do HC-FMUSP, para referendar ou negar a 
solicitato da esteriliza<;ao voluntaria feminina, no ambi- 
to do ciclo gravidico-puerperal: 
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Clinica Obstetrica do HC-FMUSP - Servifo Prof. Dr. Marcelo Zugaib 
SOLICITACAO DE LAQUEADURA TUBARIA 


Nome:_ 

Idade:_anos 

Numero de filhos vivos:_ 

Numero de cesareas anteriores:_ 

DATA PROVAVEL DO PARTO: _/_/ 

Justificativado pedido:_ 


_ NUMERO: 

Gestagoes:_Paridade:_ Abort.: 


(preenchimento obrigatorio) 


Doenga materna: 


Sao Paulo,_de_de_ 

Medico solicitante: _ Carimbo: 


Parecerista 1:_ 

Carimbo/CRM: 


PARECER DA COMISSAO DE PLANEJAMENTO FAMILIAR 

* 

_ □ favorAvel 

_□ DESFAVORAVEL 


Parecerista 2:_ 

Carimbo/CRM: 


□ favorAvel 

□ desfavorAvel 


Parecerista 3: _ 
Carimbo/CRM: 


* 

□ favorAvel 

□ desfavorAvel 


OBSERVACOES: 


CONCLUSAO: 
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Clinica Obstetrics do HC-FMUSP - Servifo Prol. Dr. Marcelo Zugaib 

LAQUEADURA TUBARIA 
SOLICITACAO E TERMO DE CONSENTIMENTO 


Nome:_ 

Idade:_anos 

RG: 


CPF: 


NUMERO: 


Requeiro voluntariamente a realizagao de uma operagao que visa minha esterilizagao cirurgica permanente, denominada de 
laqueadura tubaria bilateral. 

Concedo individualmente meu pleno consentimento para a realizagao da laqueadura e of ago de livre e espontanea vontade, 
declarando, sob as penas da lei, que tenho pleno conhecimentodos termos e condigdes da Lei n. 9.263 de 12 de janeiro de 1996 que 
regulamenta o paragrafo 7 s do artigo 226 da Constituigao Federal e da Portaria n. 144 do Ministerio da Saude, de 20 de novembro 
de 1997, inclusive com relagao ao item 3.1 desta ultima, ou seja, estou em pleno gozo da minha capacidade civil. 

Declaro, para todos os fins e efeitos de direito, que me foi concedido um prazo de sessenta dias entre a minha manifestagao de 
vontade escrita e a realizagao do ato cirurgico, tendo sido a mim propiciado o acesso informativo a outras opgoes de regulagao da 
fecundidade. 

Declaro, ainda, estar ciente que: no ciclo gravi'dico-puerperal a cirurgia e restrita a mulheres com cesarianas anteriores (artigo 
10, inciso II, paragrafo 2-) ou com doengas graves (parecer Cremesp consulta n. 67.890/97); das possfveis complicagoes, riscos, 
efeitos colaterais, dificuldades de reversao; de outras opgoes de anticoncepgao reversiveis existentes e que a laqueadura tubaria, 
embora raramente, pode falhar. 

Nao obstante, confirmo minha decisao de prosseguir com o procedimento de laqueadura tubaria, estando ciente que esta 
operagao podera irremediavelmente e para sempre impedir-me de conceber meus proprios filhos. 


Sao Paulo,_de 


de 


Assinatura da gestante: 


Nome do marido/parceiro: 

RG:_ 

CPF:______ 


Assinatura do marido/parceiro: 
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Clinica Obstetrica do HC-FMUSP - Servifo Prof. Dr. Marcelo Zugaib 
SOLICITACAO DE LAQUEADURA TUBARIA 

AVALIACAO MULTIDISCIPLINAR 


Nome:_ 

Marido/parceiro: 


NUMERO: 


AVALIACAO DA PSICOLOGIA 


COMENTARIOS: 


CONCLUSAO: 


Sao Paulo,_de 


de 


AVALIACAO DA ENFERMAGEM 


COMENTARIOS: 


Sao Paulo,_de 


de 
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COMISSAO DE PLANEJAMENTO FAMILIAR 
Cli'nica Obsl6trica do HC-FMUSP - Servigo Prol. Dr. Marcelo Zugaib 


Ref. Paciente: 


Idade:_ anos 


Pedido de Consultoria 


Cli'nica de destino:_ 

Em cumprimento a Lei n. 9.263 de 12 de janeiro de 1996 que regulamenta o paragrafo 7 s do artigo 226 da Constituigao Federal 
e da Portaria n. 144 de 20 de novembro de 1997, do Ministerio da Saude (que desaconselha a laqueadura tubaria por ocasiao do 
parto), o pedido de esterilizac3o cirurqica da paciente supracitada foi analisado pela Comissao de Planejamento Familiar da 
Cli'nica Obstetrica do HC-FMUSP. Entretanto, como a justificativa do procedimento se embasa em doenga materna que nao e de 
domi'nio dos obstetras, solicitamos a avaliagao da paciente supracitada no sentido de dar maior solidez na indicagao do procedimento. 


Diagnostico da paciente:_ 

Sao Paulo,_de_de_ 

Medico da Comissao:_Carimbo: 


PARECER 


Sao Paulo,_de 


de 


Medico Consultor: 


Carimbo: 


550 































» CAPITULO 28 PLANEJAMENTO FAMILIAR 


COMISSAO DE PLANEJAMENTO FAMILIAR 
Clinica Obstetrica do HC-FMUSP - Servi;o Prof. Dr. Marcelo Zugaib 


LAQUEADURATUBARIA 


Nome:_ 

Idade:_anos 

RG:_CPF: 


NUMERO: 


PARECER 


E m cumprimento h Lei n. 9.263 de 12 de Janeiro de 1996 que regulamenta o pardgrafo 7- do artigo 226 da Constituigao Federal 
e da Portaria n. 144 de 20 de novembro de 1997, do Ministerio da Saude, o pedido de esterilizagao cirurgica da paciente supracitada 
foi analisado pela Comissao de Planejamento Familiar da Clinica Obstetrica do HC-FMUSP. 


A Equipe Multidiscip l inar lormada por medicos, psicologas e enfermeiras (constituintes da Comissao), apos ampla explanagao 
dos metodos anticoncepcionais transitorios existentes e diante da decisao inequivoca e irreversivel da paciente/casal, e de PARECER 
F AVORAVEL a realizagao da LAOUEADURA TUBARIA por ocasiao do parto ou no puerperio. 


Justificativa: 


Sao Paulo,_de 


de 


Medico da Comissao: 
Carimbo/CRM:_ 
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PONTOS-CHAVE 


• O planejamento familiar e um dever do Estado e um direito do cidadao. 

• Os direitos reprodutivos da mulher preveem autonomia no planejamento 
familiar. 

• A precisao e a completude da orientagao medica para a opgao pelo 
metodo anticoncepcional sao indispensaveis. 

• A orientagao medica deve ser precedida de propedeutica adequada, 
quando pertinente. 

• Todos os metodos transitorios apresentam vantagens e desvantagens, 
efeitos beneficos e efeitos secundarios, as vezes, indesejaveis. 

• Os metodos disponiveis apresentam boa seguranga anticoncepcional. 

• Para a protegao contra as doengas sexualmente transmissiveis, entre 
elas a infecgao pelo virus da imunodeficiencia humana, os melhores me¬ 
todos sao os de barreira, sendo o condom o melhor deles. 

• Existe legislagao especifica para esterilizagao cirurgica voluntaria que 
preve penas de reclusao quando a lei e descumprida. 

• Investimentos oficiais na educagao e na melhoria das condigQes sociais 
e economicas constituem a melhor forma de se evitar crescimento po- 
pulacional com gravidezes nao desejadas e nao planejadas. 
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> DEFINICAO 


Considera-se abortamento a interrupgao da gestagao antes 
que o produto conceptual tenha alcangado a viabilidade. 122 
A Organizagao Mundial da Saiide (OMS) define abortamen¬ 
to como a expulsao ou extra^ao do feto antes de 20 sema- 
nas ou pesando menos de 500 g. 120 

I CLASSIFICACAO 


Quanto a intengao e cronologia, o abortamento pode ser 

dassificado da seguinte forma: 

• Quanto a intengao: o abortamento pode ser esponta¬ 
neo, se ocorrer sem a^ao deliberada de qualquer natu- 
reza, ou induzido (provocado), caso a interrupgao da 
gestagao seja resultante de interferencia intencional an¬ 
tes de alcangadas as condigoes mmimas de sobreviven- 
da extrauterina do produto conceptual. 

• Quanto a cronologia: o abortamento e denominado 
como precoce se a perda gestacional ocorrer ate 12 se- 
manas e tardio, se ocorrer entre 12 e 20 semanas de ges- 
tagao. 

> INCIDENCE 


O abortamento representa a complicagao mais ffequente 
da gravidez. Aproximadamente uma em cada quatro mu- 
lheres tera um abortamento espontaneo durante sua vida 
reprodutiva. 109 Ainda que a real incidenda do abortamen¬ 
to seja desconhecida, entre 15 e 20% das gestagoes dini- 
camente diagnosticadas terminarao em abortamento. 60 ' 67116 
Por meio da utilizagao de testes de alta sensibilidade ca- 
pazes de detectar gestagoes que ainda nao se manifesta- 
ram clinicamente, tambem denominadas gestagoes bio- 
quimicas, essas taxas podem atingir ciffas de ate 60%. 58 

» ETIOLOGIA 


ALTERACOES CROMOSS6MICAS 

A maioria dos abortamentos ocorre nas primeiras 12 se¬ 
manas de gravidez e 50 a 80% apresentam altera<;6es cro- 
mossomicas. 28101 A proporgao de perdas fetais consequen- 
tes as alteragoes cromossomicas diminui com a evolu^ao 
da gestagao. 

A trissomia autossomica e a alteragao mais ffequen- 
temente ligada ao abortamento espontaneo de primeiro 
trimestre e representa 50% dos abortamentos de causa ge- 
netica. As trissomias mais relacionadas ao abortamento 
sao, em ordem decrescente de ffequencia, dos cromosso- 
mos 16, 22, 21, 15, 13, 2 e 14. 101 Erros na meiose II sao a 
principal explicagao para a ocorrencia das trissomias e re- 
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lacionam-se com a idade materna avangada e com a di- 
minui^ao ou ausencia de recombina^ao meiotica. 13,28,63 

A monossomia do cromossomo X e a segunda causa 
de alteragao cromossomica mais comumente relacionada 
ao abortamento. Ela esta presente em cerca de 7 a 10% 
dos abortamentos de primeiro trimestre. Aproximadamen- 
te 99% dos casos de monossomia do X evoluem para o 
abortamento. Essa alteragao cromossomica geralmente 
ocorre pela falta de um cromossomo sexual patemo, nao 
havendo correlagao com a idade matema. 101 

A triploidia encontra-se associada a mola parcial e os 
achados patologicos frequentemente encontrados incluem 
saco gestacional desproporcionalmente grande, degene- 
ra(;ao hidropica parcial das vilosidades corionicas e hiper- 
plasia do trofoblasto. Os fetos triploides podem apresen- 
tar defeitos do tubo neural, onfalocele, dismorfismo facial, 
fenda labial e sindactilia. 84 Os abortamentos triploides 
sao geralmente relacionados a cariotipos do tipo 69,XXY 
ou 69,XXX, e originam-se da fecunda^ao por dois esper- 
matozoides (dispermia) ou por um espermatozoide que 
duplica seu genoma. 10 

A ocorrencia de tetraploidia e rara e, portanto, a ob- 
servagao de abortamentos decorrentes de tetraploidia e 
incomum, sendo que a gesta^ao raramente evolui alem 
da terceira semana. A tetraploidia do tecido embrionario 
deve ser diferenciada da tetraploidia celular encontrada 
em aproximadamente 1% das celulas submetidas a cultu- 
ra de liquido amniotico, que nao apresentam significado 
dinico. 101 

Em rela^ao ao abortamento habitual, cerca de 3 a 5% 
dos casais apresentam altera^oes cromossomicas. A alte- 
ra^ao cromossomica mais frequentemente encontrada e 
a translocagao balanceada. A presenga de transloca^o ba- 
lanceada em um componente do casal, apos a recombi- 
na^ao meiotica, pode originar uma transloca^ao nao ba¬ 
lanceada no produto conceptual, o que e capaz de causar 
o abortamento. Esse tipo de alteragao estrutural do cro¬ 
mossomo e cerca de duas vezes mais frequente na mulher, 
e a maioria dos individuos portadores dessa altera<;ao cro¬ 
mossomica apresenta fenotipo normal. 28101 Outras alte- 
ra^oes cromossomicas encontradas em casais com abor¬ 
tamento habitual sao a translocagao robertsoniana, o 
mosaicismo do cromossomo X e as inversoes. A frequen- 
cia de altera^oes cromossomicas em casais com aborta¬ 
mento habitual parece ser maior em mulheres jovens e 
com pais e irmaos afetados. 17 

Uma outra causa cromossomica envoivida na genese 
do abortamento habitual e a presence de aneuploidia re- 
corrente em conceptos de casais com cariotipo normal. 
Entretanto, e possivel que em muitos casos esse evento es- 
teja diretamente ligado a idade materna e nao seja uma 
ocorrencia aleatoria em casais predispostos. A presence 


de aneuploidia em casos de abortamento recorrente tern 
sido verificada em aproximadamente 40% dos abortos 
(produto do abortamento). O prognostico de uma futu- 
ra gesta^ao parece ser melhor em casos de aborto aneu- 
ploide se comparado com o euploide, contudo, 15% dos 
casais apresentam conceptos com aneuploidia recorren¬ 
te. Nesse caso em particular, o diagnostico genetico pre- 
-implantagao tern sido oferecido a casais com esse padrao 
de altera<;ao genetica do produto do abortamento. 5 

A avalia^ao do cariotipo com bandeamento cromos- 
somico do casal e do aborto deve ser realizada em casos 
de abortamento habitual em que as perdas recorrentes sao 
precoces. Em rela^ao ao tratamento do fator cromossomi- 
co, de acordo com o diagnostico propoe-se a fertiliza^ao 
in vitro, podendo-se utilizar o diagnostico genetico pre- 
-implanta^ao ou, ainda, a doa^ao de gametas. 

ALTERACOES END6CRINAS 

Defeitos da fase lutea 

A implanta^ao ovular em endometrio pobremente prepa- 
rado, em consequencia a produ^ao deficiente de proges- 
terona pelo corpo luteo, foi aventada no passado como 
causa de abortamento espontaneo e habitual. Atualmen- 
te, os defeitos da fase lutea sao considerados causa pou- 
co provavel de abortamento e sua pesquisa nao faz mais 
parte da rotina diagnostica do abortamento habitual. O 
diagnostico e baseado, sobretudo, na biopsia endometrial 
e na dosagem serica de progesterona, e ambos os meto- 
dos apresentam deficiencias. 19,50,53 Ate o momento, nao 
existem estudos randomizados que demonstrem que a de- 
ficiencia lutea seja uma entidade verdadeira e tambem nao 
ha evidencia cientifica de alta qualidade que apoie o uso 
de progesterona para preven^ao do abortamento. 18,30,125 

Diabetes mellitus 

A taxa de abortamento encontra-se aumentada em mu¬ 
lheres com diabetes mellitus tipo 1 que nao estao metabo- 
licamente controladas no inicio da gravidez. Em contra- 
partida, aquelas que se encontrem adequadamente 
controladas ou que apresentem diabetes mellitus subclini- 
co nao apresentam maior risco de perda fetal ou de mal- 
forma^ao. 85 

reopatias 

A incidencia de abortamento mostra-se aumentada em 
pacientes com evidente tireopatia. 45 Alguns estudos tern 
demonstrado que pacientes com abortamento apresen¬ 
tam maior incidencia de anticorpos antitireoidianos, mes- 
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mo na ausencia de doen<;a tireoidiana. 42,103 Por outro lado, 
outros estudos nao encontraram rela<;ao causal entre a 
taxa de abortamento e a presence desses anticorpos. 93,94 

Em relagao ao abortamento habitual, o papel dos an- 
ticorpos antitireoidianos e controverso. Atualmente, a so- 
licitagao desses anticorpos na rotina diagnostica para ca- 
sos de abortamento habitual nao encontra embasamento 
cientifico. 

Sindrome dos ovarios policfsticos 

A sindrome dos ovarios policfsticos afeta cerca de 10% das 
mulheres em idade reprodutiva e tern sido considerada 
causa de abortamento, inclusive de abortamento habitual. 
Os possfveis mecanismos responsdveis pelo abortamen 
to em pacientes com sindrome dos ovarios policfsticos 
sao: maior resistencia a insulina, com consequente hipe- 
rinsulinemia e eleva<;ao do hormonio luteinizante, obe- 
sidade e hiperandrogenismo. Alguns estudos tern mostra- 
do que o tratamento preconcepcional e durante a gravidez 
com metformina diminui a taxa de abortamento em pa¬ 
cientes com essa sindrome. 16,73 Por outro lado, resultado 
de metanalise envolvendo 17 estudos prospectivos com 
distribuigao aleatoria das pacientes nao demonstrou me- 
nor incidencia de abortamento em mulheres que fizeram 
uso de metformina antes da concepgao. 129 

INFECCOES 

Teoricamente, as infec^oes matemas (bacterianas ou vi- 
rais) podem ocasionar abortamento por lesoes da deci¬ 
dua, da placenta, das membranas ovulares e do produto 
conceptual. 

A rela<;ao entre abortamento tardio e infec<;ao mater- 
na pelo Treponema pallidum e bem estabeledda, entretan- 
to, para microrganismos como Chlamydia trachomatis, Neis¬ 
seria gononhoeae, Streptococcus agalactiae, herpes-vfrus, 
citomegalovfrus e Listeria monocytogenes, embora sejam im- 
plicados na genese do abortamento espontaneo, nao hi 
uma rela^ao causal bem estabeledda. 101 

CAUSASUTERINAS 

Sinequias intrauterinas (sindrome de Asherman) 

As aderencias intrauterinas, geralmente secundarias a cure- 
tagens pos-abortamento infectado, podem interferir no 
processo de implanta<;ao ovular. Estima-se que entre 15 e 
30% das pacientes com aderencias intrauterinas desenvol- 
vem abortamento de repeti<;ao. Geralmente, essas mulhe¬ 
res apresentam diminuigao do fluxo menstrual ou amenor- 
reia. 101 O diagnostico e realizado por histerossalpingografia 


ou histeroscopia, e o tratamento consiste na lise das ade¬ 
rencias sob visao histeroscopica. Para se evitar a forma(;ao 
de novas aderencias, preconiza-se a inser^ao de dispositi- 
vo intrauterino (D1U) ou de cateter de Foley insuflado. A 
administra<;ao de estrogeno tambem e recomendada, com 
o objetivo de provocar prolifera^ao endometrial e propor- 
cionar a reepiteliza^ao do endometrio. Aproximadamente 
50% das pacientes engravidam apos o tratamento cirurgi- 
co, porem a incidencia de abortamento mantem-se eleva- 
da. 82,10! 

Miomas 

A associa(;ao entre mioma uterino e gravidez e relativa- 
mente comum e varia de 0,1 a 3,9%. 49 Na maioria das ve 
zes, nao existe uma rela<;ao causal entre abortamento e 
miomatose uterina. A localiza^ao do mioma e mais im- 
portante que seu tamanho, sendo os miomas intramurais 
e principalmente os submucosos que distorcem a cavida- 
de uterina os mais relacionados aos casos de abortamen¬ 
to. Ha controversia se miomas submucosos sao respon- 
saveis por abortamento habitual. Em consequencia do 
mioma, podem ocorrer deciduagao deficiente na regiao 
de implantagao do ovo e rapido crescimento tumoral, re¬ 
sultado dos hormonios produzidos na gesta^ao. Alem de 
prejudicar o desenvolvimento do produto conceptual, em 
consequencia do rapido crescimento tumoral, o mioma 
pode ter seu suprimento sangufneo comprometido e so¬ 
fter necrose tumoral com libera<;ao de citocinas e, conse- 
quentemente, provocar contratilidade uterina e aborta¬ 
mento. 101 

Incompetencia cervical 

A incompetencia cervical e uma condigao que se caracte- 
riza por perda fetal recorrente no segundo trimestre da 
gravidez, em consequencia de insuficiencia do sistema de 
oclusao do colo uterino. Essa inabilidade do colo uterino 
em manter-se convenientemente odufdo pode ser conse¬ 
quente a um defeito estrutural ou funcional. O diagnos¬ 
tico clfnico de incompetencia cervical geralmente e retros¬ 
pective e depende fundamental mente de uma cuidadosa 
anamnese obstetrica. Geralmente, ocorre dilatagao cervi¬ 
cal indolor, ausencia de sangramento, protrusao das mem¬ 
branas ovulares na vagina e posterior rotura de membra- 
nas, seguida de expulsao fetal, na maioria das vezes com 
produto conceptual ainda vivo. 3 A incompetencia cervi¬ 
cal e responsavel por 10 a 20% dos abortamentos de re- 
peti(;ao. 74 

Entre os fatores etiologicos da incompetencia cervi¬ 
cal destacam-se as causas traumaticas, como dilata<;ao e 
curetagem; lacera^ao cervical pos-parto traumatico ou pos- 
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-abortamento; amputa^ao ou conizagao do colo uterino. 78 
Pode ser ainda de origem congenita, por altera^ao do co- 
lageno ou em consequencia a exposi^ao intrauterina ao 
dietilestilbestrol. 101 

O diagnostico clinico de incompetencia cervical e ba- 
seado fundamentalmente na historia obstetrica de perdas 
fetais recorrentes no segundo trimestre da gravidez (entre 
12 e 20 semanas de gravidez) ou partos prematuros extre- 
mos (entre 21 e 32 semanas de gestagio). Fora da gesta- 
gio, o diagnostico e realizado principalmente pela histe- 
rossalpingografia durante a fase lutea do ciclo menstrual. 
A largura da regiao istmocervical superior a 8 mm e alta- 
mente sugestiva de incompetencia cervical. 97 Ainda fora 
da gravidez, a falta de resistencia a passagem pelo colo 
uterino de vela de Hegar n Q 8, na segunda fase do ciclo 
menstrual, tambem denota a insufidencia do sistema odu- 
sivo do canal cervical. 

A ultrassonografia transvaginal, por ser exame de fa- 
cil execu^ao e nao invasivo, tern sido utilizada no diag¬ 
nostico de incompetencia cervical durante a gesta<;ao. Esse 
metodo diagnostico tern se mostrado superior a ultrasso¬ 
nografia abdominal e perineal na avalia<;ao do compri- 
mento do colo uterino. Avaliam-se, para esse diagnostico, 
o comprimento da cervix, a forma do canal cervical e a 
presence de protrusao das membranas amnioticas atraves 
do canal cervical. 

Normalmente, o comprimento do colo uterino per- 
manece praticamente estavel ate o inicio do terceiro tri¬ 
mestre da gravidez, quando se encurta progressivamente 
(Tabela l). 29 A medida da cervix entre 22 e 32 semanas 
permite realizar curva de distribuigao pela obtengio de 
percentis com a finalidade de se estabelecer um padrao 
de normalidade (Tabela 2). 29 Varios estudos envolvendo 
ultrassonografia transvaginal no segundo trimestre da gra¬ 
videz tern demonstrado a acuracia desse exame na predi- 
gio de parto prematuro em pacientes de risco para tal 
evento, especialmente nos casos de comprimento cervi¬ 
cal inferior a 25 mm, quando associado ao antecedente 
de incompetencia cervical, ou abaixo de 20 mm como fa- 
tor isolado. 44,65 ' 72 Outro aspecto avaliado e a dilata^ao do 
canal cervical, que altera sua forma cilmdrica para afuni- 


TABELA 1. Variagao do comprimento do colo uterino com o avan- 

(0 da idade gestacional 

Idade gestacional (semanas) 

Comprimento da cervix (mm) 

14-22 

35-40 

24-28 

35 

>32 

30 


Tabela adaptada de Williams et al . 29 


TABELA 2. 

Valores de percentis 10,50 e 90 do comprimento do 
colo uterino entre 22 e 32 semanas avaliados por ul¬ 
trassonografia transvaginal 

Percentis 

Comprimento da cervix (mm) 

90 

45 

50 

35 

10 

25 


Tabela adaptada de Williams et al . 29 


lada. Todavia, os poucos estudos randomizados baseados 
na realiza^ao de cerclagem cervical a partir de achados ul- 
trassonograficos como menor comprimento e afunilamen- 
to do colo uterino mostram resultados conflitantes, favo- 
recendo a realiza^ao da cerclagem na prevengio do parto 
pre-termo em alguns casos 32 ou nao encontrando benefi- 
cio no emprego dessa cirurgia em outros. 98 132 A hemia- 
gao das membranas ovulares pelo canal cervical dilatado 
e sinal ultrassonografico tardio de incompetencia cervi¬ 
cal. Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, realiza-se acom- 
panhamento ultrassonografico para todas as gestantes com 
suspeita de incompetencia cervical. A ultrassonografia 
transvaginal e realizada entre 16 e 24 semanas de gesta- 
gao. Nesse perfodo gestacional, o exame e repetido a cada 
2 semanas. Indica-se a cerclagem cervical se o colo uteri¬ 
no medir menos de 25 mm e/ou ocorrer a abertura do ori- 
ficio intemo do colo (afunilamento) com invagina^ao das 
membranas para o canal cervical. 

O tratamento classico da incompetencia cervical e a 
realizagao da cerclagem do colo uterino. O principal ob- 
jetivo dessa cirurgia e prevenir o encurtamento e a abertu¬ 
ra prematura do colo uterino por meio de sutura circular 
no nivel de seu orificio intemo. Nos Estados Unidos da 
America (EUA), cerca de 1% das gestantes sao submetidas 
a cerclagem cervical, atingindo aproximadamente 40 mil 
cirurgias por ano. 4 A cerclagem cervical e realizada prefe- 
rencialmente pela via vaginal. As principals tecnicas em- 
pregadas sao a de Shirodkar 100 e a de McDonald. 83 Na Cli¬ 
nica Obstetrica do HC-FMUSP, emprega-se a tecnica de 
McDonald modificada por Pontes, que consiste na reali- 
za<;ao de duas suturas circulares, a primeira no nivel do 
orificio intemo do colo uterino e uma segunda de refor- 
<;o, cerca de 1 cm abaixo da primeira. As suturas sao em 
bolsa com fio inabsorvfvel monofilamentar (fio de polls¬ 
ter n Q 5, sendo outra opgio o fio de polipropileno n Q 2), 
deixando-se os nos com cerca de 1,5 cm na regiao anterior 
do colo uterino (Figura l). 135 Previamente a cerclagem, 
preconiza-se a realiza^ao de ultrassonografia morfologica 
de primeiro trimestre, com a finalidade de afastar possf- 
veis malforma^oes do produto conceptual, avaliar a me- 
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FIGURA 1 . Tecnica de cerclagem a McDonald, modificada por Pon¬ 
tes. Sao feitas duas suturas em bolsa, com redugao da 
dilatagao cervical. Ao corte transversal da cervix, evi- 
dencia-se a sutura com o no na regiao anterior do colo 
uterino. (Figura adaptada de Pontes. 135 ) 

dida da translucencia nucal e assegurar sua vitalidade. E 
importante que se faga, previamente a drurgia, o tratamen- 
to de infecgoes cervicovaginais, e recomenda-se ainda a 
abstinenda sexual. 

A cerdagem e denominada profilatica se realizada an¬ 
tes da ocorrenda da cervicodilatagao, sendo o penodo ide¬ 
al entre 12 e 16 semanas de idade gestadonal. Denomina- 
-se cerdagem de emergencia aquela realizada no segundo 
trimestre da gestagao, com a paciente apresentando modi- 
ficagoes do colo uterino como dilatagao acima de 3 cm, es- 
vaecimento cervical pronunciado e membranas ovulares 
protrusas atraves do canal cervical. O limite para realiza¬ 
gao de cerdagem de emergencia geralmente nao deve ul- 
trapassar 26 semanas de gravidez; contudo, o consenso di- 
nico para realizagao de cerclagem emergencial recomenda 
a analise individualizada de caso. A real efetividade da cer¬ 
clagem e de diffdl comprovagao, uma vez que faltam estu- 
dos prospecdvos e randomizados que induam somente 
pacientes com abortamento habitual de segundo trimestre 
por incompetenda cervical. 4 Na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, realiza-se a cerdagem de emergencia pela tecnica 
proposta por Olatunbosun e Dick. 90 Faz-se a tragao dos la- 
bios anterior e posterior do colo uterino com pingas de De- 
Lee e reduz-se a bolsa das aguas com chumago de gaze ume- 
decido em soro fisiologico. Apos a redugao das membranas 
amnioticas, procede-se ao procedimento de cerdagem pela 
tecnica de McDonald modificada por Pontes. 

Os fios da cerclagem devem ser removidos apos 36 se¬ 
manas de gravidez ou em qualquer momento da gestagao, 
na presenga de trabalho de parto prematuro nao inibivel, 


rotura prematura das membranas ovulares (RPMO), co- 
rioamnionite e obito fetal. As complicagoes mais frequen- 
tes da cerdagem sao affouxamento da sutura, ocorrenda 
de RPMO, corioamnionite, trabalho de parto prematuro e 
maior incidencia de operagao cesariana. 

A cerdagem tambem pode ser efetuada pela via abdo¬ 
minal em casos de impossibilidade tecnica de realizagao de 
cerdagem pela via vaginal, consequente a defeitos anatomi- 
cos do colo uterino ou, ainda, apos falha de cerdagem pela 
via vaginal, em gestagao previa. Estudo envolvendo 101 ca¬ 
sos de cerdagem abdominal, em padentes com historia das- 
sica de incompetenda cervical, evidenciou taxa de compli¬ 
cagoes dmrgicas de 3% (perda sangumea superior a 500 mL). 
Entre eles, 7% dos nasdmentos ocorreram antes de 32 se¬ 
manas e a sobrevivenda neonatal foi de 93,5%. 80 A revisao 
sistematica abordando 14 estudos a respeito de cerclagem 
abdominal apos falha de cerclagem pela via vaginal relata 
que o risco de mortalidade perinatal ou parto prematuro an¬ 
tes de 24 semanas foi de 6% apos cerdagem abdominal (in- 
teivalo de confianga: 95%, 3,8 a 8,2%) e apos cerdagem pela 
via vaginal foi de 12,5% (intervalo de confianga: 95%, 2,7 a 
22,7%). Por outro lado, a probabilidade de complicagoes 
graves apos a cerdagem abdominal (transfusao sangumea 
por sangramento excessivo, lesao de alga intestinal, lesao de 
bexiga e complicagoes anestesicas) foi de 3,4% (intervalo de 
confianga: 95%, 0,01 a 6,8%) e nao houve complicagao apos 
cerdagem pela via vaginal. 134 Os avangos da drurgia mini- 
mamente invasiva tern permitido a realizagao da cerclagem 
abdominal tambem por via laparoscopica. Estudo envolven¬ 
do dezenove gestantes, sendo doze submetidas a cerclagem 
abdominal por via laparoscopica e sete por laparotomia, nao 
evidendou diferengas estatisticamente significativas em re- 
lagao a taxa de recem-nasddos vivos nos dois grupos. Ape- 
sar do pequeno numero de casos, a cerclagem abdominal 
por via laparoscopica parece ser tao segura e efetiva quanto 
a realizada por via laparotomica. 43 

Malformagoes uterinas 

Defeitos da fusao dos ductos de Muller 

As malformagoes uterinas, como utero unicomo, didelfo, 
septado, bicomo e arqueado sao consequentes as anoma- 
lias de fusao dos ductos de Muller, tambem denomina- 
dos paramesonefficos. O utero, as tubas uterinas, a cervix 
e parte da vagina originam-se da fusao desses ductos. A 
mais comum anomalia mulleriana de causa iatrogenica 
deve-se a exposigao intrauterina ao dietilestilbestrol. Os 
defeitos da fusao dos ductos de Muller sao aventados como 
causa de abortamento habitual (tardio), restrigao do cres- 
cimento fetal, prematuridade, apresentagoes anomalas e 
hemorragia pos-parto. 38 A falta de estudos prospectivos e 
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bem controlados, no entanto, nao permite estabelecer 
uma forte relagao causal entre essas anomalias e os efei- 
tos adversos na gravidez. A indicagao de cirurgia para cor- 
regao de malformagoes uterinas em pacientes com abor- 
tamento de repetigao e tema controverso e nao ha 
evidencias do beneficio da reconstrugao cirurgica na pre- 
vengao de novos abortamentos. 101 

FATORESIMUNOLOGICOS 

As causas imunologicas relacionam-se com abortamentos 
de repetigao e tern sido exaustivamente estudadas nos ul- 
timos anos. Elas podem ser divididas em autoimunes e 
aloimunes. 

Causas autoimunes 

Pacientes com doengas autoimunes apresentam maior pro- 
babilidade de perda fetal, contudo somente a sindrome 
antifosfolipide (SAF) apresenta como criterio de definigao 
a presenga de perda fetal. Os anticorpos antifosfolipidicos 
(anticorpo anticardiolipina, anticorpo anticoagulante lu- 
pico e anti-beta-2-glicoprotema I), estao implicados em 
varias complicagoes obstetricas, como abortamento habi¬ 
tual, restrigao do crescimento fetal (RCF), prematuridade, 
doenga hipertensiva espedfica da gestagao, descolamento 
prematuro de placenta (DPP) e obito fetal. 24,71,117 Os anti¬ 
corpos antifosfolipidicos sao famflias heterogeneas de imu- 
noglobulinas G (IgG) e M (IgM) e, menos frequentemen- 
te, imunoglobulina A (IgA), que reagem contra fosfolipides 
de membrana carregados negativamente ou contra as pro- 
temas ligadas a fosfolipides envolvidos com a coagulagao. 
Os anticorpos antifosfolipidicos sao responsaveis por fe- 
nomenos tromboticos, tanto arteriais como venosos, e en- 
contram-se presentes entre 15 e 20% das mulheres com 
abortamento habitual. 11,52 O mecanismo exato pelo qual 
esses anticorpos causam abortamento ainda nao esta com- 
pletamente esclarecido. Trombose e infartos placentarios, 
com consequente hipoxia fetoplacentaria, tern sido des- 
critos em pacientes com perdas fetais no segundo trimes- 
tre da gestagao e presenga de anticorpos antifosfolipidi¬ 
cos. Esses anticorpos tambem tern sido relacionados a 
perdas gestacionais nas primeiras semanas de gravidez, 
por seus efeitos deleterios no trofoblasto humano e, des- 
sa forma, causando prejuizos na implantagao ovular e no 
desenvolvimento embrionario. 27,99 Os principals mecanis- 
mos de agao dos anticorpos antifosfolipidicos encontram- 
-se descritos naTabela 3. 123 

O diagnostico laboratorial baseia-se na detecgao des¬ 
ses anticorpos por meio de imunoensaios e testes fimcio- 
nais de coagulagao. No passado, os anticorpos anticardio- 
lipina eram detectados por radioimunoensaio em fase 


TABELA 3. Mecanismos fisiopatologicos de agao dos anticorpos 

antifosfolipidicos 


Diminuigao da sintese de prostaciclina pelas celulas endoteliais 

Inibigao da agao dos fosfolipides na ativagao do fator X 

Inibigao da sintese das proteinas S e C 

Bloqueio da agao dos fosfolipides no complexo ativador 
da protrombina 

Inibigao da agao anticoagulante da anexina V e da 
beta-2-glicoproteina I 

Efeito antiprotrombina na superficie plaquetaria 

Agao no efeito da heparina sobre a antitrombina III 

Agregagao plaquetaria por interference nos fosfolipides 
da membrana plaquetaria 

Tabela adaptada de Harris . 123 

solida. Atualmente, prefere-se a utilizagao de ensaios imu- 
noenzimaticos (Elisa) capazes de identificar anticorpos 
antifosfolipidicos especificamente direcionados contra a 
protema plasmatica beta-2-glicoprotema I. A vantagem 
do Elisa e a capacidade de separar os anticorpos antifos¬ 
folipidicos induzidos por infecgoes daqueles que efetiva- 
mente se relacionam ao contexto patologico da SAF. 11 Os 
criterios utilizados na identificagao do anticoagulante lu- 
pico sao constituidos de uma etapa inicial com testes de 
coagulagao dependentes de fosfolipides, como tempo de 
tromboplastina parcial ativada, tempo de coagulagao pela 
diluigao do veneno da vibora de Russel e tempo de coa¬ 
gulagao de Kaolin. Caso ocorra aumento do tempo de coa¬ 
gulagao verificado nos testes, passa-se para uma segunda 
etapa com acrescimo de 50% de plasma normal ao plas¬ 
ma do paciente. A manutengao do prolongamento do tem¬ 
po, apesar da diluigao com plasma normal, e indicativa 
da presenga de anticoagulante lupico. 33,35 

Em razao dos fenomenos tromboembolicos envolvi¬ 
dos, a administragao de heparina nao fracionada (5.000 
a 10.000 UI, a cada 12 horas, por via subcutanea) ou he¬ 
parina de baixo peso molecular (enoxaparina, 40 mg/dia 
ou, ainda, 1 mg/kg/dia; dalteparina, 5.000 Ul/dia, ou, 
ainda, 100 Ul/kg/dia) associada a baixas doses de acido 
acetilsalicilico (100 mg/dia, por via oral) representa o tra- 
tamento-padrao para pacientes com abortamento de re- 
petigao e positividade para anticorpos antifosfolipides. 
Estudos randomizados tern demonstrado que essa asso- 
ciagao e eficaz na prevengao de perda fetal. A taxa de re- 
cem-nascidos vivos foi em tomo de 80% com a utilizagao 
de heparina e AAS e cerca de 40% quando este foi utiliza- 
do isoladamente. 79,95 Apesar dos bons resultados obtidos 
por varios estudos com a associagao de heparina e baixas 
doses de AAS, sao ffequentes complicagoes como restri- 
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gao do crescimento fetal, hipertensao arterial e parto pre- 
maturo. A despeito de essa associagao ser o tratamento de 
escolha, ainda sao necessarios novos estudos, com gran¬ 
de casuistica, para determinar a dosagem, o inicio e a du- 
ragao ideais do tratamento. 11 

Causas aloimunes 

O termo aloimune diz respeito a diferen^as geneticas en- 
tre individuos da mesma espede. A teoria aloimune para 
abortamentos de repetigao baseia-se em resposta matema 
anormal para antigenos patemos, ou do trofoblasto. Par- 
tindo-se do prindpio de que a desigualdade antigenica en- 
tre mae e feto e fundamental para o progredir da gesta^ao, 
na presen<;a de histocompatibilidade matemo-fetal exage- 
rada pode ocorrer uma resposta imunologica alterada e 
paradoxal (agressora), ocasionando rejeigao matema aos 
tecidos fetais, semelhante ao observado em transplantes. 
Esse descontrole do mecanismo imune normal provavel- 
mente ocorre na interface matemo-fetal, podendo envol- 
ver aumento de atividade de celulas natural killer uterinas, 
que regulam o cresdmento da placenta e do trofoblasto, 
a imunomodula<;ao local e o controle da invasao trofoblas- 
tica. O diagnostico do fator aloimune se baseia no tipo do 
antigeno leucocitario humano (HLA) do casal, na detec- 
gao in vitro do fator bloqueador da mulher (cultura mista 
de linfocitos) e na atividade das celulas natural killer. 26 

A utiliza^ao de imunoterapia para tratar casais com 
abortamento de repeti<;ao de causa aloimune tern como 
objetivo suprimir a atividade das celulas natural killer . A 
imunoterapia pode ser passiva (imunoglobulina intrave- 
nosa) ou ativa (injegao intradermica de linfocitos pater- 
nos). Os estudos demonstram resultados conflitantes a 
respeito dos resultados com imunoterapia. A maioria dos 
estudos prospectivos e bem controlados tern falhado em 
demonstrar os beneficios da imunoterapia em mulheres 
com abortamento de repetigao. 89 127 131 Revisao sistematica 
envolvendo 20 estudos com varias formas de imunotera¬ 
pia nao evidenciou superioridade desse tipo de tratamen¬ 
to em compara<;ao com a administragao de placebo na 
preven^ao de abortamento em uma futura gesta<;ao. 130 

TROMBOFILIAS HEREDITARIAS 

Trombofilia e um termo utilizado para descrever altera- 
(;oes que predispoem a ocorrencia de trombose. Consis- 
tem em trombofilias hereditarias as deficiencias da anti- 
trombina e das protefnas C e S e as mutagoes do gene da 
protrombina, do fator V de Leiden e dos genes da enzima 
metilenotetraidrofolato redutase. 1 

A literatura a respeito da assodagao de trombofilias he¬ 
reditarias e abortamento habitual e controversa. Existem 


estudos retrospectivos relacionando a presence de trombo¬ 
filias hereditarias com abortamento recorrente. Estudo en¬ 
volvendo 1.111 mulheres com antecedente de abortamen¬ 
to de repetigao de primeiro trimestre (n = 904) ou pelo 
menos uma perda fetal acima de 12 semanas (n = 207) 
comparou a prevalenda da mutagao do fator V de Leiden 
com grupo-controle (n = 150) sem antecedente de aborta¬ 
mento. A prevalenda da mutagao do fator V de Leiden foi 
significativamente maior nas mulheres com abortamento 
de repeti<;ao de primeiro trimestre (8,8%, 80:904) e nas 
com abortamento tardio (8,7%, 18:207) em relagao ao gru¬ 
po-controle (3,3%, 5:150). 96 Estudo realizado no Brasil 
avaliou a prevalenda das mutates do fator V de Leiden e 
do gene da protrombina. Os autores compararam 56 mu¬ 
lheres com historia de abortamento com 384 controles. 
Houve maior prevalenda das trombofilias no grupo com 
antecedente de abortamento. O fator V de Leiden foi en- 
contrado em 4 das 56 pacientes (7,1%) e em 6 das 384 
(1,6%) no grupo-controle. A mutagao da protrombina foi 
observada em 2 das 56 (3,6%) das pacientes e 4 das 384 
(1%) no grupo-controle. 102 Outros pesquisadores, no en- 
tanto, nao demonstraram relagao entre trombofilias here¬ 
ditarias e abortamento. 36 ' 56121 Estudo que comparou cin- 
quenta pacientes com abortamento de repetigao com 
dnquenta mulheres sem historia de abortamento nao en- 
controu diferenga da prevalenda de muta<;ao do fator V de 
Leiden entre os dois grupos. Houve somente um caso de 
trombofilia em cada grupo. A luz das evidencias cientfficas 
atuais, nao ha justificativa para que se realize a pesquisa 
rotineira de trombofilias hereditarias em pacientes com 
abortamento de repetigao. Ha insuficiente evidenda de re- 
la<;ao causal e tambem insuficiente evidenda de que a ad- 
ministragao de anticoagulante possa melhorar a evolugio 
da gravidez em pacientes com trombofilia hereditaria. 126 

DROGAS E AGENTES NOCI VOS 

Tabagismo 

A associagao entre tabagismo e abortamento tern sido ad- 
mitida por muitos estudos; contudo, a maioria nao depu- 
ra adequadamente algumas variaveis de confusao. Mulhe¬ 
res que fumam mais que 10 cigarros/dia apresentam maior 
risco de abortamento (risco relativo: 1,2 a 3,4). 34 ' 47 ' 57 Va- 
soconstrigao e danos placentarios podem estar implica- 
dos na genese do abortamento em fumantes. 101 

0 

Alcool 

Estudos observacionais tern relatado, ainda que de forma 
inconsistente, que o consumo moderado ou excessivo de 
alcool na gesta^ao se relaciona com maior risco de abor- 
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tamento. 46,112 Apesar da diffcil interpretagao desses estu¬ 
dos, uma vez que existem variaveis de confusao, as ges- 
tantes deveriam evitar o consumo habitual de alcool por 
seu efeito teratogenico e pelo pouco conhecimento a res- 
peito do nfvel de seguranga na gestagao. 

Cafeina 

Alguns estudos relatam que mulheres que consomem pelo 
menos 500 mg/dia de cafeina apresentam maior risco de 
abortamento. 34,48 Por outro lado, em revisao de 15 artigos 
a respeito da relagao entre cafeina e abortamento os auto- 
res conclufram, com base nos dados atuais e em fungao de 
erros metodoldgicos apresentados na maioria das pesqui- 
sas analisadas, que nao se pode estabelecer uma relagao 
causal entre a cafeina e a ocorrencia de abortamentos. 22 

TRAUMA 

Frequentemente, atribui-se a ocorrencia de abortamento 
a algum tipo de trauma, como queda ou trauma abdomi¬ 
nal direto. No infcio da gestagao, no entanto, o produto 
conceptual se encontra bem protegido dos traumas abdo- 
minais. listudo com 392 casos e 807 controles nao evi- 
denciou relagao entre violencia ffsica e abortamento. 86 Pa- 
rece, assim, nao haver evidencias para se atribuir o 
abortamento a traumas de menor gravidade. No trauma 
grave, o produto conceptual pode softer trauma direto ou, 
ainda, softer consequencias danosas em fungao do esta- 
do hemodinamico matemo (ver Capitulo 62, "Cuidados 
intensivos e trauma na gestagao", da Segao 6, "Intercor- 
rencias clfnico-cirurgicas"). 

I FORMAS CLINICASDEABORTAMENTO 


AMEACA DE ABORTAMENTO 

A ameaga de abortamento e complicagao frequente e ocor- 
re em 15 a 20% das gestagoes clinicamente diag- 
nosticadas. 62,69 O quadro clfnico caracteriza-se por sangra- 
mento vaginal em pequena quantidade, acompanhado 
ou nao de dor em cdlica na regiao hipogastrica. No exa- 
me ginecoldgico, o colo uterino encontra-se fechado e o 
tamanho do utero e compativel com o atraso menstrual. 
O exame ultrassonografico evidencia atividade cardfaca 
do produto conceptual ou, se a idade gestacional for in¬ 
ferior a 6 semanas, a presence de saco gestacional regular 
denota boa evolugao da gesta<;ao. A presenga de hemato¬ 
ma subcorionico (Figura 2) e observada a ultrassonogra- 
fia entre 4 e 40% dos casos de amea<;a de abortamento. 20 
Diversos estudos tern evidenciado que os hematomas sub- 
corionicos, sobretudo os que envolvem mais de 50% do 



FIGURA 2. Hematoma subcorionico anterior ao saco gestacional 
(setas) visualizado por ultrassonografia transvaginal 
(USG TV) em gestagao de 10 semanas. PC: polo 
cefalico. 

saco gestacional (Figura 3), estao relacionados com maior 
risco de perda fetal. 37,77 

Aproximadamente 40 a 50% das mulheres que apre¬ 
sentam sangramento vaginal no infcio da gestagao irao 
abortar. A taxa de abortamento cai consideravelmente, para 
4 a 10%, se a ameaga de abortamento ocorrer ap6s a vi- 
sualizagao de atividade cardfaca do produto conceptual & 
ultrassonografia. S4,107,108 Alguns estudos evidenciaram re- 
sultados adversos, como abortamento tardio, parto pre- 
maturo, RCF e RPMO em mulheres com ameaga de abor¬ 
tamento. 70 ' 75,76,111 Um estudo caso-controle realizado no 
HC-FMUSP comparou os resultados de 257 gestagoes com 
ameaga de abortamento que apresentaram atividade car¬ 
dfaca do produto conceptual entre 6 e 13 semanas de gra- 
videz, com 1.274 gestagoes sem ameaga de abortamento. 
Os percentuais de abortamento (11,7 versus 2,5%) e pre- 
maturidade (17,8 versus 12,3%) foram significativamente 
maiores nas pacientes com ameaga de abortamento. As ta- 
xas de 6bito fetal e RCF nao diferiram estatisticamente en¬ 
tre os grupos. 110 

Ainda que muito utilizada na pratica clfnica, nao ha 
evidencias de aha qualidade que recomendagoes como 
repouso no leito, 124 administragao de gonadotrofina co- 
rionica humana (hCG), uso de relaxantes musculares e 
suplementagao com vitaminas, 126128 melhore o prognds- 
tico das gestagoes com ameaga de abortamento. 124 

A progesterona desempenha importante papel na ma- 
nutengao da gravidez, como induzir alteragoes secretoras 
do endometrio durante a segunda fase do ciclo menstrual 
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FIGURA3. Descolamento corionico volumoso em gestagao de 6 
semanas. A: identifica-se saco gestacional com embriao 
e vesicula vitelfnica (seta) circundado por grande hema¬ 
toma corionico (H); B: imagem ultrassonografica trans- 
vaginal longitudinal paramediana do mesmo caso mos- 
trando volumoso hematoma intrauterino ocupando e 
distendendo toda a cavidade uterina. O volume estimado 
do saco gestacional neste exame foi de 2,11 cm 3 e o do 
hematoma, 16,6 cm 3 . 

e propiciar a implantagao e o desenvolvimento do zigo- 
to; regula a resposta imunololgica; e age na musculatura 
miometrial provocando relaxamento. Recentemente, al- 
guns estudos tern evidenciado diminuigao da taxa de abor- 
tamento em gestantes com ameaga de abortamento que 
fizeram uso de progesterona/progestagenos. Um estudo 
de metanalise 133 com 421 mulheres evidenciou que a taxa 
de abortamento espontaneo foi significativamente menor 
no grupo tratado com progesterona em comparagao com 
placebo ou nenhum tratamento (14 versus 26%; risco re- 
lativo 0,53; IC 95% 0,35-0,79). Portanto, houve diminui¬ 
gao de 47% do risco de abortamento no grupo tratado 
com progesterona. Os progestagenos foram administra- 
dos por via oral ou vaginal, e a analise dos subgrupos ob- 
servou um decrescimo significativo na taxa de abortamen¬ 
to apenas para progestagenos orais, ao passo que a 
analise da progesterona vaginal nao teve poder estatisti- 


co suficiente para detectar uma diferenga. Outra metana¬ 
lise 125 verificou o resultado de 660 gestantes que apresen- 
taram ameaga de abortamento e foram divididas em dois 
grupos: um com 335 pacientes que foram medicadas com 
didrogesterona por via oral e outro com 325 pacientes que 
foram tratadas com placebo ou repouso no leito. Houve 
diminuigao estatisticamente significativa na taxa de abor¬ 
tamento do grupo tratado com progestageno com dimi¬ 
nuigao de 47% na probabilidade de abortamento no gru¬ 
po tratado (13 versus 24%, odds ratio 0,47; IC 95% 0,31-0,7). 
Os resultados dessas duas metanalises parecem promis- 
sores quanto ao emprego de progestagenos em casos de 
ameaga de abortamento, contudo, principalmente em fun- 
gao do pequeno numero de casos analisados e da baixa 
qualidade metodologica dos estudos, atualmente ainda 
nao ha evidencia cientffica de alta qualidade para apoiar 
o uso de progesterona/progestageno rotineiramente em 
casos de ameaga de abortamento. 

A utilizagao de imunoglobulina anti-D, na prevengao 
de aloimunizagao Rh, para mulheres com fator Rh nega- 
tivo e nao sensibilizadas, que apresentam abortamento, 
deve fazer parte da pratica clinica. Contudo, o emprego 
dessa profilaxia em mulheres com ameaga de abortamen¬ 
to e controverso. O Royal College of Obstetricians and Gy¬ 
naecologists preconiza o emprego da imunoglobulina an¬ 
ti-D em casos de ameaga de abortamento apos 12 semanas 
de gravidez. Nos casos de sangramento intermitente, apos 
12 semanas, esse colegiado orienta doses suplementares 
a cada 6 semanas. Por outro lado, acredita-se ser pruden- 
te a administragao de imunoglobulina anti-D em casos 
proMmos de 12 semanas de gestagao, que apresentam san¬ 
gramento intenso, com episodios de repetigao ou acom- 
panhados de dores abdominais. 136 Por sua vez, o Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) tambem 
considera esse tema controverso, por nao haver estudos 
que avaliem custo e beneffcio da profilaxia da aloimuni¬ 
zagao Rh em casos de ameaga de abortamento. Esse cole¬ 
giado avalia, porem, que o impedimento a administragao 
de imunoglobulina anti-D para qualquer paciente com 
risco de imunizagao ao fator Rh poderia ser procedimen- 
to antietico. 119 

ABORTAMENTO EM CURSO 

O abortamento em curso e caracterizado dinicamente por 
sangramento moderado ou intenso, acompanhado de dor 
abdominal em colica, geralmente de forte intensidade. No 
exame fisico, dependendo da intensidade da hemorragia, 
pode-se evidenciar anemia, taquicardia e hipotensao arte¬ 
rial. No exame especular, observa-se sangramento ativo pro- 
veniente do canal cervical, geralmente com presenga de res- 
tos dos produtos da concepgao. O orificio intemo do colo 
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uterino encontia-se dilatado no exame de toque vaginal. A 
ultrassonografia pode evidenciar o descolamento ovular 
com saco gestacional em posigao baixa e dilatagao cervical. 

Abortamento completo 

Quando o abortamento ocorre no primeiro trimestre da 
gravidez, principalmente nas 10 semanas iniciais, d comum 
a expulsao completa dos produtos da concepgao. Rapida- 
mente, o utero se contrai e o sangramento, juntamente 
colicas, diminui de intensidade. O orificio intemo do colo 
uterino tende a fechar-se em poucas horas. Ao exame ul- 
trassonografico, pode nao haver evidencia de conteudo ute¬ 
rino; algumas vezes, por£m, observa-se minima quantida- 
de de conteudo heterogeneo e liquido. Apesar da falta de 
consenso, a medida da espessura endometrial de ate 15 mm 
ao cone longitudinal mediano do utero k ultrassonografia 
transvaginal tern sido considerada indicativa de abortamen¬ 
to completo por varios autores (Figura 4). 40,81 ' 88 

Abortamento incompleto 

O abortamento incompleto d mais frequente ap6s 10 se¬ 
manas de gravidez. Nesses casos, ocorre a eliminagao par- 
cial dos produtos da concepgao. O sangramento vaginal 
persiste e, por vezes, toma-se intermitente. O volume ute¬ 
rino d menor que o esperado para a idade gestacional e, 
no exame de toque, o orificio intemo do colo uterino ge- 
ralmente se encontra pdrvio; contudo, algumas vezes pode 
se apresentar fechado, sendo o diagndstico realizado pe- 
los achados ultrassonograficos. A ultrassonografia, obser¬ 
va-se a presenga de conteudo intrauterino de aspecto amor- 
fo e heterogeneo, com presenga ou nao de liquido. A 



FIGURA 4. Abortamento completo: espessura endometrial < "5 
mm, obtida por ultrassonografia transvaginal (USG TV). 



FIGURA 5. Abortamento incompleto: espessura endometrial aci- 
ma de 15 mm estimada por meio de ultrassonografia 
transvaginal (USG TV). 


medida da espessura endometrial ao corte longitudinal 
mediano do utero k ultrassonografia acima de 15 mm tern 
sido considerada indicativa de abortamento incompleto 
(Figura 5). 40 - 81 ' 88 Classicamente, o tratamento de escolha 
£ o esvaziamento cirurgico do conteudo uterino, por cure- 
tagem ou aspiragao manual intrauterina. 

ABORTO RETIDO/GESTAQAO ANEMBRIONADA 

Denomina-se aborto retido (em ingles, missed abortion) a 
ocorrencia de morte embrionaria ou fetal antes de 20 se¬ 
manas de gravidez, associada k retengao do produto con¬ 
ceptual por perfodo prolongado de tempo, por vezes dias 
ou semanas. Geralmente, as pacientes relatam cessagao 
dos sintomas associados k gravidez (nauseas, vomitos, in- 
gurgitamento mamario). Pode ocorrer sangramento vagi¬ 
nal, na maioria das vezes em pequena quantidade, de for¬ 
ma semelhante ao observado nos casos de amea<;a de 
abortamento. O volume uterino € menor que o esperado 
para a idade gestacional e o colo uterino encontra-se fe- 
chado ao exame de toque. A luz da modema obstetncia, 
a ultrassonografia tern contribuido de forma importante 
no diagndstico de morte do produto conceptual nos ca¬ 
sos em que ela nao se manifestou clinicamente. Atualmen- 
te, por meio de ultrassonografia transvaginal, denomina- 
-se morte do produto conceptual a ausencia de atividade 
cardiaca em embrioes com comprimento cabega-nadegas 
maior ou igual a 7 mm (Figura 6). 9 

Em alguns casos, ocorre a reabsorgao do embriao an¬ 
tes da confirma<;ao ultrassonografica ou o desenvolvimen- 
to deste nao chega a ocorrer. Essa situa<;ao recebe o nome 
de gestagao anembrionada. Os principals criterios, por 
meio de ultrassonografia transvaginal, sao: nao visualiza- 
gao de embriao com diametro intemo m^dio do saco ges¬ 
tacional maior ou igual a 25 mm (Figura 7). 9,30 
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FIGURA6. Aborto retido: ausencia de batimentos cardiacos, em 
embriao com comprimento cabega-nadegas (CCN) 
> 7 mm, a ultrassonografia transvaginal (USG TV). 
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FIGURA 7 Gestagao anembrionada: ausencia de embriao a ultras¬ 
sonografia transvaginal (USG TV) com diametro inter- 
no medio do saco gestacional > 25 mm. 


Outros sinais de gestagao inicial nao evolutiva a ul¬ 
trassonografia transvaginal sao a ausencia de embriao com 
atividade cardiaca apos 2 semanas de ultrassonografia 
transvaginal que evidenciou saco gestacional sem vesfcu- 
la vitelfnica ou, ainda, ausencia de embriao com ativida¬ 
de cardiaca apos 11 dias de ultrassonografia transvaginal 
que visibilizou saco gestacional com vesfcula vitelfnica. 9,30 
Muitas vezes, para confirmagao diagnostics tanto nos ca- 
sos de aborto retido quanto naqueles de gestagao anem¬ 
brionada, toma-se necessaria a repetigao do exame ultras- 
sonografico no prazo de uma semana. 

ABORTAMENTO HABITUAL 

O abortamento habitual, tambem denominado recorren- 
te, dassicamente e definido como a ocorrencia consecu- 
tiva de tres ou mais abortamentos espontaneos e incide 
em cerca de 1 a 2% das mulheres. 25 Essa incidencia e su¬ 


perior a esperada caso esse fosse um fenomeno que suce- 
desse ao acaso, visto que cerca de 15 a 20% das gestagoes 
clinicamente reconhecidas terminam em abortamento. 
Assim, teoricamente, o risco de recorrencia espontaneo e 
aleatorio de tres abortamentos consecutivos em uma mes- 
ma mulher, quando hfgida, e em tomo de 0,3 a 0,4%. 

As causas do abortamento habitual sao varias e po- 
dem ser divididas em geneticas, anatomicas, endocrinas, 
infecciosas e imunologicas (anteriormente descritas nes- 
te capftulo). 

Cerca de 75% dos casais com abortamento habitual 
apresentam pelo menos um fator etiologico. 104 O ACOG 
sugere, com base em evidencias cientfficas disponfveis ate 
o momento, que somente as pesquisas de alteragao cro- 
mossomica no casal e a presenga de anticorpos antifosfo- 
lipfdicos (anticardiolipina e anticoagulante lupico) apre¬ 
sentam forte evidencia de relagao com abortamento 
habitual. 118 Entretanto, ha de se considerar que tanto di- 
retrizes quanto metanalises a respeito de abortamentos 
de repetigao ate o momento sao baseadas em poucos es- 
tudos e, muitas vezes, com aspectos heterogeneos na amos- 
tra. 7 Portanto, sao necessarios, com urgencia, mais estu- 
dos randomizados envolvendo varios centros de pesquisa, 
com o intuito de esdarecer as muitas duvidas, sobretudo 
relacionadas a diagnostico e tratamento, em relagao a este 
importante tema. 

ABORTAMENTO INFECTADO 

O abortamento infectado, principalmente em pafses em 
que a lei profbe a interrupgao da gestagao, muitas vezes 
encontra-se intimamente ligado a ilegalidade, sendo sua 
pratica realizada em condigoes inadequadas. Cerca de 
13% das mortes matemas que ocorrem no mundo sao 
decorrentes do abortamento induzido de forma dandes- 
tina. Como a estimativa de morte matema e de 510 mil 
por ano, preveem-se 67 mil mortes anuais em virtude da 
pratica do abortamento clandestino. Alem disso, o abor¬ 
tamento clandestine esta associado com consideravel 
morbidade e pelo menos 1:5 (20%) mulheres tera infec- 
gao do trato genital, o que pode acarretar futura inferti- 
lidade. 137 

As bacterias envolvidas no abortamento infectado sao 
aerobias e anaerobias, e merecem destaque: estreptococos 
beta-hemolfticos, Enterococcus spp., Escherichia coli, Peptos- 
treptococcus spp., Bacteroides fragilis e Clostridium spp. A in- 
feegao que se inicia no utero (endomiometrite) pode se 
propagar para os anexos (anexite), peritonio pelvico (pel- 
viperitonite), cavidade peritoneal (peritonite generaliza- 
da) e, ainda, disseminar-se por via hematogenica (sepse). 

O quadro clfnico depende do grau de comprometi- 
mento da paciente. Nos casos de endomiometrite, geral- 
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mente se observam hipertermia, sangramento vaginal dis¬ 
crete* (que pode ser acompanhado de saida de material 
purulento oriundo do canal cervical), dores abdominais 
em cdlica e utero doloroso k palpagao. No toque vaginal, 
o colo uterino apresenta-se geralmente p£rvio e doloroso 
k mobilizagao. No exame especular, observa-se saida de 
material purulento proveniente do canal cervical e podem 
estar presentes lacerates cervicais denunciadoras de abor- 
tamento provocado de forma clandestina. Nos casos mais 
graves, a paciente pode apresentar peritonite generaliza- 
da, sepse, insuficiencia renal e coagulopatia. 

O tratamento £ clmico e cirurgico e consiste, princi- 
palmente, em tratar a hipovolemia, combater a infeegao 
e reparar cirurgicamente as lesoes e lacerates decorren- 
tes do mdtodo utilizado para o abortamento. 

Na presenga de sangramento vaginal moderado ou in- 
tenso decorrente de hipotonia ou atonia uterina, deve-se 
realizar cateterizagao de veia calibrosa e infusao de Ringer 
lactato ou solugao salina a 0,9%. Administra-se ocitocina 
em altas doses (50 U) em 500 mL de solugao salina (125 
mL/h). Se necessdrio, administra-se tamb^m metilergono- 
vina na dose de 0,2 mg por via intramuscular. 

A antibioticoterapia deve ser abrangente, uma vez que 
na maioria das vezes a infeegao £ polimicrobiana, com bac- 
t£rias aerdbias e anaerdbias provenientes das floras intesti¬ 
nal e genital. As doses mais comumente empregadas estao 
listadas na Tabela 4. As combinagoes mais comumente uti- 
lizadas sao ampidlina ou penidlina associada k gentami- 
cina e ao metronidazol, ou clindamicina em associagao 
com gentamicina. Em pacientes com comprometimento 
da fungao renal, pode-se substituir a gentamicina por uma 
cefalosporina de terceira geragao (ceftriaxona). 

Em casos de endometrite nao complicada, principal- 
mente na ausencia de manipulagao intrauterina, a anti¬ 
bioticoterapia parenteral deve ser administrada at£ a pa¬ 
ciente encontrar-se afebril e assintoirdtica por pelo menos 
48 horas. Apds esse periodo, nao h k necessidade de ma- 
nutengao de antibidticos, sequer por via oral, tampouco 


de intemagao, podendo a paciente ser liberada para con- 
trole ambulatorial. Por outro lado, em casos de sepse o 
tempo de tratamento serd de pelo menos 14 dias. 

O tratamento cirurgico estk indicado nas seguintes 
condigoes: 

• A demonstrate de restos ovulares pela ultrassonogra- 
fia impoe a necessidade de esvaziamento uterino por 
meio de curetagem ou aspira<;ao manual intrauterina. 

• Nos casos de lacera<;ao cervical, pratica-se a sutura do 
colo uterino e faz-se revisao dos fdmices e das paredes 
vaginais. 

• Diante da evidencia de perfura<;ao uterina, impoe-se a 
laparotomia exploradora para completo invent£rio do 
utero e das visceras abdominais e corre<;ao cirurgica 
das lesoes encontradas. A presen^a de perfura^ao ute 
rina com infec<;ao, em regra, € indica^ao de histerecto- 
mia. 

• A histerectomia ser^ indicada nas formas disseminadas 
ou nas localizadas refrat^rias ao tratamento clinico. 
Deve ser realizada, sempre que as condi<;6es t^cnicas 
permitirem, de forma total e, se necess£rio, radical, com 
retirada dos anexos e param£trios caso estejam com- 
prometidos. 

Os aspectos clmicos e ultrassonogrdficos dos diferen- 
tes tipos de abortamento encontram-se resumidos na Ta¬ 
bela 5. 

I TRATAMENTO 
CONDUTA EXPECTANTE 

Nos ultimos anos, tern aumentado o interesse por m^to- 
dos nao cirurgicos de tratamento do abortamento preco- 
ce (at^ 12 semanas de gravidez), tamb^m denominado 
perda gestacional precoce, ou falha gestacional precoce. A 
altera<;ao do perfil dos abortamentos, sobretudo em pai- 
ses desenvolvidos, fez com que crescesse o interesse por 


TABELA 4. 

Principals antibidticos empregados no abortamento intectado e suas dosagens habituais 


Antibiotico 

Dose 

Intervalo 

Via de administragao 

Ampidlina 

1-2 g 

A cada 6 horas 

Intravenosa 

Gentamicina 

1,5 mg/kg 

A cada 8 horas 

Intravenosa 


3,5-5 mg/kg 

A cada 24 horas 

Intravenosa 

Celtriaxona 

1-2 g 

A cada 12 horas 

Intravenosa 

Metronidazol 

500 mg 

A cada 8 horas 

Intravenosa 

Clindamicina 

600 mg 

A cada 6 horas 

Intravenosa 


900 mg 

A cada 8 horas 

Intravenosa 
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TABELA 5. 

Formas clinicas de abortamento e aspectos a ultrassonografia transvaginal 

Tipo 

Aspectos clmicos 

Aspectos ultrassonograficos 

Ameaga de 
abortamento 

Sangramento vaginal leve 

Ausencia de colicas abdominais ou colicas de leve intensidade 
Orificio interno do colo fechado 

Saco gestacional regular 

Embriao com atividade cardiaca compativel com o 
comprimento cabega-nadegas 

Presenga ou ausencia de hamtoma subcorionico 

Abortamento 

completo 

Historia de sangramento 

Orificio interno do colo fechado ou ira se fechar em poucas 
horas 

Endometrio linear, ou espessura endometrial < 15 mm 

Abortamento 

incompleto 

Sangramento vaginal importante ou intermitente 

Colicas intensas 

Orificio interno do colo entreaberto e saida de restos ovulares 

Ecos intrauterinos agrupados 

Eco endometrial irregular 

Espessura endometrial > 15 mm 

Aborto retido 

Sangramento vaginal variavel (pode estar ausente) 

Cessagao dos sintomas de gravidez 

Utero de tamanho menor do que o esperado e orificio interno 
do colo fechado 

Embriao com comprimento cabega-nadegas 
> 7 mm sem atividade cardiaca a ultrassonografia 
transvaginal 

Gestagao 

anembrionada 

Sangramento vaginal variavel (pode estar ausente) 

Orificio interno do colo fechado 

Ausencia de embriao a ultrassonografia transvaginal com 
diametro interno medio do saco gestacional > 25 mm 

Abortamento 

infectado 

O quadro clinico depende do grau de comprometimento 
da paciente(febre, taquicardia, anemia, abdome doloroso, e 
secre^ao purulenta e fetida proveniente do colo uterino, 
que se encontra entreaberto) 

Retengao dos produtos da concepgao 

Endometrio espesso e irregular 


metodos nao cimrgicos de tratamento. A conduta expec- 
tante tem sido utilizada em casos selecionados de perda 
gestacional precoce, com taxas variadas de sucesso, depen- 
dendo principalmente do tipo de abortamento e dos sin- 
tomas das pacientes. 

Em casos de abortamento incompleto, esse tipo de 
conduta tem sido empregado ha alguns anos e mostra 
resultados estimulantes. Estudo randomizado com 155 
mulheres com abortamento incompleto (espessura en¬ 
dometrial entre 15 e 50 mm) comparou o resultado da 
conduta expectante (n = 103) com dilatagao e curetagem 
(n = 52). A eliminagao completa dos produtos da concep- 
gao apos 3 dias (espessura endometrial inferior a 15 mm) 
ocorreu em 79% das pacientes submetidas a conduta ex¬ 
pectante, enquanto no grupo tratado por dilatagao e cure¬ 
tagem, a taxa de sucesso foi de 98%. Nao houve diferen- 
ga estatisticamente significativa entre os grupos quanto a 
taxas de complicagoes, eficacia, tempo de sangramento 
vaginal e variagao na concentragao serica de hemoglobi- 
na. 88 Estudo que avaliou 251 mulheres com abortamento 
incompleto (espessura endometrial entre 15 e 50 mm) re- 
latou que apos 7 dias de conduta expectante a taxa de su¬ 
cesso (espessura endometrial inferior a 15 mm) foi de 
83%. Os autores encontraram correlagao negativa entre a 
concentragao serica de progesterona, a espessura en¬ 
dometrial a ultrassonografia transvaginal e o sucesso ob- 
tido com a conduta expectante. As taxas de complicagao 
foram pequenas, com 3% das pacientes apresentando in- 


fecgao e 5% submetidas a tratamento cirurgico de emer- 
gencia, em decorrencia de dor ou sangramento excessivo. 40 

Por outro lado, em casos de aborto retido ou gesta- 
gao anembrionada, os resultados obtidos com a conduta 
expectante parecem ser menos animadores que os obser- 
vados no abortamento incompleto. Estudo nao randomi¬ 
zado ofereceu a conduta expectante, por periodo de 6 se- 
manas, a 221 mulheres com diagnostico de aborto retido 
ou gestagao anembrionada, com idade gestacional infe¬ 
rior a 13 semanas. Oitenta e cinco mulheres aceitaram a 
conduta expectante e as 136 remanescentes foram subme¬ 
tidas a dilatagao e curetagem. As taxas de sucesso da con¬ 
duta expectante e da cirurgica foram respectivamente de 
25 e 98%. Outro estudo comparou as taxas de sucesso da 
conduta expectante em 451 mulheres, nos diferentes ti- 
pos de abortamento precoce (incompleto, retido e gesta¬ 
gao anembrionada). Apos 14 dias de acompanhamento, 
a taxa de abortamento completo (espessura endometrial 
inferior a 15 mm), considerando todos os tres grupos, foi 
de 81% (367:451). As taxas de sucesso nos casos de abor¬ 
tamento incompleto, aborto retido e gestagao anembrio¬ 
nada foram, respectivamente, de 91 (201:221), 76 (105:138) 
e 66% (61:92). 

A conduta expectante tem sido bem tolerada pelas mu¬ 
lheres, desde que devidamente esclarecidas sobre os riscos 
e beneficios desse tipo de tratamento. Geralmente, a eli- 
minagao do produto conceptual ocorre nas primeiras se¬ 
manas de acompanhamento. Estudos observacionais apre- 
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sentam taxa de sucesso entre 25 e 90%, dependendo do 
tipo de abortamento, do criterio de falha e do tempo de 
seguimento. Sao necessarios, porem, mais estudos, pros- 
pectivos e randomizados, ou metanalises com casufstica 
significativa, para que alguns questionamentos sejam so- 
lucionados, como taxa de sucesso nos diferentes tipos de 
abortamento, parametros clmicos e laboratoriais predito- 
res de sucesso, tempo ideal de acompanhamento, inciden- 
cia de complicates (sangramento e infec^ao), compara- 
gao com outros tipos de tratamento (medicamentoso e 
cirurgico) e grau de satisfa<;ao das pacientes. 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

O tratamento medicamentoso do abortamento, especial- 
mente o de primeiro trimestre, representa uma nova al- 
temativa para aquelas mulheres que nao querem ser sub- 
metidas ao tratamento cirurgico. O misoprostol, um 
analogo sintetico de prostaglandina El, foi originalmen- 
te comercializado para tratamento e preven<;ao de ulcera 
peptica em pacientes que fazem uso cronico de anti-infla- 
matorios nao hormonais. 15 Entretanto, por seus efeitos na 
contratilidade uterina e no esvaecimento cervical, esse me- 
dicamento tern sido utilizado na pratica obstetrica em va- 
rias situates, como no esvaecimento cervical pre-cureta- 
gem, no tratamento medicamentoso do abortamento e 
do obito fetal, na indugao do trabalho de parto e na he- 
morragia pos-parto. 2,12,23 Em consequencia de sua efetivi- 
dade, da excelente rela<;ao custo-beneffcio, da facilidade 
de armazenamento e dos seus poucos efeitos colaterais, o 
misoprostol tern sido empregado com sucesso no trata¬ 
mento do abortamento precoce. 6 

Apos a absorgao, o misoprostol e transformado em 
seu metabolito farmacologicamente ativo, o misoprostol 
acido. Ocorre metaboliza<;ao hepatica e menos de 1% de 
sua forma ativa e excretada pelos rins. As concentrates 
plasmaticas de misoprostol acido aumentam rapidamen- 
te apos administrate oral, atingindo o pico maximo 30 
minutos apos a ingestao e depois declinando rapidamen- 
te. O pico maximo plasmatico, quando aplicado na vagina, 
e inferior ao da administrate oral; porem, a concentra¬ 
te plasmatica do misoprostol e sustentada por perfodo 
superior a 4 horas. 115 Estudo a respeito da farmacocineti- 
ca de diferentes vias de administrate do misoprostol 
(oral, sublingual, vaginal e vaginal com adito de agua) 
determinou que a administrate sublingual proporcio- 
nou maior pico maximo plasmatico e concentrate plas¬ 
matica semelhante a observada com a administrate pela 
via vaginal com adito de agua, demonstrando que a via 
sublingual apresenta grande potendal de aplicabilidade. 105 
Os principals efeitos adversos do misoprostol, que costu- 
mam ser dose-dependentes, sao nauseas, vomitos, diar- 


reia, hipertermia e tremor. Embora outras prostaglandi- 
nas (E2 e F2-alfa) possam causar infarto do miocardio e 
broncoespasmo, esses efeitos nao foram descritos com 
misoprostol. 12 A dose toxica de misoprostol ainda nao foi 
determinada; contudo, doses cumulativas de ate 2.200 |ig 
administradas por perfodo de 12 horas tern sido bem to- 
leradas, sem efeitos adversos importantes. 61 

Para o tratamento da perda gestacional precoce, a 
maioria dos estudos preconiza a administrate de 800 pg 
de misoprostol por via vaginal a cada 24 horas, por ate 2 
dias, com taxa de sucesso (abortamento completo) supe¬ 
rior a 80% nos casos de aborto retido e gestato anem- 
brionada. 51 ' 87,113 

A eficacia do misoprostol no tratamento da perda ges¬ 
tacional precoce foi comparada com a do tratamento ci¬ 
rurgico em estudo com 652 mulheres. As pacientes foram 
randomizadas para tratamento com 800 |ig de misopros¬ 
tol pela via vaginal (n = 491) ou aspirate a vacuo (n = 
161). Quando necessario, o misoprostol foi novamente 
administrado apos 48 horas. Nas pacientes conduzidas 
com tratamento medicamentoso, houve abortamento 
completo em 84% no dia 8, e 71% de sucesso foi obtido 
no dia 3. No grupo tratado cirurgicamente, houve 97% de 
abortamento completo. Intemato hospitalar por hemor- 
ragia ou endometrite ocorreu em menos de 1% em am- 
bos os grupos. 114 

O uso do misoprostol no tratamento do abortamen¬ 
to de primeiro trimestre tern se mostrado efetivo e seguro. 
Existem duvidas, no entanto, prindpalmente a respeito da 
seguran^a do emprego dessa medicato no segundo tri¬ 
mestre da gravidez, sobretudo nas pacientes com cicatriz 
uterina previa, uma vez que existem relatos de rotura ute¬ 
rina nessas situates. 31,38,92 Alguns estudos evidenciaram 
resultados animadores com o emprego desse farmaco no 
segundo trimestre da gravidez, mesmo em pacientes com 
antecedente de opera<;ao cesariana. 55,68 106 Estudo envol- 
vendo 101 mulheres no segundo trimestre da gravidez, 
com pelo menos uma cesarea anterior e que foram medi- 
cadas com misoprostol para interrup<;ao da gesta<;ao nao 
evidenciou ocorrencia de rotura uterina. Ha necessidade 
de mais estudos, com maior casufstica, para se avaliar ris- 
cos e beneficios do emprego do misoprostol, no segundo 
trimestre da gravidez, em pacientes com cicatriz uterina 
previa. 

TRATAMENTO CIRURGICO 

O tratamento dassico para abortamentos, tanto de pri¬ 
meiro quanto de segundo trimestres, e a curetagem uteri¬ 
na, com eficacia proxima a 100%. 6 A complica<;ao mais 
frequente e a infec^ao, atingindo ate 10% dos casos, se- 
guida de esvaziamento uterino incompleto (2 a 3%). Corn- 
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plica^oes com menos de 1% induem lacera^ao cervical, 
perfura^ao uterina, lesao de orgaos pelvicos e hemorra- 
gia. 8 Nos EUA, a mortalidade por abortamento esponta- 
neo e inferior a 1:100.000 casos. 59 A conduta drurgica esta 
indicada nas situagoes de urgencia, como nos casos de 
sangramento moderado ou intenso, na presen^a de infec- 
<;ao e ainda para aquelas mulheres que nao desejam espe- 
rar a eliminagio espontanea ou medicamentosa dos pro- 
dutos da concepgao. 

Nas ultimas decadas, como tratamento altemativo a 
curetagem uterina e a aspiragio eletrica a vacuo, tem-se 
preconizado a aspiragio manual intrauterina em casos de 
abortamento de primeiro trimestre. A aspiragio represen- 
ta um sistema de tecnologia simples, com material de bai- 
xo custo, que pode ser reutilizado apos esterilizagio. O 
instrumental e composto por uma seringa de 60 mL de 
valvula simples ou dupla, que e acoplada a canula de plas- 
tico flexivel de espessura variavel (3 a 12 mm). Existem 
varios estudos comparando a aspiragio com a curetagem 
uterina. De maneira geral, esses estudos evidenciam que 
ambos os metodos sao seguros e eficientes no tratamento 
da perda gestadonal precoce; contudo, a aspiragio propor- 
ciona uma importante diminuigio da necessidade de in- 
tema^ao hospitalar e dos custos envolvidos no tratamen¬ 
to do abortamento. 41 ' 64,66 ' 91 Estudo prospective e 
randomizado realizado no HC-FMUSP envolvendo 100 
pacientes com abortamento incompleto de primeiro tri¬ 
mestre, que foram divididas em dois grupos de 50 pacien¬ 
tes (aspiragio versus dilatagio e curetagem), evidenciou 
que ambos os procedimentos foram eficazes no tratamen¬ 
to do abortamento (100% de sucesso). 91 Os tempos de 
realiza^ao do procedimento e intema^ao foram significa- 
tivamente menores no grupo de pacientes submetidas a 
aspiragio, e o decrescimo da concentra^ao de hemoglo- 
bina, apos o procedimento cirurgico, foi maior no grupo 
submetido a dilatagio e curetagem. 


PONTOS-CHAVE 


• O abortamento e a complicagao mais frequente da gravidez. Aproxi- 
madamente uma em cada quatro mulheres tera um abortamento es- 
pontaneo durante sua vida reprodutiva, 

• A maioria dos abortamentos ocorre nas primeiras 12 semanas de ges- 
tagao e 50 a 80% apresentam alteragoes cromossomicas. 

• Aproximadamente 40 a 50% das mulheres que apresentam sangra¬ 
mento vaginal no inicio da gestagao abortarao. 

• A ultrassonografia e exame fundamental no diagnostic© do tipo de abor¬ 
tamento. 

• Cerca de 13% das mortes matemas sao decorrentes do abortamento 
provocado de forma clandestina. Isso equivale a 67 mil mortes por ano. 

• O tratamento cirurgico e a forma mais comum de tratamento do abor¬ 
tamento, porem, as condutas expectante e medicamentosa tern sido 
empregadas com sucesso, sobretudo no abortamento de primeiro tri¬ 
mestre. 
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» INTRODUCAQCONCEITO E CLASSIFICACAO 


Em virtude de sua crescente incidenda e signifkativos indi¬ 
ces de morbidade e mortalidade, a gravidez ectopica e con- 
siderada, especialmente em pafses desenvolvidos, uma ver- 
dadeira questao de saude publica. Analises epidemiologicas 
evidendam cresdmento exponendal desta enfermidade Nos 
Estados llnidos da America (EUA), o numero de padentes 
com diagnostico de gravidez ectopica aumentou de 17.800 
casos em 1970, para 108.800 casos em 1992, representando 
2% das gestagoes referidas naquele pafs. 55 A maior indden- 
da de gravidez ectopica nos dias atuais pode ser explicada 
prindpalmente por dois motivos: aumento da prevalencia 
dos fatores de risco e melhora dos metodos diagnostics, em 
espedal a ultrassonografia transvaginal e a dosagem serica 
da fra^ao beta da gonadotrofina corionica humana (beta-h- 
CG), que identificam casos de gravidez ectopica em regres- 
sao espontanea, anteriormente nao diagnosticados. 

Apesar do aumento na incidenda de gravidez ectopi¬ 
ca, a mortalidade por essa enfermidade tern diminuido 
consideravelmente nas ultimas decadas. Entretanto, con- 
tinua constituindo a prindpal causa de morte matema no 
primeiro trimestre da gravidez nos EUA, sendo 90% em 
decorrencia de choque hemorragico. 12 

Denomina-se gravidez ectopica a gestagio cuja im- 
plantacao e desenvolvimento do ovo ocorrem fora da ca- 
vidade corporal do utero. Esse termo e mais abrangente 
que gravidez extrauterina, por induir a gravidez cervical, 
a intersticial e a gravidez em cicatriz de cesarea. 

A tuba uterina representa o local mais ffequente de 
ocorrencia de gravidez ectopica, sendo responsavel por cer- 
ca de 95-98% dos casos. Nessas gravidezes tubarias, a im- 
plantagao ocorre na regiao ampular entre 70 e 80% das ve- 
zes; no istmo, em 12%; na regiao infundibular, entre 6 a 
11%; e na porgao intersticial da tuba, em 2 a 3%. Gravidez 
ectopica de localizagao extratubaria e uma entidade rara: 
somente 1 a 3% e ovariana e outros locais, como abdome 
e cervix uterina, representam menos de 1% das gestagoes 
ectopicas. A gravidez em cicatriz de cesarea representa, 
atualmente, mais de 1% de todas as gesta^oes ectopicas 
(Figura l). 169 Em se tratando de gravidez apos fertilizagio 
assistida, algumas formas raras de gravidez ectopica apre- 
sentam maior prevalencia, como a gravidez intersticial 
(7,3%), a cervical (1,5%) e a heterotopica (topica e ecto¬ 
pica), tambem denominada combinada (11,7%). 19 

» ETIOLOGIA 


A gravidez ectopica geralmente se encontra associada a fa- 
tores de risco que causam lesao tubaria ou altera^ao no 
transporte ovular. Alguns dos fatores de risco aventados 
como responsaveis pelo crescente numero de casos de gra¬ 
videz ectopica sao: 




) CAPITULO 30 GRAVIDEZ ECTOPICA 


Cicatriz de 
cesSrea (> 1%) 


/ 

Abdominal (1 %) 


Tubdria (95-96%) 

A 


Intersticial (2-3%) 

(stmica (12%) 



E> 


1 

— Ampular (70%) 


Tf 


Fimbrial (11%) 


Ovariana (3%) 
Cervical (< 1 %) 


FIGURA 1 . Locais de implantagao e respectivas frequencies de ocor- 
rencia das gestagoes ectopicas. (Figura adaptada de 
Cunningham et al. 167 ) 


• Doenga inflamatoria pelvica: infecgoes genitais causa- 
das principalmente por Chlamydia trachomatis e Neisse¬ 
ria gonorrhoeae acarretam alteragoes significativas nas 
tubas e, alem de causar obstrugao tubaria com grande 
ffequencia, geram diminuigao no numero e no movi- 
mento dos cflios, aglutinagao das dobras da mucosa 
com estreitamento da luz tubaria, formagao de micro- 
divertfculos e destruigao das fimbrias. 55,59,134 Anteceden- 
te de doenga inflamatoria pelvica confirmada por lapa- 
roscopia aumenta o risco de gravidez ectopica em 2 a 
7,5 vezes em gestagoes fiituras. 59,159 Em virtude de mui- 
tas mulheres com infecgao pelvica causada por Chlamydia 
trachomatis serem assintomaticas ou terem sintomas le- 
ves, deve-se considerar a possibilidade de a infecgao nao 
ser diagnosticada, podendo explicar o porque da falta 
de paralelismo entre este fator de risco e o aumento da 
incidencia de gravidez ectopica. 2167 

• Uso de dispositivo intrauterino (DIU): alguns estu- 
dos 114,160 consideram o DIU um dos principais fatores 
de risco para o desenvolvimento de gravidez ectopica, 
embora nao esteja firmada a exata causa disso. Usua- 
rias de DIU apresentam uma razao de chances de 6,4 
para gravidez ectopica quando comparadas a grupo- 
-controle. 165 Estudos epidemiologicos 72,104 nao demons- 
traram maior incidencia de salpingite nas mulheres que 
usam esse metodo anticoncepcional, o que enffaquece 
a hipotese de este ser o fator que acarretaria incremen- 
to nos indices de gravidez ectopica. Na verdade, o DIU 
apresenta grande eficacia na prevengao da gestagao to- 
pica, o que eleva a probabilidade de usuarias desse me¬ 
todo desenvolverem gravidez ectopica, quando compa¬ 
radas a mulheres que nao fazem anticoncepgao 37,167,180 
Na falha do DIU, o risco de gravidez ectopica e de 1:2 
gestagoes para DIU de levonogestrel, 1:16 gestagoes para 
DIU de cobre e 1:50 gestagoes para aquelas mulheres 
que nao fazem uso de anticoncepgao. 8,35 


• Cirurgia tubaria previa: varios autores 59,105,177 reportam 
maior incidencia de gravidez ectopica em pacientes sub- 
metidas a cirurgias tubarias, como salpingostomia, rea¬ 
nastomose, fimbrioplastia e Use de aderencias. Apos 
esse tipo de cirurgia, a probabilidade de gravidez ecto¬ 
pica e quatro a cinco vezes maior se comparada a gru- 
po-controle, mas nao esta estabelecido se essa maior 
probabilidade e consequencia da cirurgia reparadora 
ou se deve a alteragoes previas. 105 Gravidez posterior a 
falha na esterilizagao tubaria tambem apresenta maior 
risco de ser ectopica. 53,84,181 Um estudo que acompa- 
nhou 10.685 mulheres por perfodo de 10 anos obser- 
vou que aquelas com menos de 30 anos que haviam 
sido esterilizadas por cauterizagao com uso de bisturi 
bipolar apresentaram probabilidade futura de gravidez 
ectopica 27 vezes maior em comparagao com mulhe¬ 
res de mesma idade submetidas a esterilizagao por sal- 
pingectomia parcial no pos-parto. 123 Esse fato decorre, 
principalmente, da recanalizagao ou da formagao de 
fistula uteroperitoneal. 18,106 

• Antecedente de gravidez ectopica: mulheres com ante- 
cedente de gravidez ectopica tern risco seis a oito vezes 
maior de nova gravidez ectopica. 37,81,88,177 Geralmente, 
50 a 80% dessas mulheres terao uma futura gravidez, e 
10 a 25% experimentarao outra gravidez ectopica. En- 
tretanto, existem inumeras variaveis envolvidas, como 
o estado da tuba contralateral, o tipo de tratamento 
(salpingectomia, salpingostomia, metotrexato), se o tra¬ 
tamento drurgico foi realizado por laparotomia ou lapa- 
roscopia e a presenga de esterilidade anterior ao even- 
to. 105 Estudo que comparou taxa de gravidez ectopica 
apos tratamento clfnico com metotrexato e apos trata¬ 
mento drurgico evidenciou recorrencia de 8% apos me¬ 
totrexato, 9,8% apos salpingectomia e 15,4% apos sal¬ 
pingostomia. 29 

• Procedimentos relacionados k reprodugao assistida: 
gravidezes decorrentes de reprodugao assistida apre¬ 
sentam risco de ser ectopica em 2 a 8% dos casos. 1,6,145 
O aumento dos valores sangufneos de estrogeno, pro- 
duto do efeito das drogas indutoras de ovulagao, pode 
interferir no mecanismo de transporte tubario por al- 
terar a motilidade nas tubas, facilitando a retengao 
do ovo em sua extensao. 15 Nos casos de fertilizagao 
in vitro, especulam-se como causas o uso de volume 
excessivo de meio de transferencia injetado no utero, 
que extravasaria para a tuba e, ainda, a inadvertida co- 
locagao intratubaria do cateter de transferencia. Nes- 
sas situagoes, a motilidade e os movimentos ciliares 
da tuba podem ser insuficientes para devolver o ovo 
k cavidade corporal do utero, visto que muitas dessas 
pacientes apresentam como causa de esterilidade o 
fator tubario. 1,173 


577 








ZUGAIB OBSTETRICIA » SE£A0 5 INTERCORRENCIASOBSTETRICAS 


• Anticoncepcao de emergencia: vSrios estudos tern rela- 
cionado a anticoncep<;ao de emergencia com levonor- 
gestrel com aumento da probabilidade de gravidez ect6- 
pica. O mecanismo provavel pelo qual o levonorgestrel 
contribui para a ocorrencia de gesta<;ao ectdpica seria a 
altera^ao da motilidade tub&ria, que causa retardo na 
chegada do ovo k cavidade endometrial. 48120 

Outros fatores de risco, de menor relevancia, estao li- 
gados ao estilo de vida das pacientes e induem: inido pre- 
coce da atividade sexual; antecedente de multiplos parcei- 
ros sexuais; 177 e o tabagismo, por causa dos efeitos da 
nicotina na atividade ciliar e na motilidade tubdria. 7 ' 56 

» DIAGNOSTICO 


Para que se possa fazer o diagndstico precoce de gravidez 
ectopica, e fundamental "pensar na possibilidade de gra¬ 
videz ectdpica". Para tanto, deve-se associar as manifesta- 
<;oes clinicas, a present de fatores de risco, o exame fisi- 
co e os exames subsididrios. 9,11,17,122 

ANAMNESE 

Dor abdominal, sangramento vaginal e atraso ou irregu- 
laridade menstrual sao considerados a trfade cldssica de 
sinais e sintomas que compoem o quadro clfnico da gra¬ 
videz ectdpica. Apesar de se apresentarem simultaneamen- 
te em apenas 50 a 60% dos casos, pelo menos um deles 
estS presente em praticamente todas as ocorrencias 45,130,162 

A queixa de dor abdominal e o sintoma mais fre- 
quente, presente em quase todas as pacientes, porem suas 
caracterfsticas variam consideravelmente. Pode-se encon- 
trar desde um quadro vago de dor em cdlica ate a pre¬ 
sent de dor sincopal e lancinante. Cerca de 50% das pa¬ 
cientes relatam dor no lado da tuba acometida, 25% 
apresentam dor difusa por todo o abdome e 25%, no 
lado oposto. 170 Um estudo retrospectivo envolvendo 
5.122 casos consecutivos de gravidez ectdpica constatou 
que 98% das pacientes se queixaram de dor abdominal, 
sendo 59,3% no baixo-ventre; 31,9%, nas fossas ilfacas; 
2,3%, no epigdstrio; e 0,6%, no hipocondrio. 162 Outros 
locais de dor que podem ser mencionados incluem ab¬ 
dome superior, regiao lombar, regiao cervical e escdpula 
(sinal de Laffont). 

O sangramento vaginal ocorre em 60 a 90% dos ca¬ 
sos 45 ' 162,170 em virtude da descama<;ao endometrial decor- 
rente da produ<;ao irregular da hCG em casos de gravidez 
ectopica. Na maioria das vezes, o sangramento e discreto 
e acompanhado de dor abdominal. As pacientes relatam 
sangramento brando, vermelho escuro ou acastanhado. 
Cerca de 15% das mulheres com gravidez ectdpica apre¬ 


sentam sangramento vaginal abundante semelhante ao 
encontrado no abortamento incompleto. 170 

A incidencia de atraso menstrual em casos de gravi¬ 
dez ectdpica varia de 75 a 95%. 45 162,170 Cerca de 5 a 25% 
das pacientes nao relatam atraso da menstrua<;ao, contu- 
do apresentam irregularidade menstrual. 45 162,170 Sendo as- 
sim, a presen^a de atraso ou irregularidade menstrual acom- 
panhada de dor abdominal em mulher com vida sexual 
ativa, durante o perfodo reprodutivo, deve chamar a aten- 
<;ao do medico para a possibilidade de gesta^ao ectdpica. 

Outros sintomas observados com ffequencia em pa¬ 
cientes com gravidez ectdpica tambem sao encontrados 
na gesta<;ao tdpica, como aumento do volume e da sensi- 
bilidade nas mamas, nauseas, vomitos, altera<;oes intesti- 
nais e sincope. 11 

EXAME FISICO 

Os achados ao exame fisico variam de acordo com o es- 
tado hemodinamico da paciente. Podem-se encontrar des¬ 
de pacientes com exame fisico normal ate mulheres com 
evidente instabilidade hemodinamica. Nos casos de ro- 
tura tub£ria, identifica-se palidez progressiva incompatf- 
vel com o sangramento vaginal, iim situates nas quais 
nao ocorre choque hemorr£gico, as varia<;6es de pressao 
arterial e pulso com a posi<;ao da paciente, sentada ou dei- 
tada (varia<;ao ortostdtica), sao importantes sinais de san¬ 
gramento. Geralmente, nao h& modifica(;6es na tempera- 
tura corporal, mas nas pacientes com evidente choque 
hemorrdgico pode-se observar hipotermia. 170 

Ao exame do abdome, raramente se observa equimo- 
se periumbilical (sinal de Cullen). Essa sufusao hemorrd- 
gica subcutanea e proveniente de volumosa hemorragia 
intra-abdominal e, mesmo em tal situa<;ao, encontra-se 
ausente na grande maioria dos casos. Manifesta-se somen- 
te em pacientes com parede abdominal pouco espessa ou 
na presen<;a de hernia umbilical. Comumente, k palpa<;ao 
do abdome, verifica-se dor localizada em um dos qua- 
drantes em caso de gravidez ectdpica Integra, ou genera- 
lizada, ap6s a rotura tubdria. Outros achados abdominais 
tambem dependent da integridade da gravidez ectopica e 
sao indicadores de irrita<;ao peritoneal, manifestando-se 
por distensao abdominal, descompressao brusca doloro¬ 
sa (sinal de Blumberg) e diminui<;ao ou parada de rufdos 
hidroaereos. 

O exame tocoginecoldgico pode revelar a presen^a de 
sangramento vaginal, geralmente em pequena quantidade, 
escuro, acompanhado de codgulos e restos de deddua. O 
colo uterino, de forma semelhante ao observado na gesta- 
<;ao topica, em geral se encontra amoleddo. Em virtude do 
acumulo de sangue e co£gulos na pelve; o exame do fundo 
de saco posterior pode ser extremamente doloroso (sinal 


578 



I CAPITULO 30 GRAVIDEZ ECTOPICA 


de Proust) e por isso e tambem denominado grito de Dou¬ 
glas. Na maioria dos casos, o utero apresenta-se de tama- 
nho normal; contudo, como consequenda da a<;ao hormo¬ 
nal, pode-se verificar amoledmento e discreto aumento do 
volume uterino, inferior ao esperado para o atraso mens- 
tiual. Em cerca de 50% dos casos, pode-se palpar uma mas- 
sa anexial dolorosa, de consistencia e tamanho variados. 170 

EXAMES SUBSIDIARIOS 

O primeiro passo ap6s suspeita clfnica de gravidez ect6- 
pica e estabelecer o diagnbstico de gravidez. A detecgao 
de hCG, uma glicoprotema produzida pelo sinciciotro- 
foblasto, urinaria ou sangufnea, constitui o exame pri¬ 
mordial para se avaliar a atividade do trofoblasto. O uso 
de tecnicas imunoenzimaticas que empregam anticorpos 
monodonais aumenta a sensibilidade e a espedfiddade 
das dosagens de beta-hCG. Isso possibilita a detec^ao 
desse hormonio em concentrates cada vez mais baixas, 
tomando o exame efetivo no diagnbstico da gravidez ec- 
tbpica. S7172 A positividade da beta-hCG serica coincide 
com o estabelecimento da circula^ao uteroplacentaria e 
pode ser detectada 10 dias ap6s a ovulagao. 1117172 Os con- 
juntos laboratoriais para dosagem de beta-hCG obede- 
cem a padroes internacionais de calibra<;ao, de acordo 
com a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS). Atualmen- 
te, a maioria dos laboratbrios utiliza o Terceiro Padrao 
Intemacional (WHO 3 rd IS 75/357) ou o Quarto Padrao 
Intemacional (WHO 4 th IS 75/589). Deve-se ter em men- 
te que dosagens de beta-hCG realizadas por diferentes 
padroes de calibra^ao nao sao equivalentes. Na pratica, 
1 mlll/mL de beta-hCG obtido por meio do conjunto 
padronizado pelo Segundo Padrao Intemacional equi- 
vale a aproximadamente 2 mlll/mL, quando utilizado o 
Terceiro Padrao Intemacional. 111139163 

A concentra<;ao serica da beta-hCG em casos de ges- 
ta<;ao ectbpica tende a ser menor do que a observada na 
gesta<;ao tbpica evolutiva de mesma idade 44 93 Outrossim, 
o conhecimento do tempo de duplica<;ao do valor da be- 
ta-hCG e util na diferenciagio entre a gravidez normal e 
a ectbpica. A gesta^o tbpica inicial exibe a capacidade de 
duplicar o tftulo de beta-hCG entre 1,4 e 3,5 dias. 22 39,89 ' 125 
Kadar et al., 89 em 1981, foram os primeiros a reportar que 
em duas dosagens consecutivas, com intervalo de 48 ho- 
ras, a ausencia de elevato do tftulo de beta-hCG de pelo 
menos 66% revela tratar-se, em 85% dos casos, de gravi¬ 
dez ectdpica ou de gesta^ao tdpica que resultara em abor- 
tamento. Cerca de 85% das gestat^s inviaveis apresen- 
tam tempo de duplica^ao da beta-hCG superior a 2,7 dias, 
enquanto 13% das gestates ectopicas a duplicam em 48 
horas. Estudo mais recente, envolvendo 287 pacientes, re- 
definiu que em duas dosagens sericas de beta-hCG com 


intervalo de 48 horas ocorre eleva(;ao dos tftulos desse 
hormonio de pelo menos 53% em 99% das gesta<;6es evo- 
lutivas. 38 Portanto, esses dados sugerem que o mfnimo 
aumento nos valores de beta-hCG em 48 horas (53%) e 
inferior ao proposto anteriormente. A dosagem serica da 
progesterona e um exame valioso, especialmente quando 
existem duvidas diagnbsticas. A concentra<;ao serica des¬ 
se hormonio reflete sua produ^ao pelo corpo luteo e pou- 
co se modifica durante o primeiro trimestre de gravidez. 9 * 24 
Valores inferiores a 10 ng/mL estao associados a gesta^ao 
nao evolutiva. Por outro lado, concentrates superiores a 
20 ng/mL sao consistentes com gestates viaveis; 9 somen- 
te 1,5 a 2,5% das gestates anormais apresentam proges¬ 
terona acima de 25 ng/mL. 172 Progesterona serica inferior 
a 5 ng/mL apresenta 99,8% de especificidade na confir 
ma<;ao de uma gravidez anormal. 126 Porem, como nao 
existe um valor de referenda desse hormonio que seja in¬ 
dicative de gravidez ectbpica, a sua utiliza<;ao fica reserva- 
da para os casos de duvida diagnbstica, ap6s ter sido fei- 
ta dosagem seriada da beta-hCG e ultrassonografia. 

O avan^o da ultrassonografia tern sido fundamental 
no diagnbstico precoce da gravidez ectbpica. No passado, 
o papel desse exame restringia-se a exclusao dessa enfermi- 
dade por meio da identificato de gestato tbpica. Entre- 
tanto, atualmente a utiliza<;ao de aparelhos com maior po- 
der de resoluto da imagem e, mais ainda, do transdutor 
vaginal, toma possfvel a identifica^ao precoce da gesta^ao 
tbpica e maior defini^ao dos brgaos da pelve, com melhor 
caracteriza<;ao das imagens associadas a gravidez ectbpica. 

Diante da suspeita de gravidez ectbpica, o exame ul- 
trassonografico deve se iniciar pela avalia<;ao do utero. 
Mesmo antes de o saco gestacional se tomar visfvel, exis¬ 
tem caracterfsticas endometriais distintas entre a gravidez 
ectbpica e a gestagio tbpica viavel. A espessura endome¬ 
trial em pacientes com gravidez ectbpica e significativa- 
mente menor do que a observada em mulheres com ges- 
ta^ao tbpica viavel 82,136 

A identificato de gestagao intrauterina diminui sobre- 
maneira a probabilidade de gravidez ectbpica, em fungio 
da raridade da gestato heterotbpica, que acontece mais 
firequentemente apos reprodut 0 assistida. 20 O saco gesta- 
donal pode ser visto por ultrassonografia transvaginal a 
partir de 2,5 a 3 semanas apbs a implantagio (4,5 a 5 se- 
manas a partir do primeiro dia da ultima menstruato)- 9 ' 11 
Ele aparece como estrutura em forma de anel, com centro 
anecoico (lfquido) e contomo hiperecoico. Nessa fase da 
gesta<;ao, o saco gestacional localiza-se excentricamente na 
parte superior do endometrio espessado. Isso facilita a di- 
ferencia^ao entre ele e o pseudossaco gestacional, que pode 
ocorrer em casos de gravidez ectbpica e aparece como uma 
imagem anecoica, alongada, localizada na regiao mediana 
e corresponde a cole^ao lfquida intracavitaria 9 ' 11 ' 165 ' 174 
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A sensibilidade da ecografia transvaginal no diagnos¬ 
tic© da gravidez ectopica varia de 54 a 92%. 49,58 A visuali- 
zagio de embriao (ou polo embrionario) com atividade 
cardiaca e situado em saco gestacional fora da cavidade 
corporal do utero e sinal de certeza de gravidez ectopica 
(Figura 2), embora ocorra apenas em 15 a 28% dos ca- 
sos. 50 ' 61 ' 179 A imagem anexial paraovariana semelhante a 
saco gestacional e denominada anel tubario (Figura 3). 
Composta de formagio anecoica com halo hiperecoico 
periferico, representa o saco gestacional ectopico circun- 
dado por reagio trofoblastica. 179 E encontrada em 15 a 
69% dos casos de gestagao ectopica 50 71129 e esta mais re- 
lacionada a gravidez ectopica Integra. 49 A possibilidade de 
se encontrar imagens altamente espedficas, como embriao 



FIGURA 2. Embriao com atividade cardiaca localizado fora da ca¬ 
vidade uterina visualizado por meio de ultrassonografia 
transvaginal (USG TV). 



FIGURA 3. Imagem de ultrassonografia transvaginal (USG TV) 
revelando anel tubario. 


vivo e anel tubario, e tanto maior quanto mais precoce- 
mente a paciente for submetida a ultrassonografia. 129 

Descreve-se ainda a possibilidade de visualizagio de 
formagio anexial solida ou complexa (Figura 4). Esse 
tipo de imagem, quando associada a gravidez ectopica, 
geralmente representa hematossalpinge ou hematoma 
pelvico, sendo observada em 19 a 89% dos casos de gra¬ 
videz ectopica. 32 Imagem de hematossalpinge associa-se 
com maior ffequencia a gravidez ectopica rota ou em re- 
solugio espontanea. 32,49 A observagio de liquido livre na 
cavidade peritoneal tambem constitui importante sinal 
ultrassonografia) dessa enfermidade. Enquanto 10 a 23% 
das gestagoes topicas apresentam liquido livre na pelve, 
esse achado e observado em 40 a 83% dos casos de gra¬ 
videz ectopica, e em 15% das vezes representa o unico 
achado ultrassonografico. 36 A presengi de liquido livre 
pode ser observada como imagem anecoica ou com ecos, 
sendo o liquido livre com ecos em suspensao mais re¬ 
presentative de hemorragia intraperitoneal. O risco de 
se tratar de gravidez ectopica aumenta consideravelmen- 
te quando a quantidade de liquido na pelve e modera- 
da ou grande, ou ainda quando a presenga de liquido 
com ecos em suspensao esta associada a uma imagem 
de formagio solida anexial (Figura 5). A quantidade de 
liquido livre pode ser dassificada como pequena se ocu- 
par somente o fundo de saco posterior; moderada, se re- 
cobrir o fundo uterino e anexos; e acentuada, caso se es- 
tenda para goteiras parietocolicas e espa^o de Morrison. 36 
Artigo de metanalise envolvendo dez estudos aponta que 
o achado ultrassonografico de massa anexial paraovaria¬ 
na heterogenea nao cistica representa a imagem ecogra- 
fica com maior acuracia no diagnostico de gravidez tu- 
baria. Apresenta sensibilidade, especificidade, valor 
preditivo-positivo e valor preditivo-negativo, respectiva- 
mente, de 84,4, 98,9, 96,3 e 94,8%. 179 

Consideradas isoladamente, a dosagem de beta-hCG 
e a ecografia representam metodos de elevada importan- 
cia no diagnostico da gravidez ectopica. Entretanto, seu 
uso combinado permite diagnosticar praticamente 100% 
dos casos, evitando, na maioria das vezes, a utilizagio de 
tecnicas diagnosticas invasivas. 36,49 Kadar et al. 89 descre- 
veram uma zona discriminatoria de beta-hCG serica, com- 
preendida entre 6.000 e 6.500 mUI/mL, acima da qual o 
saco gestacional topico pode ser identificado por meio 
da ultrassonografia pelvica transabdominal. Eles con- 
duem que a ausencia desse saco, associada a valores se- 
ricos de beta-hCG superiores aos da zona discriminato¬ 
ria, indica gravidez ectopica. Na verdade, o valor 
discriminatorio de beta-hCG serica que impoe a necessi- 
dade de observa<;ao do saco gestacional topico depende 
dos avangos tecnologicos dos aparelhos de ecografia e, 
portanto, tern diminuido ao longo dos anos. Atualmen- 


580 
























) CAPITULO 30 GRAVIDEZ ECTOPICA 




FIGURA4. Imagem de ultrassonografia transvaginal (USG TV) FIGURA5. Imagem de ultrassonografia transvaginal (USG TV) 
revelando massa anexial complexa (setas). revelando liquido livre na cavidade abdominal. 


te, com o emprego da ultrassonografia transvaginal, esse 
valor discriminatory encontra-se entre 1.500 e 2.000 
mUI/rnL de beta-hCG (Terceiro ou Quarto Padrao Inter- 
nacional). 36,49,116 A ado^ao de zona discriminatoria de 
2.000 mUI/mL diminui o risco de se interferir em uma 
gestagao topica, porem pode aumentar o tempo para se 
estabelecer o diagnostico de gravidez ectopica. A zona 
discriminatoria depende da habilidade do ultrassonogra- 
fista, da qualidade do aparelho de ultrassom utilizado, 
de ser gravidez unica ou multipla e das caracteristicas da 
beta-hCG utilizada. E importante lembrar que os valores 
descritos para a zona discriminatoria dizem respeito a 
gestagao unica; dessa forma, em casos de gestagao mul¬ 
tipla, a concentra^ao de beta-hCG pode ser superior a 
2.000 mUI/mL e nao se observar gravidez intrauterina. 92 
O conhecimento da zona discriminatoria e do tempo de 
duplicagao da beta-hCG, associado k ultrassonografia 
transvaginal, permite a elabora^ao do algoritmo para diag¬ 
nostico da gravidez ectopica com alta sensibilidade e es- 
pecificidade (Figura 6). 

O uso da Dopplervelocimetria colorida transvaginal 
tern auxiliado no avan^o diagnostico da gesta^ao ectopi¬ 
ca, baseando-se na presenga de fluxo vascular de veloci- 
dade relativamente alta e resistencia baixa na imagem su- 
gestiva dessa doen^a. Originalmente observado em caso 
de gesta^ao topica, esse tipo de fluxo e denominado pla- 
centario ou peritrofoblastico, 148 mas nao e especffico de 
gestagoes (topicas ou ectopicas), podendo tambem ser 
encontrado em tumores ovarianos e abscessos tubo-ova- 
rianos. 119 A identificagao de fluxo placentario na gravidez 
ectopica varia entre 50 e 87% e parece depender da pre¬ 
sent de trofoblasto ativo, do tipo de imagem analisada 
e do valor serico de beta-hCG. 94,119,149 


A despeito do grande destaque dos metodos diag¬ 
nostics nao invasivos, faz-se importante lembrar a pos- 
sibilidade do emprego de exames invasivos, como a cul- 
docentese, a curetagem uterina e a laparoscopia. A 
culdocentese permite avaliar o conteudo liquido presen¬ 
te na pelve. A obtengao de sangue escuro apresentando 
microcoagulos, embora sem propensao a coagular, sig- 
nifica certeza de hemoperitdnio e ocorre em 80 a 96% 
dos casos de gravidez ectopica. 11162 Resultados falso-po- 
sitivos acontecem em cerca de 2,5 a 10% das vezes 11162 e 
podem ser devidos a rotura de corpo luteo hemorragi- 
co, menstruagao retrograda, endometriose e outras cau- 
sas de hemoperitdnio. Nos dias atuais, quando se dis- 
poe da dosagem rapida e precisa da beta-hCG serica, bem 
como da ultrassonografia transvaginal, a culdocentese e 
de pouca aplicabilidade dmica. 11 

A obten^ao de material proveniente da cavidade ute¬ 
rina por meio de curetagem ou aspira^ao manual a vacuo 
e usada em casos de gesta^ao inviavel quando a ecografia 
nao foi capaz de diferenciar a gravidez ectopica do abor- 
tamento topico. Havendo duvida diagnostics com pro- 
gesterona serica inferior a 5 ng/mL e comportamento da 
beta-hCG incompativel com gesta^ao viavel, pode-se in¬ 
dicar o esvaziamento uterino. 16,142,143 A observa<;ao a fres¬ 
co de vilosidade corionica indica a ocorrencia de aborta- 
mento. Nao se obtendo amostra de vilosidade corionica, 
mas caso haja queda da beta-hCG serica de pelo menos 
15% entre uma amostra colhida logo apos o esvaziamen¬ 
to uterino e outra depois de 12 horas, o diagnostico e de 
abortamento completo; entretanto, havendo estabiliza- 
^ao ou elevagao da beta-hCG serica, isso significa que o 
tecido trofoblastico nao foi removido e o diagnostico mais 
provavel e de gravidez ectopica. 143 
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Apesar de mais empregada atualmente na terapeuti- 
ca, a laparoscopia representa importante recurso diagnos¬ 
tico, sobretudo nos casos em que os metodos nao invasi- 
vos suscitam duvidas. Em geral, ela permite excelente 
exploragao da pelve, possibilitando certeza no diagnosti- 
co de gravidez ectopica e, ainda, a averiguagao das condi- 
goes da tuba contralateral, a presenga de aderencias pel- 
vicas e de lesoes de endometriose. Essas informagoes sao 
importantes no aconselhamento a paciente quanto as pos- 
sibilidades de uma futura gestagao. Algumas vezes, a gra¬ 
videz ectopica pode ser extremamente pequena e produ- 
zir resultados falso-negativos (ate 4% dos casos). 28 

O diagnostico da gravidez ectopica, mesmo nos dias 
atuais, continua sendo um desafio para o tocoginecolo- 
gista. Poucas doengas apresentam tanta dificuldade no re- 
conhecimento clinico, sobretudo em sua fase inicial. A 
maioria das mulheres e examinada mais de uma vez an¬ 
tes de se obter o diagnostico definitivo. Contudo, uma 
anamnese zelosa, com especial atengao para a presenga 
de fatores de risco, auxilia na diferenciagao entre a gesta- 
<;ao ectopica e outras anomalias. O diagnostico deve bus- 
car diferencia-la tambem de outras afecgoes genitais e ex- 
tragenitais, sendo as principais: 


• Rotura de cisto ovariano: a rotura de cisto de corpo 
luteo representa provavelmente a principal causa de 
erro diagnostico. Em mulheres que nao estao gravi¬ 
das, um exame negativo de beta-hCG serica e impor¬ 
tante no diagnostico diferencial; contudo, aquelas que 
apresentam rotura de corpo luteo na gravidez com 
frequencia sao submetidas a laparoscopia ou laparo- 
tomia para elucida^ao diagnostica, especialmente 
diante de hemoperitonio. 

• Abortamento: o abortamento espontaneo evitavel ou 
incompleto tambem e confundido com gravidez ecto¬ 
pica. Geralmente, o sangramento vaginal que acom- 
panha tal afecgao e mais abundante que o verificado 
na gravidez ectopica e existe correla^ao entre a perda 
sangufnea e o estado hemodinamico da paciente. A 
dor no abortamento topico e mais ritmica, menos in- 
tensa e se localiza na regiao mediana do abdome. Ao 
exame ginecologico, verifica-se nesses casos colo mais 
amolecido e maior volume uterino do que o observa- 
do na gravidez ectopica. No Pronto-Socorro do HC- 
FMUSP, de 247 pacientes com diagnostico clinico de 
abortamento evitavel, onze (4,5%) apresentavam gra¬ 
videz ectopica. 163 



FIGURA 6. Algoritmo para diagnostico de gravidez ectopica. Beta-hCG: fragao beta da gonadotrofina corionica humana; USG TV: ultras- 
sonografia transvaginal. 
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• Salpingite: a salpingite aguda ou cronica frequentemen- 
te £ confundida com gravidez ectdpica. Na salpingite 
tamb£m ocorre dor & mobilizagao do colo uterino, po- 
r£m este nao se encontra amolecido; al£m disso, pode- 
-se palpar uma massa bilateral, o que nao acontece na 
gravidez ectdpica, na qual, na maioria das vezes, a mas¬ 
sa £ unilateral. A salpingite aguda nao £ acompanhada 
de atraso menstrual e sangramento vaginal, mas £ co¬ 
mum a presenga de febre, que pode estar ausente nas 
formas nao gonocdcicas. Ademais, na salpingite a do- 
sagem de beta-hCG £ negativa. 

• Afecgoes gastrointestinal: doengas do sistema digesto- 
rio, como apendicite, pancreatite, colecistite e infecgoes 
parasitarias, podem, ainda que raramente, ser confun- 
didas com gravidez ectdpica. Nduseas, vomitos, diar 
reia, tenesmo e dor abdominal tambdm sao queixas de 
pacientes com gravidez ectdpica. A anamnese e o exa- 
me ftsico detalhados, acompanhados de teste negativo 
de beta-hCG, ajudam a dizimar a duvida diagndstica. 

> TRATAMENTO 


Em virtude dos avangos diagndsticos, que possibilitam 
com bastante ffequencia a identificagao de formas inci- 
pientes de gravidez ectdpica, o tratamento dessa enfermi- 
dade tern sofrido grandes mudangas nas ultimas ddcadas. 
Se no passado o unico objetivo era salvaguardar a vida da 
paciente por meio da laparotomia com hemostasia e re- 
tirada da gravidez ectdpica, atualmente, em fungao do 
diagndstico precoce e do melhor conhecimento da fisio- 
patologia dessa doenga, pode-se oferecer, em casos sele- 
cionados, condutas terapeuticas mais conservadoras, com 
o intuito de preservar o futuro reprodutivo das pacientes. 
0 tratamento pode ser cirurgico (radical ou conservador) 
ou clfnico (medicamentoso ou expectante), por£m, a es- 
colha do tipo de terapeutica deve ser individualizada e de- 
pende fundamentalmente da integridade ou nao da gra¬ 
videz ectdpica, do estado hemodinamico da paciente, de 
seu desejo reprodutivo, do local e tamanho da gravidez 
ectdpica e da experiencia do medico com o nktodo a ser 
empregado e da preferencia da paciente (Figura 7). 

TRATAMENTO CIRURGICO 

0 tratamento cirurgico da gravidez ectdpica ainda perma- 
nece como modalidade terapeutica importante e muitas ve¬ 
zes necessaria. Particularmente, nos casos de gravidez tub&- 
ria, o tratamento cirurgico pode ser radical (salpingectomia) 
ou conservador (salpingostomia ou ressec<;ao pardal). Ge- 
ralmente, indica-se o tratamento cirurgico na presen<;a de 
gravidez ectdpica rota ou em casos de gravidez ectdpica In¬ 
tegra em que ha contraindicagao para o tratamento clinico. 


Radical 

A salpingectomia pode ser efetuada por laparotomia, por 
laparoscopia, ou ainda por colpotomia. No passado, o tra¬ 
tamento tradicional em casos de gravidez tubaria era a sal¬ 
pingectomia por laparotomia; contudo, nos ultimos anos, 
salvo na presen<;a de contraindicates, prefere-se a via 
laparoscdpica. Recentemente, com o avan<;o das t£cnicas 
de cirurgia vaginal, a salpingectomia por colpotomia pos¬ 
terior (que ja fora empregada no passado) 43 voltou a ser 
preconizada e merece ser considerada, principalmente na 
impossibilidade da realiza<;ao de videolaparoscopia, 67124 

A salpingectomia esta indicada naquelas pacientes 
que nao manifestam desejo reprodutivo, quando ha gra¬ 
videz tubdria rota (via de regra), recidiva na mesma tuba 
ou presen<;a de lesao tubaria acentuada e na falha de sal¬ 
pingostomia. 326122176 Do ponto de vista estritamente ci¬ 
rurgico, a salpingectomia £ a cirurgia ideal, uma vez que 
promove hemostasia adequada e garante a remogao com- 
pleta do tecido trofoblastico. 

Trata-se de procedimento simples e consiste na ligadu- 
ra vascular no rnvel do istmo proximal e na borda distal da 
mesossalpinge. Desse modo, o arco vascular formado pela 
artdria mesotubaria £ ligado em ambas as extremidades, 
acrescentando-se ainda a ligadura de vasos anastomosan- 
tes entre o plexo mesotubario e o ovariano, especialmente 
na jungao istmoampular. 122 A salpingectomia laparoscdpi- 
ca pouco difere da realizada por laparotomia. Com uma 
pin<;a atraumatica, apreende-se a tuba, para apresenta<;ao 
desta, e realiza-se pin<;amento do vaso e hemostasia em 
caso de sangramento ativo. Utilizando-se bisturi bipolar, 
inida-se a coagula<;ao seguida por sec<;ao com tesoura de 
toda a mesossalpinge. A tuba £ retirada pelo trocarte maior. 171 

A ressecgao cuneiforme sistematica da porgao intra¬ 
mural da tuba nao £ necessaria porque, al^m de nao evi- 
tar hitura implantagao intersticial, 13 aumenta o risco de 
rotura uterina em uma gestagao posterior. 166176 

Conservador 

Para que se possa indicar uma cirurgia conservadora em 
casos de gravidez tubaria, alguns crit^rios devem ser res- 
peitados. A paciente deve manifestar desejo reprodutivo, 
o tamanho da massa anexial nao deve exceder 5 cm no 
seu maior diametro, a gravidez ectdpica deve ser Integra 
e £ preciso haver estabilidade hemodinamica. 3,26 ' 62,122,177 

Salpingostomia 

A salpingostomia por laparoscopia £ considerada o padrao- 
-ouro no tratamento de pacientes com gravidez tubaria In¬ 
tegra que desejam preservar o futuro reprodutivo. 26 A ttari- 
ca da salpingostomia linear consiste na realizagao de uma 
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FIGURA7. Tratamento da gestagao ectopica. ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; beta-hCG: fragao beta da 
gonadotrofina corionica humana. 


indsao de 1,5 a 2 cm de extensao na porgao mais distendida 
da borda tubaria livre de mesossalpinge. Com a finalidade 
de reduzir o sangramento, antes da indsao, injeta-se solu- 
gao vasopressora diluida (vasopressina ou metilefedrina) na 
borda livre e na base da gravidez ectopica. A indsao na pa- 
rede da tuba pode ser efetuada com o auxilio de laser, bistu- 
ri eletrico monopolar ou tesoura. Introduz-se delicadamen- 
te o aspirador/irrigador por essa indsao e, fazendo-se 
sucessivas sucgoes e irrigagoes, o teddo trofoblastico e remo- 


vido (Figura 8). Em alguns casos, faz-se necessaria a tragao 
do teddo trofoblastico localizado no leito de implantagao, 
com o auxilio de pingas de preensao. A remogao agressiva 
do teddo residual e desnecessaria e em geral predpita san¬ 
gramento. O teddo trofoblastico pode ser retirado pelo pro- 
prio aspirador ou pelo trocarte de 10 mm. Pode ainda ser 
introduzido em saco plastico ou ser secdonado e retirado 
em partes. A seguir, a tuba e irrigada cuidadosamente e os 
pontos sangrantes sao coagulados com bisturi bipolar. 26122171 
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FIGURA 8. Salpingostomia (Figura adaptada de Cunningham et al. 169 ) 


Ressecgao segmentar (salpingectomia parcial) 

Opta-se pela ressec^ao segmentar da tuba uterina nos ca- 
sos em que o local de implantagao da gravidez ectopica 
se encontra muito danificado ou necrosado, ou ainda na 
persistencia de sangramento posterior a salpingostomia. 176 
Mesmo havendo controversias, 176 alguns cirurgioes reco- 
mendam a ressecgao segmentar sempre que a gravidez ec¬ 
topica se implanta na regiao fstmica, 3,65 visto que a por- 
<;ao proximal da tuba apresenta lumen mais estreito e 
camada muscular mais espessa do que a ampola tubaria, 
podendo ocorrer maior grau de lesao tubaria quando se 
verifica esse tipo de implantagao. 

Ordenha tubaria 

A chamada ordenha tubaria fica reservada aos casos em 
que o tecido trofoblastico esta sendo eliminado esponta- 
neamente pelo infundfbulo, ou seja, somente no aborta- 
mento tubario manifesto. 3 Como ffequentemente o tro- 
foblasto infiltra a parede do oviduto, extrapolando os 
limites do lumen tubario, a realizagao de um procedimen- 
to vigoroso, na tentativa de forgar a expulsao, pode resul- 
tar na remo^ao incompleta do tecido trofoblastico, criar 
falso pertuito e obstruir a tuba. 3176 

Gravidez ectopica persistente 

Gravidez ectopica persistente ocorre como consequencia 
da remogao incompleta do tecido trofoblastico funcio- 
nante apos cirurgia conservadora (salpingostomia), sen¬ 
do mais frequente depois da laparoscopia. Essa compli- 
ca^ao foi descrita em 58 (8,3%) das 699 pacientes 
submetidas a salpingostomia por laparoscopia, e em 9 
(3,9%) das 230 mulheres tratadas com salpingostomia 
por laparotomia, segundo estudo de Tulandi e Saleh. 26 
Apos a cirurgia conservadora, deve-se monitorizar sema- 



nalmente a beta-hCG serica, ate a sua negativagao. Se 24 
horas depois da cirurgia houver queda de pelo menos 50% 
nos valores de beta-hCG, a probabilidade de nao ocorrer 
gravidez ectopica persistente e superior a 85%. 137 Contu- 
do, nao ha consenso quanto ao melhor tratamento a ser 
empregado nos casos de persistencia da gravidez ectopi¬ 
ca. Geralmente, pacientes que apresentam sintomas clini- 
cos de dor abdominal, sangramento e tftulos de beta-h¬ 
CG estaveis ou em ascensao sao submetidas a tratamento 
com dose unica intramuscular de metotrexato (50 mg/m 2 ) 
ou a nova abordagem cirurgica. 85,122,176 A administrate 
profilatica de metotrexato intramuscular (50 mg/m 2 ) di- 
minui a incidencia de gravidez ectopica persistente; con- 
tudo, e necessario tratar dez pacientes profilaticamente 
para evitar um caso de gravidez ectopica persistente Como 
o metotrexato e um quimioterapico e pode ocasionar efei- 
tos adversos indesejaveis, a utilizagao profilatica desse me- 
dicamento e assunto controverso. 180 

Cirurgia radical versus cirurgia conservadora 

Infelizmente, ate o momento, existem poucos estudos 
prospectivos bem controlados que comparam o futuro re- 
produtivo das pacientes submetidas a diferentes formas 
de tratamento cirurgico de gravidez ectopica. Alguns estu¬ 
dos retrospectivos sugerem que a taxa de gravidez intrau- 
terina futura posterior a cirurgia conservadora e semelhan- 
te ou levemente superior a verificada apos a salpingectomia. 
Um estudo retrospectivo envolvendo 2.635 pacientes que 
desejavam gravidez futura, sendo 528 submetidas a cirur¬ 
gia conservadora e 1.246 tratadas por salpingectomia, evi- 
denciou 53% de gravidez intrauterina nas mulheres do 
primeiro grupo e 49,3% nas do segundo. A recorrencia de 
gravidez ectopica foi, respectivamente, de 14,8 e 9,9%. 29 
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Alguns fatores tem sido implicados como sendo de 
grande influencia no futuro reprodutivo, independente- 
mente do tipo de cirurgia empregado. Um estudo com 
323 mulheres operadas em decorrencia de gravidez ecto- 
pica e com desejo de gravidez relatou que, na present de 
tuba contralateral normal, houve 85% de gravidez intrau- 
terina e 9% de gravidez ectopica nas gestagoes futuras, in- 
dependentemente do tipo de cirurgia (salpingectomia ou 
salpingostomia) realizada. Por outro lado, se a tuba con¬ 
tralateral se mostrava comprometida, a taxa de gravidez 
intrauterina foi significativamente menor e a de gravidez 
ectopica excessiva, respectivamente de 46 e 52%. 154 

Estudo prospective envolvendo 446 pacientes com 
gravidez tubaria e tuba contralateral visivelmente sauda- 
vel foram alocadas em dois grupos (salpingectomia, 
n = 231, e salpingostomia, n = 215). A randomizato foi 
feita no momento da cirurgia, apos a confirmagao do diag¬ 
nostic© de gravidez tubaria e a visualizato de tuba con¬ 
tralateral saudavel. Apos acompanhamento de 36 meses, 
nao houve diferenga estatistica entre os grupos no que se 
refere a gravidez intrauterina espontanea (60,7% apos sal¬ 
pingostomia e 56,2% apos salpingectomia). 110 

Diante do exposto, conclui-se que o prognostico de 
uma futura gestagao apos episodio de gravidez ectopica 
parece depender principalmente dos antecedentes da pa- 
ciente e do estado da tuba contralateral. 

A preservato de tubas danificadas e, por outro lado, 
a retirada de tubas "saudaveis" tem sido uma preocupagao 
constante daqueles que estudam este tema. Na Clmica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, tem-se procurado estudar fatores 
preditores de lesao tubaria, uma vez que se acredita que o 
comprometimento da fungao tubaria depende da pro- 
fundidade da penetragao do trofoblasto na parede da tu¬ 
ba 46,47,121 Estudo prospective envolvendo analise anato- 
mopatologica de 105 gestagoes ampulares demonstrou que 
o grau de penetrato do trofoblasto na parede tubaria se 
correlacionou significativamente com o tipo de imagem 
ultrassonografica e com os valores de beta-hCG. Imagem 
de embriao com atividade cardiaca e valores de beta-hCG 
superiores a 5.990 mUI/mL mostraram-se preditoras de 
penetrato completa do trofoblasto na parede tubaria. 47 

Laparotomia versus laparoscopia 

Com o desenvolvimento de instrumental adequado e o 
aprimoramento tecnico, procedimentos cinirgicos como 
a salpingectomia e a salpingostomia tornaram-se possi- 
veis por videolaparoscopia. Uma metanalise envolvendo 
228 pacientes com gravidez ectopica Integra e estabilida- 
de hemodinamica comparou a via laparoscopica com a 
laparotomia no tratamento conservador da gravidez ecto¬ 
pica. Essa pesquisa observou que a laparotomia foi mais 


efetiva que a laparoscopia nesse tratamento, visto que a 
segunda esteve relacionada a maior ocorrencia de gravi¬ 
dez ectopica persistente. Nao houve, porem, diferenga es- 
tatisticamente significativa na permeabilidade tubaria, na 
taxa de gravidez intrauterina subsequente e na recorrencia 
de gravidez ectopica. Contudo, o tempo de cirurgia, a per- 
da sangumea, a necessidade de analgesia no pos-operato- 
rio, a dura^ao da internagao e o tempo de convalescent 
foram estatisticamente menores quando se utilizou a via 
laparoscopica. Consequentemente, os custos da laparos¬ 
copia, nas estatisticas, foram inferiores aos da laparoto¬ 
mia. Assim, apesar de a laparotomia ser mais efetiva na re¬ 
tirada do tecido trofoblastico em casos de gravidez tubaria 
Integra, a laparoscopia parece ser o tratamento de escolha, 
por constituir tecnica facil, segura e de baixo custo. 180 

Vale lembrar que a laparoscopia apresenta algumas 
contraindicates. A present de instabilidade hemodina¬ 
mica, por exemplo, representa contraindicato absoluta 
para essa tecnica, uma vez que o pneumoperitonio dimi- 
nui ainda mais o retomo venoso. Gravidez ectopica inters- 
ticial, massa com diametro de mais de 5 cm, beta-hCG su¬ 
perior a 20.000 mUI/mL e obesidade sao contraindicates 
relativas a via laparoscopica. 171 

TRATAMENTO CLINICO 
Tratamento medicamentoso 

Em decorrencia de sua reconhecida atividade antitrofoblas- 
tica, o metotrexato tem sido a droga mais utilizada no tra¬ 
tamento medicamentoso da gravidez ectopica Integra. Tra- 
ta-se de quimioterapico antimetabolico antagonista do 
acido folico que exerce sua agao por meio da inibito, por 
competito, da enzima di-hidrofolato redutase, que, por 
sua vez, reduz o addo di-hidrofolico a addo tetraidrofoli- 
co (acido folmico ou fator citrovorum). Essa inibito blo- 
queia a produto de purina e timidina e, dessa forma, in¬ 
terfere na sintese do DNA e, consequentemente, na divisao 
celular. A toxicidade reladonada ao metotrexato em geral 
depende da via de administrate, da dose empregada e da 
duragao do tratamento. A depressao da medula ossea e o 
principal fator limitante, porem outros efeitos toxicos sao 
observados, como estomatites, nauseas, vomitos, enterorra- 
gia, hepatotoxiddade, neffotoxiddade, neurotoxicidade, der- 
matite, alopecia, serosite e pneumonite intersticial. Os efei¬ 
tos toxicos dessa droga podem ser atenuados pelo emprego 
adidonal do fator citrovorum, geralmente necessario quan¬ 
do se utiliza o quimioterapico por tempo prolongado. 168 

Metotrexato intramuscular 

Tanaka et al. 147 relataram o primeiro caso de tratamento 
com metotrexato por via intramuscular em gravidez tuba- 
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ria intersticial. Nos anos seguintes, inumeros estudos evi- 
denciaram o sucesso com esse medicamento. 86,108,131 Os 
dois principals esquemas de tratamento com metotrexato 
intramuscular sao o de dose unica e o de multiplas doses. 

Esquema em dose unica 

Em 1993, Stovall et al. 141 publicaram um estudo com 120 
casos de gravidez ectopica de ate 3,5 cm de diametro, no 
qual as padentes foram tratadas ambulatorialmente com 
dose unica de 50 mg/m 2 de metotrexato aplicada por via in¬ 
tramuscular. Havendo elevagao, manuten^ao ou queda in¬ 
ferior a 15% nos valores de beta-hCG dosados nos dias 4 e 
7, repetia-se a administragao de mesma dose no dia 7. Ocor- 
reu sucesso em 113 padentes (94,2%) e apenas quatro (3,3%) 
necessitaram de dose complementar em virtude do aumen- 
to dos valores de beta-hCG entre os dias 4 e 7. Nao foram 
observados efeitos colaterais nas mulheres tratadas com su¬ 
cesso, e o fndice de permeabilidade tubaria ipsilateral, veri- 
ficado por meio de histerossalpingografia, foi de 82,3%. 

A dose unica intramuscular de 50 mg/m 2 de metotrexa¬ 
to tern sido empregada com sucesso por varios autores 62,77,138 
e representa uma altemativa eficaz e segura no tratamento 
da gravidez ectopica Integra. Entretanto, mesmo nessa do- 
sagem, o metotrexato pode, ainda que raramente, ocasionar 
efeitos colaterais importantes, como leucopenia, 87 pneumo- 
nite 86 e alopecia, 152 devendo-se realizar acompanhamento 
rigoroso da paciente. Vale lembrar que esse tipo de medica- 
gao e potendalmente teratogenico e, para ser empregado, e 
fundamental a certeza diagnostica de gravidez ectopica. In- 
felizmente, ha relatos na literatura de erros diagnostics em 
que o metotrexato foi administrado em padentes com diag¬ 
nostic erroneo de gravidez ectopica, mas que na verdade 
se tratava de gesta<;6es topicas viaveis, resultando em recem- 
-nascidos com graves malformagoes. 29,155 

Apos o tratamento com metotrexato, e comum algu- 
mas mulheres apresentarem dor abdominal transitoria 
durante a primeira semana, decorrente de processo infla- 
matorio local ou de abortamento tubario. Algumas vezes, 
e necessaria a intemagao hospitalar para se distinguir dor 
transitoria daquela resultante de rotura tubaria. Indica-se 
intervengao cirurgica se a dor abdominal for acompanha- 
da de hipotensao ortostatica, queda de hematocrito e vi- 
sualiza^ao, por ultrassonografia, de lfquido livre na pelve 
em quantidade moderada ou grande. 

Apesar de a concentragao serica de beta-hCG ser ex- 
celente indicador de atividade trofoblastica, sua queda 
nao e garantia absoluta de sucesso. Pode ocorrer rotura 
tubaria a despeito da diminuigao serica desse hormonio. 
Mesmo durante a resolugao da gravidez tubaria, e possf- 
vel que o tecido trofoblastico descole da parede desse or- 
gao, causando sangramento intratubario, formagao de 
coagulo, distensao da tuba e rotura desta. 84,153 


Apos o tratamento da gravidez ectopica com meto¬ 
trexato, as pacientes devem ser orientadas no tocante ao 
seu cotidiano. Aconselha-se que nao realizem esforgos fi- 
sicos que impliquem risco de rotura tubaria e, pelo mes¬ 
mo motivo, que se abstenham de atividade sexual. Alcool 
e drogas que possam interferir no metabolismo do meto¬ 
trexato (como anti-inflamatorios nao hormonais, sulfo- 
namidas, tetraciclina, cloranfenicol, fenitofna) tern seu 
uso proibido por 15 dias. Pelo mesmo perfodo, essas mu¬ 
lheres devem evitar exposigao excessiva aos raios solares, 
em virtude da fotossensibilidade causada pelo metotrexa¬ 
to. As pacientes de sangue com fator Rh-negativo nao sen- 
sibilizadas devem receber imunoglobulina anti-D. 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, ao se optar pelo 
tratamento medicamentoso da gravidez tubaria, da-se pre¬ 
ference ao esquema de dose unica com 50 mg/m 2 de me¬ 
totrexato por via intramuscular. 

Esse esquema e indicado em casos com os seguintes 
parametros: 

• Gravidez ectopica Integra de ate 4 cm de maior diametro. 

• Estabilidade hemodinamica. 

• Desejo de procriagao. 

• Ausencia de atividade cardfaca do produto conceptual. 

• Beta-hCG serica < 5.000 mUI/mL e crescente (acima de 
10%) em duas dosagens consecutivas (24 a 48 horas). 

• Lfquido livre limitado a pelve. 

• Normalidade de hemograma completo, creatinina e en- 
zimas hepaticas. 

• Autoriza^ao por escrito apos esclarecimento de riscos e 
beneffcios do tratamento proposto. 

Sao contraindicagao a esse tratamento: 

• Recidiva de gravidez ectopica na mesma tuba. 

• Sensibilidade previa ao medicamento. 

• Amamenta^ao. 

• Imunodeficiencia, ulcera peptica ativa ou doen^a pul- 
monar ativa. 

• Impossibilidade de acompanhamento adequado. 

Esquema de multiplas doses (dose variavel) 

O esquema de multiplas doses, tambem denominado 
dose variavel, foi descrito por Stovall et al. 144 Nesse estu¬ 
do, foram tratadas ambulatorialmente cem pacientes com 
gravidez ectopica Integra de diametro maximo de 3,5 cm, 
segundo ecografia transvaginal. Empregaram-se o meto¬ 
trexato (1 mg/kg peso/dia por via intramuscular) e o fa- 
tor citrovorum (0,1 mg/kg peso/dia por via intramuscu¬ 
lar), altemando-os diariamente, ate a queda minima de 
15% do valor serico de beta-hCG em duas analises con¬ 
secutivas diarias. Das 96 pacientes (96%) tratadas com 
sucesso, dezessete necessitaram de dose unica de meto¬ 
trexato e de fator citrovorum, ao passo que dezenove tive- 
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ram de receber quatro doses do quimioter£pico, o nume- 
ro m£ximo de doses empregadas. Tres pacientes (3%) 
apiesentaram elevagao s£rica considerdvel de enzima he- 
pdtica e duas (2%), estomatite; todos esses casos depois 
da quarta dose do quimioterdpico. Permeabilidade tubd- 
ria ipsilateral foi evidenciada por meio de histerossalpin- 
gografia em 49 pacientes (84,5%) das 58 que se subme- 
teram ao exame. 

Estudos que comparam os resultados do tratamento 
da gravidez ectdpica com metotrexato intramuscular apli- 
cado em dose unica e em dose varidvel sao escassos e pou- 
co esclarecedores. Enquanto alguns mostram maior taxa 
de sucesso com o tratamento por multiplas doses, 4,180 ou- 
tros evidenciam resultados semelhantes entre as duas for¬ 
mas de tratamento. 30,100 

Na Clinica Obstdtrica do HC-FMUSP, preconiza-se o 
esquema de multiplas doses em casos de gravidez inters- 
ticial, administrando-se 1 mg/kg de metotrexato por via 
intramuscular (nos dias 1, 3, 5e7)e0,l mg/kg de £cido 
folfnico tamb£m por via intramuscular (nos dias 2, 4, 6 
e 8), por no mdximo quatro doses. Deve-se proceder da 
seguinte maneira: 

• Dia 1: 1 mg/kg de metotrexato intramuscular + dosa- 
gem de beta-hCG s£rica. 

• Dia 2: 0,1 mg/kg de dcido folinico por via intramus¬ 
cular. 

• Dia 3: se a dosagem de beta-hCG s£rica evidenciar que- 
da de pelo menos 15%, nao se aplica metotrexato e 
acompanha-se a paciente com dosagem semanal de be- 
ta-hCG s^rica at£ a negativa<;ao. Do contrdrio, repete- 
-se o esquema de metotrexato altemado com dcido fo- 
linico at£ queda de 15% de beta-hCG s£rica, por no 
m£ximo quatro doses. 

Antes de cada dose suplementar de metotrexato e ap6s 
7 dias da ultima dose do quimioterdpico, deve-se averi- 
guar a normalidade dos seguintes exames: hemograma 
completo, creatinina e enzimas hepdticas. 

Metotrexato local guiado por ultrassonografia transvaginal 

Os dois maiores estudos 60,69 com inje<^o local de meto¬ 
trexato, guiada por ultrassonografia transvaginal, na dose 
de 1 mg/kg, registraram sucesso de 78 e 83%, e nenhum 
evidenciou qualquer efeito colateral relativo ao medica- 
mento. Tampouco houve registro de acidente ocasionado 
pela pun<;ao. Na Clinica Obst£trica do HC-FMUSP, Perei¬ 
ra 183 administrou dose unica de metotrexato (1 mg/kg), 
guiado por ultrassonografia transvaginal, em dezoito pa¬ 
cientes com gravidez tubdria e saco gestacional ectdpico 
de ate 3,5 cm de maior diametro, liquido livre limitado 
ao fundo de saco posterior e titulo s£rico de beta-hCG de 
at£ 15.000 mUI/mL. Ele obteve sucesso em 83% dessas 


mulheres e a permeabilidade tubdria ipsilateral foi evi¬ 
denciada, por histerossalpingografia, em 84% das pacien¬ 
tes que se submeteram ao exame. Tamb£m nesse estudo 
nao houve acidente ocasionado pela pungao nem se evi¬ 
denciou qualquer efeito colateral. 

Atualmente, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, uti- 
liza-se o tratamento local com metotrexato (1 mg/kg) guia¬ 
do por ultrassonografia transvaginal em casos de gravidez 
cervical e gravidez em cicatriz de cesdrea. 

Fatores relacionados ao sucesso do tratamento 
da gravidez tubaria com metotrexato 

Embora haja consenso quanto a se dever restringir essa 
modalidade de tratamento a casos de tuba Integra, esta- 
bilidade hemodinamica e desejo reprodutivo, os demais 
critdrios de sele^ao, como tamanho da gravidez ectdpica, 
concentra<;ao de beta-hCG e progesterona, quantidade de 
liquido livre e atividade cardiaca do produto conceptual, 
variant substancialmente. 

Estudo retrospectivo avaliou 350 casos de gravidez tu- 
b£ria tratados com dose unica de metotrexato intramus¬ 
cular (50 mg/m 2 ). A taxa de sucesso foi de 91% (320:350). 
A andlise de regressao logistica revelou que somente a con- 
centra<;ao inicial de beta-hCG teve correla^ao com o su¬ 
cesso do tratamento. Houve sucesso em 98% dos casos 
com valores de beta-hCG abaixo de 1.000 mUI/mL; 92%, 
se os valores se encontravam entre 1.000 e 4.999 mUI/ 
mL; e somente 81%, se eram superiores a 5.000 mUI/ 
mL. 101 Atualmente, a maioria dos servi^os restringe o tra¬ 
tamento da gravidez tubdria com metotrexato aquelas pa¬ 
cientes com beta-hCG de at£ 5.000 mUI/mL. 

A presen^a de atividade cardiaca do produto concep¬ 
tual tambdm d considerada um sinal associado a falha do 
tratamento medicamentoso. 101 Estudo de metanalise evi¬ 
denciou maior probabilidade de falha de tratamento em 
casos de gravidez tubdria com ultrassonografia eviden- 
ciando atividade cardiaca do produto conceptual (odds ra¬ 
tio: 9,1, intervalo de confian<;a: 95%; 3,8-22). 178 

Atualmente, as pacientes candidatas ao tratamento 
medicamentoso com metotrexato sao aquelas hemodina- 
micamente estaveis; com concentra^o de beta-hCG de ate 
5.000 mUI/mL; capazes de entender e seguir as recomen- 
da<;oes propostas; com massa anexial a ultrassonografia 
de atd 4 cm no maior diametro; com fun^oes hepcitica, re¬ 
nal e hematoldgica normais; e ausencia de batimento car- 
diaco do embriao/feto a ultrassonografia. 

Custos da conduta medicamentosa com metotrexato 

lima das vantagens do tratamento medicamentoso £ que 
pode ser feito de forma ambulatorial e diminuir os cus¬ 
tos envolvidos com a intema^ao e a cirurgia. Alguns estu¬ 
dos 99 ' 114,140 relatam que o tratamento com metotrexato £ 
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mais economico que o cirurgico, poupando-se ate US$ 
3.000 por paciente. 114 Entretanto, deve-se considerar que 
os custos envolvidos em um tratamento sao diretos (hos- 
pitalares e remuneracao da equipe medica) e indiretos 
(tempo de acompanhamento, exames necessarios no acom- 
panhamento e, eventualmente, afastamento das fiin<;6es 
habituais). Dessa forma, o tratamento com metotrexato 
realmente e mais economico para um seleto grupo de pa- 
cientes com baixa concentra<;ao inicial de beta-hCG seri¬ 
ca, por exibirem elevada taxa de sucesso e necessitarem 
menor tempo de acompanhamento. Estudo prospective 
avaliou que nos casos em que a beta-hCG serica se encon- 
trava abaixo de 1.500 mUI/mL, o tratamento sistemico 
com metotrexato foi mais economico que a salpingosto- 
mia por laparoscopia; entre 1.500 e 3.000 mUI/mL, os 
custos foram similares; e acima de 3.000 mUI/mL, os gas- 
tos com o tratamento medicamentoso foram mais eleva- 
dos que os do tratamento cirurgico. 109 

Outros tarmacos utilizados no tratamento 
da gravidez ectopica 

• Prostaglandinas: as prostaglandinas causam vasocons- 
tri<;ao e contra<;ao da musculatura tubaria. Apesar da 
alta taxa de sucesso verificada com o emprego desse far- 
maco no tratamento de gravidez ectdpica, essa pratica 
tern sido abandonada em virtude dos limitados crite- 
rios para seu uso, como beta-hCG inferior a 2.000 mUI/ 
mL e gravidez ectdpica menor que 2 cm, alem dos efei- 
tos colaterais observados, incluindo edema agudo dos 
pulmoes, dor e vomito. s 

• Glicose hipertonica: a glicose hipertonica pode ser ad- 
ministrada por laparoscopia ou ultrassonografia trans- 
vaginal. Ela age causando necrose asseptica do tecido 
trofoblastico. Pelo que se tern publicado na literatura 
medica ate os dias atuais, a glicose hipertonica mostra- 
-se eficaz no tratamento da gravidez ectdpica incipien- 
te. 76<96 Entretanto, deve-se considerar que em todos os 
estudos a concentracao de beta-hCG nao ultrapassava 
5.000 mUI/mL e nenhum caso apresentava atividade 
cardiaca do produto conceptual. 

• Cloreto de potassio: o cloreto de potassio tern sido uti- 
lizado com o objetivo de causar assistolia no produto 
conceptual localizado fora da cavidade corporal do ute- 
ro. Geralmente, e empregado como adjuvante no trata¬ 
mento com metotrexato em casos de gravidez cervi- 
cal n2 'i75 e de gravidez em dcatriz de cesarea 117 ou como 
unico fdrmaco nos de gravidez heterotdpica. 164 

Conduta expectante 

Na evolu^ao natural da gravidez ectdpica, alguns casos 
podem terminar em abortamento tubario ou em reab- 


sor<;ao completa do tecido trofoblastico. As pacientes 
com gravidez ectdpica de pequeno tamanho e concen¬ 
trates sericas de beta-hCG baixas e em declmio sao can- 
didatas para esse tipo de conduta. As taxas de sucesso va- 
riam de 48 a 98%. 66 ' 103 ' 133 ' 161 Titulos de beta-hCG 
inferiores a 1.000 mUI/mL indicam alta probabilidade 
de sucesso. 1S1 Ap6s a conduta expectante, como no trata¬ 
mento medicamentoso, a paciente deve receber acompa¬ 
nhamento rigoroso, com dosagens semanais da beta-hCG 
serica ate sua negativa<;ao. Alem disso, deve evitar esfor- 
CO fisico que aumente a pressao intra-abdominal ate a 
negativato da beta-hCG serica. 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, oferece-se a con¬ 
duta expectante em casos de gravidez tubaria nas seguin- 
tes condigo es: 

• Gesta^ao eaopica Integra de ate 4 cm quando de maior 
diametro. 

• Estabilidade hemodinamica. 

• Desejo de procria^ao. 

• Ausencia de atividade cardiaca do produto conceptual. 

• Beta-hCG serica < 5.000 mUI/mL e decrescente (adma 
de 10%) ou estavel (variato de ate 10%) em duas do¬ 
sagens consecutivas (24 a 48 horas). 

• Liquido livre limitado a pelve. 

• Autoriza<;ao por escrito ap6s esclarecimento de riscos e 
beneficios do tratamento proposto. 

Sao contraindica<;6es ao tratamento expectante: 

• Recidiva de gravidez ectdpica na mesma tuba. 

• Impossibilidade de acompanhamento adequado. 

No acompanhamento dos casos de tratamento ex¬ 
pectante, caso nao ocorra queda semanal da beta-hCG 
serica superior a 15%, pode-se optar por metotrexato 
(50 mg/m 2 ) por via intramuscular, em dose unica, ou 
tratamento cirurgico. 

» GRAVIDEZ ECT6PICA NAO TUBARIA 


GRAVIDEZ OVARIANA 

A gravidez ovariana (Figura 9) e a forma mais comum de 
gravidez ectdpica localizada fora do oviduto e correspon- 
de a 0,5 a 3% das gesta<;oes ectdpicas. 75 A maioria das ges- 
ta<;oes ovarianas tern rompimento precoce, uma vez que 
o ovario apresenta pouca capacidade de distensao. As cau- 
sas desse tipo de gravidez nao estao totalmente esclare- 
cidas, contudo alguns estudos relatam uma forte associa- 
<;ao com o uso de DIU. 128,156 Em geral, o diagndstico de 
gravidez ovariana e feito apenas durante a cirurgia, mes- 
mo assim e muitas vezes confundido com o de corpo lu- 
teo roto, sendo somente possivel ter certeza do diagnds- 
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FIGURA9. Gravidez ovariana rota. A: utero; B tuba uterina; C: 
ovario; D: gravidez ovariana. 


tico com o exame anatomopatologico. 81 Recentemente, 
a ultrassonografia tem possibilitado o diagnostico de ges- 
tagao ovariana antes da rotura. Classicamente, a condu- 
ta diante dessa gesta<;ao e a ooforectomia ou cistectomia 
por laparotomia. Entretanto, nos dias atuais, muitos ca- 
sos tem sido tratados com laparoscopia 80 ou tratamento 
medicamentoso. 91 

GRAVIDEZ INTERSTICIAL 

A gravidez intersticial ocorre em 2 a 4,7% das gesta<;oes 
ectopicas, sendo responsavel por 2,5% das mortes ma- 
ternas nos EUA 14 (Figura 10). A maioria das pacientes 
apresenta dor, atraso menstrual, sangramento vaginal 
e, por vezes, choque hemorragico decorrente de rotura 
uterina. Em virtude da grande capacidade de distensao 
miometrial, a rotura uterina em geral ocorre entre a 
nona e a 12 a semanas de gravidez, 68 porem algumas ve¬ 
zes ultrapassa a 16 a semana. 14 Isoladamente, o unico fa- 
tor de risco de gravidez intersticial e a salpingectomia 
anterior, presente em 25% dos casos. 78,135 A ressecgao 
cuneiforme apos a salpingectomia nao protege de futu- 





FIGURA 10. Gravidez intersticial de 8 semanas. 


ra gesta^ao intersticial, e o intervalo entre a salpingec¬ 
tomia e a gravidez intersticial varia de 6 meses a 13 
anos. 14 O diagnostico dessa forma de gravidez muitas 
vezes e dificil, sendo necessario o emprego da laparos¬ 
copia. 14 Mais recentemente, a ultrassonografia tridimen¬ 
sional 98 e a ressonancia nuclear magnetica 90 tem auxi- 
liado no diagnostico nao invasivo dessa gestagao. Em 
casos de gesta<;ao intersticial Integra em pacientes com 
desejo reprodutivo, pode-se optar por condutas conser- 
vadoras, tanto clmicas quanto cirurgicas. A administra¬ 
te local ou sistemica de metotrexato parece ser alter- 
nativa interessante, com taxa de sucesso de 83%. 14 O 
tratamento conservador por via laparoscopica de certa 
forma tambem pode ser uma opgao, contudo o cirur- 
giao deve ter grande experiencia na realizagao da sutu- 
ra por laparoscopia. 113 Pacientes com gestagao intersti¬ 
cial tratada de forma conservadora apresentam risco de 
rotura uterina em gravidez subsequente. 

GRAVIDEZ CERVICAL 

A gravidez cervical (Figura 11) e aquela cuja implantagao 
ocorre no canal endocervical. Ela representa menos de 
l% 19 n8 das gesta^oes ectopicas e tem sido associada a alta 
morbidade e resultados adversos para o futuro reproduti¬ 
vo da paciente O principal fator predisponente e a cureta- 
gem uterina, sobretudo aquela realizada com o intuito de 
interrupto da gestagao. 42 A manifestagao clinica mais ffe- 
quente e sangramento indolor no primeiro trimestre da 
gravidez. Outras caracteristicas clinicas sao orificio extemo 
do colo entreaberto, orificio intemo fechado e alargamen- 
to desproporcional da cervix. A ultrassonografia, eviden- 
ciam-se a cavidade corporal do utero vazia, o saco gesta- 
cional localizado no canal endocervical, o orificio intemo 
do colo uterino fechado, a invasao trofoblastica no teddo 
endocervical e a presenga de fluxo peritrofoblastico. 42 No 
passado, o tratamento-padrao era a histerectomia total ab¬ 
dominal, porem, atualmente, o tratamento conservador e 
o mais empregado. O metotrexato sistemico ou local, acom- 
panhado de cloreto de potassio quando ha atividade car- 
dfaca do produto conceptual, apresenta taxa de sucesso aci- 
ma de 80%. 27 Outras opgoes terapeuticas induem dilatagao 
e curetagem com tamponamento por sonda de Foley 34 e 
emboliza^ao das arterias uterinas. 73 Eventualmente, apesar 
das medidas conservadoras, pode ocorrer hemorragia in- 
coerdvel, impondo a realizagao de histerectomia. 

GRAVIDEZ ABDOMINAL 

A gravidez abdominal (Figura 12) ocorre na propor<;ao de 
urn caso para cada 10 mil nasddos vivos e representa 0,15 
a 1,4% 19,31 das gesta<;6es ectopicas. Ela pode ser classificada 
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FIGURA11. Imagem ultrassonografica de gravidez cervical demons- 
trando o chamado utero em ampulheta". BEX: bexica; 
CAV: cavidade uterina vazia; SG: saco gestacional. 



FIGURA 12. I magem de ressonancia magnetica evidenciando gravi¬ 
dez abdominal com feto em flanco abdominal direito. 

em primaria, se a implantato acontece diretamente sobre 
o peritonio, ou em secundaria, se a nidagao abdominal ocor- 
re apos abortamento tubario ou extensao intraligamentar. 
A mortalidade matema £ aha, cerca de 7,7 vezes maior que 
a observada na gravidez tubdria e noventa vezes superior a 
encontrada na gestagao intrauterina. 31 Se a placenta for re- 
tirada no momento da extragao fetal, pode ocorrer sangra- 
mento excessivo; se deixada in situ, pode advir hemorragia, 
sepse, abscesso, obstru^ao intestinal e formato de fistulas 
intestinais. Os sintomas mais comumente encontrados sao 
amenorreia, dor abdominal agravada pelos movimentos fe- 
tais nos casos de gestagao avangada, sangramento vaginal e 
altera<;6es do transito intestinal. A palpa^ao, evidenciam-se, 
em geral, feto disposto em situagao transversa ou oblfqua, 


dor a mobilizato fetal e ausencia de contratilidade uteri¬ 
na. O diagnostico £ confirmado pelos exames de imagem, 
como ultrassonografia 102 e ressonancia nuclear magnetica. 33 
Frequentemente, observam-se malformates fetais, como 
assimetria facial e/ou craniana, hipoplasia de membros, 
altera<;oes articulares (equinovaro) e malformagoes do sis- 
tema nervoso central. O tratamento depende fundamental- 
mente da vitalidade e da viabilidade do produto conceptual. 
Classicamente, uma vez estabelecido o diagnostico de gra¬ 
videz abdominal, em virtude do elevado risco de complica¬ 
tes matemas, particularmente as hemorragias incoercfveis, 
procede-se a inteirupgao da gravidez por laparotomia. Quan- 
do o diagnostico £ realizado tardiamente, no entanto, dian- 
te de feto vivo e viSvel, pode-se aguardar, com a paciente 
hospitalizada, ate que o produto conceptual se ressinta com 
menor gravidade das possiveis consequencias da prematu- 
ridade. 40 £ fundamental que, assim que for atingida a via¬ 
bilidade fetal, sejam realizados exames comprobatorios do 
bem-estar do feto. Antes de se efetuar a laparotomia, devem 
ser instituidos preparo intestinal, antibioticoprofilaxia e ade- 
quada reserva de sangue. 

A abordagem da placenta constitui um topico crucial 
nos casos de gravidez abdominal. A prindpio, deve-se re¬ 
mover a placenta, exceto se esta estiver implantada em re- 
giao com estruturas vitais ou com vasos de grande cali¬ 
bre. 33 Algumas vezes, a placenta pode ser deixada in situ e 
sua reabsor<;ao pode ser acompanhada por meio de ul¬ 
trassonografia e dosagem seriada de beta-hCG. Concen- 
tra<;ao de beta-hCG negativa em alguns meses, enquanto 
o desaparecimento da massa placent$ria a ultrassonogra¬ 
fia pode levar anos. Algumas complicates podem advir 
desse tipo de conduta, como hemorragia tardia, forma- 
to de abscesso, fistula envolvendo viscera abdominal e 
sepse. 52 A administrate de metotrexato com o intuito de 
acelerar a reabsorto placentSria, em casos de gravidez ab¬ 
dominal avan<;ada, pode produzir grande quantidade de 
material necrotico e favorecer a instalato de infecto ma¬ 
tema grave e obito por sepse. 127 

GRAVIDEZ HETEROT6PICA 

Denomina-se gravidez heterotopica (ou combinada) a coe- 
xistencia de gravidez ectopica e topica. No passado, sua in- 
cidencia era de 1:30.000 gestates, 60 pordm atualmente 
varia de 1:3.889 a 1:6.778. 41,83 Em dmicas de reproduto 
assistida, a incidencia desse tipo de gravidez pode atingir 
taxas altissimas, chegando at^ a 1:100 gestates *pos fer- 
tilizato in vitro. 54 Esse fato decorre da associate entre fa- 
tor tubario como causa de esterilidade uso de drogas in- 
dutoras de ovulato e transferencia de vdrios embrioes. Os 
sintomas encontrados nessa gravidez nao diferem daque- 
les observados na gravidez tubaria. Cerca de 50% dos ca- 
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sos sao diagnosticados por ecografia de rotina. 20 Em virtu- 
de da gestagao intrauterina, a dosagem serica de beta-hCG 
nao auxilia no diagnostico, tampouco no acompanhamen- 
to apos terapeutica conservadora. O tratamento cirurgico, 
ainda que envolva riscos anestesicos para a mae e o feto, 
e o prefenvel, entretanto ha casos tratados com sucesso 
com a aplicagao de injegao de glicose hipertonica 146 ou 
doreto de potassio 10 ' 164 no saco gestacional ectopico. Ha- 
vendo morte do produto conceptual localizado fora da ca- 
vidade uterina, desde que a paciente se encontre assinto- 
matica, a conduta expectante pode ser uma altemativa 
terapeutica. 70 De modo geral, cerca de dois tergos dessas 
gestagoes intrauterinas resultarao em recem-nascidos vi¬ 
vos, enquanto um tergo acabara em abortamento. 25 

GRAVIDEZ EM CICATRIZ DE CESAREA 

A gravidez em cicatriz de cesarea (Figura 13) representa 
uma forma rara de gravidez ectopica e tern sido conside- 
rada, juntamente ao acretismo placentario, uma conse- 
quencia das complicates da implantagio placentaria de- 
corrente do aumento consideravel na incidencia de 
operates cesarianas. Esse tipo de gravidez ectopica con- 
siste na implanta<;ao e no desenvolvimento dos produtos 
da concepgao na intimidade do miometrio de uma cica¬ 
triz de cesarea. 95 O primeiro caso de gravidez em cicatriz 
de cesarea foi descrito em 1978 97 e atualmente centenas 
de relatos ja foram publicados na literatura medica. Atual¬ 
mente, a incidencia de gravidez em cicatriz de cesarea va- 
ria de 1:1.800 a 1:2.216 gestagoes, 132 fazendo com que seja 



FIGURA 13. Laparotomia (histerectomia) em caso de gravidez em 
cicatriz de cesarea. 


mais frequente que a gravidez cervical. A gravidez em ci¬ 
catriz de cesarea representa, atualmente, entre 1 e 2% de 
todas as gestagoes ectopicas. Estudo retrospectivo relata 
doze casos de gravidez em cicatriz de cesarea entre 642 
casos de gesta<;ao ectopica (1,8%). Entre as pacientes com 
gestagao ectopica com pelo menos uma cesarea anterior 
(198 casos), houve 6,1% (doze casos) de gravidez na ci¬ 
catriz de cesarea. Esse mesmo estudo relata que a inciden¬ 
cia de gravidez em cicatriz de cesarea em fiitura gravidez 
de pacientes com cesarea previa foi de 0,15% (doze casos 
em em 7.980 pacientes submetidas a opera<;ao cesaria- 
na). 132 Esse raro tipo de gravidez ectopica representa uma 
condigao de risco iminente e, caso nao seja diagnostica- 
do e rapidamente solucionado, pode resultar em rotura 
uterina, hemorragia e morte matema. 21 

Pouco se conhece a respeito dos fatores predisponen- 
tes e parece nao haver relagao entre o numero de cesareas 
previas e a ocorrenda de gravidez na cicatriz de cesarea. 182 
O diagnostico da gravidez em dcatriz de cesarea pode ser 
feito por meio de ultrassonografia tansvaginal, ultrassono- 
grafia tridimensional, ultassonografia com Doppler colori- 
do e ressonancia nudear magnetica; alguns casos precisam 
de complementagao com auxilio de histeroscopia, dstos- 
copia ou laparoscopia. 21 23 182 Em virtude de sua raridade, 
ainda nao ha consenso quanto a melhor forma para se tra- 
tar a gravidez em cicatriz de cesarea. O tratamento deve ser 
individualizado e depende do desejo de gravidez fiitura, do 
tamanho da massa ectopica e da idade gestacional, e da es- 
tabilidade hemodinamica da paciente. A maioria dos au- 
tores concorda que a interrupgao da gravidez no primeiro 
trimestre e a melhor forma de se prevenir as temfveis com¬ 
plicates inerentes a implantagao miometrial na regiao da 
cicatriz de cesarea previa (hemorragia e rotura uterina). O 
tratamento, portanto, e variavel e indui conduta expectan¬ 
te, administrate sistemica ou local de metotrexato, dore- 
to de potassio assodado a metotrexato, dilatagio e cureta- 
gem, histeroscopia, laparoscopia e histerectomia. 21 ' 23 ' 74,132 182 

Algumas gestagoes em dcatriz de cesarea podem estar 
implantadas parcialmente na cavidade uterina e podem 
progredir e resultar no nascimento de recem-nascido vivo; 
outras, entretanto, estao implantadas profimdamente na 
dcatriz uterina e podem ocasionar rotura uterina ainda no 
primeiro ou segundo trimestres. A conduta expectante tern 
sido oferecida a pacientes que nao desejam a interrupto 
da gravidez, porem existe risco consideravel de hemorra¬ 
gia, rotura uterina e histerectomia. Dois estudos relatam 
os resultados de gestagoes em cicatriz de cesarea diagnos- 
ticadas no primeiro trimestre e que foram submetidas a 
conduta expectante. Um estudo retrospectivo envolvendo 
34 pacientes com diagnostico de gravidez em cicatriz de 
cesarea descreve 24 pacientes que apresentavam embriao 
com atividade cardfaca e oito optaram por tratamento ex- 
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pectante. Houve cinco recem-nascidos vivos (62,5%) cujos 
partos ocorreram no terceiro trimestre (entre 29 e 36 se- 
manas), contudo em tres pacientes (60%) houve necessi- 
dade de histerectomia por acretismo placentario. Nas ou- 
tras tres gestagoes (37,5%) em que as pacientes optaram 
por conduta expectante ocorreu obito fetal e houve neces- 
sidade de emboliza<;ao de arterias uterinas em duas de- 
las. 107 Outro estudo com casuistica de 60 pacientes diag- 
nosticadas no primeiro trimestre com gravidez em cicatriz 
de cesarea relata dez pacientes que apresentaram embriao 
com atividade cardiaca e optaram por conduta expectan¬ 
te. Quatro pacientes (40%) foram submetidas a cesarea 
eletiva entre 32 e 36 semanas com recem-nascidos vivos. 
Em tres pacientes (70%) que foram submetidas a cesarea, 
houve necessidade de histerectomia por acretismo placen¬ 
tario. Cinco pacientes (50%) tiveram complicates no se- 
gundo trimestre e foram submetidas a histerectomia (tres 
roturas uterinas). Do grupo de dez pacientes, houve ne¬ 
cessidade de histerectomia em oito (80%). 150 Infelizmen- 
te, nos dias atuais, ainda e impossivel predizer qual caso 
resultara em sucesso com recem-nascido vivo. 


PONTOS-CHAVE 


• A incidencia de gravidez ectopica tern se elevado nas ultimas decadas, 
em decorrencia do aumento dos fatores de risco e tambem da melho- 
ra dos metodos diagnosticos. 

• Mulheres com vida sexual ativa, durante a menacme, que apresentem 
dor abdominal, sangramento vaginal, atrasoe/ou irregularidade mens¬ 
trual devem ser avaliadas para a possibilidade de gravidez ectopica. 

• O uso combinado da dosagem serica quantitativa da fragao beta da 
gonadotrofina corionica humana eda ultrassonografia transvaginal cons- 
titui atualmente o padrao-ouro no diagnostic© de gravidez ectopica. 

• A salpingectomia por via laparoscopica e o tratamento de escolha para 
pacientes com prole constituida. 

• O tratamento conservador (clinico ou cirurgico) fica reservado para 
pacientes com desejo reprodutivo e que preencham criterios especifi- 
cos de elegibilidade. 
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» INTRODUCAO, CONCEITOS 
E CLASSIFICAQAO 


Doenga trofobl^stica gestacional € um termo gen^rico que 
engloba um conjunto de altera<;6es que surgem a partir 
do trofoblasto humano e apresentam como caracteristica 
comum o antecedente gestacional. Essas alteragoes se ca- 
racterizam pela prolifera^ao anormal dos diferentes tipos 
de epit£lio trofobldstico (dtotrofoblasto, sindciotrofoblas- 
to e trofoblasto intermedidrio). O termo neoplasia tro- 
fobldstica gestacional refere-se ks doengas que possuem 
potencial para invasao local e emissao de met^stases. Ain- 
da que pouco se conhe<;a a respeito da etiologia da doen- 
ga trofobl^stica gestacional, houve grande avango no diag- 
ndstico e no tratamento dessa enfermidade. Atualmente, 
a grande maioria das mulheres com doenga trofoblistica 
gestacional pode ser curada com preserva<;ao de seu fiitu- 
ro reprodutivo, desde que respeitados os preceitos de diag- 
ndstico, tratamento e acompanhamento. 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) 99 dassifica 
a doenga trofoblSstica gestacional em diferentes entida- 
des anatomodmicas (Tabela 1). Nessa classificagao, estao 
indufdas as malformagoes das vilosidades corionicas que 
predispoem ao desenvolvimento de neoplasias malignas 
(mola hidatiforme) e as neoplasias trofoblSsticas gesta- 
cionais (coriocarcinoma gestacional, tumor trofobldstico 
do sftio placentdrio e tumor trofobl^stico epitelioide). A 
OMS descreve ainda duas entidades benignas (sitio pla- 
centdrio exagerado, ou, em ingles, exaggerated placental site , 
e nddulo de sitio placent^rio) que nao configuram doen- 
gas trofoblasticas gestacionais, pois nao apresentam asso- 
ciagao com comportamento maligno. 


TABELA 1. Classifica$ao da doenga trofoblasticagestacional se- 

gundo a Organ iza^ao Mundial da Saude 


Mola hidatiforme 

Mola completa 
Mola parcial 
Mola invasora 

Coriocarcinoma gestacional 
Tumortrofobl£stico do sitio placent£rio 

Tumor trofoblastico epitelioide 

Tabela adaptada de Genes! et al." 


» MOLA HIDATIFORME 


A mola hidatiforme pode ser dividida em mola comple¬ 
ta e mola parcial. Essas duas formas diferem quanto aos 
aspectos histoldgicos, gen^ticos e clfnicos. Estima-se que, 
nos Estados Unidos da America (EUA) e na Europa, ocor- 
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ra um caso de mola hidatiforme para cada mil a 2 mil ges- 
tagoes. Apesar de alguns estudos apontarem maior inci- 
dencia em paises asiaticos e na America Latina, acredita-se 
que essas informagoes sejam decorrentes do fato de os da¬ 
dos serem obtidos em locais de referenda para o trata- 
mento, nao traduzindo a verdadeira incidencia na popu- 
lagao desses paises. 24 

Infecgoes virais, estado nutricional, defeito das celu- 
las germinativas, paridade, idade matema, consanguini- 
dade, contracepgao oral, antecedente de mola hidatifor¬ 
me e influencia do meio ambiente tern sido considerados 
fatores de risco para essa doenga; entretanto, o verdadei- 
ro papel de cada fator ainda e pouco conhecido. 20,22,24 Ha 
evidendas de que a idade matema e o antecedente de mola 
hidatiforme sejam importantes fatores de risco. Mulheres 
com idade nos extremos da vida reprodutiva, adolescen- 
tes ou acima dos 40 anos, tern maior probabilidade de 
desenvolver mola hidatiforme. 3 As com mais de 40 anos 
tern risco relativo dez vezes maior que aquelas entre 20 e 
40 anos. 33 A ocorrencia de gestagao molar e de 0,6 a 2,6% 
quando ha antecedente dessa enfermidade, aumentando 
em ate quarenta vezes a probabilidade. 7,24 

MOLACOMPLETA 

Na mola completa, nao ha desenvolvimento de embriao, 
membranas e cordao umbilical. Macroscopicamente, a 
mola completa tern o aspecto de "cacho de uva" (Figu- 
ra 1). Do ponto de vista histologico, todas as vilosidades 
se encontram alteradas, com dilatagao hidropica e forma- 
gao de cistema central repleta de liquido. Nao ha vaso ou 
hemacia fetal na vilosidade corionica. A principal carac- 
teristica histologica e a hiperplasia difusa do citotrofoblas- 
to e do sinciciotrofoblasto 1,83 (Figura 2). 



FIGURA1. Aspecto macroscopico da mola hidatiforme completa 
em "cacho de uva". 



por hematoxilina-eosina (aumento de dez vezes). No- 
ta-se dilatagao hidropica da vilosidade corionica com 
formagao de cisterna (A) e proliferagao do trofoblas- 
to(B). 

Do ponto de vista genetico, a mola completa tern seus 
cromossomos exdusivamente de origem patema e em sua 
maioria as molas desse tipo sao 46,XX. Por um mecanis- 
mo pouco conhecido, os cromossomos do ovulo estao 
ausentes ou inativos. O ovulo "vazio" e fecundado por 
um espermatozoide 23,X. Ocorre, entao, a duplicagao do 
genoma patemo, originando uma celula 46,XX. Cerca de 
5 a 10% das molas completas sao 46,XY e se originam da 
fecundagao de um ovulo sem carga genetica por dois es- 
permatozoides contendo cromossomos X e Y (Figura 3). 82,97 

Em relagao a evolugao clinica, a mola completa pro¬ 
gride para formas malignas de doenga trofoblastica gesta- 
cional em tomo de 20% das vezes. 96 

MOLAPARCIAL 

Na mola parcial, macroscopicamente, pode ser identifica- 
do um embriao ou feto com inumeras malformagoes as- 
sociado a placenta aumentada com presenga de vesiculas. 
A analise microscopica pode evidenciar vilosidades nor- 
mais juntamente com vilosidades hidropicas. A indusao 
do trofoblasto dentro do estroma, ainda que nao seja pa- 
tognomonica, e altamente sugestiva de mola pardal. A hi¬ 
perplasia e focal e em geral limitada ao sinddotrofoblas- 
to (Figura 4). 1,83 

Do ponto de vista genetico, aproximadamente 90% 
das molas pardais se originam da fecundagao de um ovu¬ 
lo normal por dois espermatozoides, resultando em uma 
celula triploide (69,XXX ou 69,XXY), enquanto os 10% 
restantes sao tetraploides (Figura 3). 56,82 

A mola parcial apresenta evolugao mais benigna que 
a completa, e aproximadamente 5% dos casos progridem 
para formas malignas de doenga trofoblastica gestadonal. 96 
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Mola hldatf forme 
pardal 


FIGURA3. Fisiopatogenia das gestagoes molares. A: mola hidati¬ 
forme completa monospermica - fertilizagao de um o 6- 
cito por um espermatozoide com duplicagao do geno- 
ma paterno e perda do genoma matemo resultando em 
cariotipo diploide diandrico (46,XX); B: mola hidatifor- 
me completa dispermica - fertilizagao de um oocito 
por dois espermatozoides com perda do genoma ma- 
temo resultando em cariotipo diploide diandrico (46,XX 
ou 46,XY); C: mola hidatiforme parcial - fertilizagao de 
um oocito por dois espermatozoides resultando em ca¬ 
riotipo triploide diandrico (69.XXX, 69,XXY ou 
69.XYY). (Figura adaptada de Seckl et al. 95 ) 

As diferengas entre molas hidatiformes completas e 
parciais estao resumidas na Tabela 2. 



FIGURA 4. Imagem histologica de mola parcial com coloragao por 
hematoxilina-eosina (aumento de dez vezes). Notam- 
-se: vilosidade hidropica (A), proliferagao dotrofoblas- 
to (B), vilosidade normal (C) e inclusao do trofoblasto 
no estroma (seta). 

diagn6stico 

Quadro ch'nico 

A presenga de quado clfnico tfpico da mola hidatiforme de- 
pende da idade gestational de seu diagnostico. Em virtude 
do avango e da difusao da ultrassonografia, cada vez mais o 
diagnostico de gestagoes molares e precoce, sendo que nes¬ 
ses casos as patientes sao assintomaticas em sua maioria. 21 

O sangramento vaginal e o sinal mais encontrado nos 
casos de mola hidatiforme, associado ou nao a atraso 
menstrual. Apresenta-se com coloragao escura, em geral 
em pequena quantidade, e tern infcio por volta da oitava 
semana de gravidez. A eliminagao espontanea de vesfcu- 
las e indfcio patognomonico dessa enfermidade; contu- 
do, atualmente, e de ocorrencia rara, em virtude do diag¬ 
nostico cada vez mais precoce. O sangramento pode vir 
acompanhado de dores abdominais, geralmente localiza- 
das no hipogastrio. 1416 


TABELA 2. Diferengas entre molas hidatiformes completas e parciais 

Tipo de mola 

Caracterfsticas geneticas e patologicas 

Caracterfsticas clfnicas 

Mola completa 

Diploide 

Ausencia de concepto 

Hiperplasia trofoblastica difusa 

Hidropsia vilosa difusa 

hCG >100.000 Ul/L (em geral) 

Complicagoes clinicas sao mais comuns (quando diagnostico tardio) 
Evolugao para neoplasia: 15-20% 

Mola parcial 

Triploide 

Concepto malformado 

Hiperplasia trofoblastica focal 

Hidropsia vilosa focal 

hCG< 100.000 Ul/L (em geral) 

Complicagoes clinicas mais raras 

Evolugao para neoplasia: < 5% 

hCG: gonadotrofina corionica humana. 


Tabela adaptada de Lurain . 18 
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Vomitos estao frequentemente presentes nos casos de 
mola hidatiforme. A hiperemese gravfdica aparece com 
mais frequencia em casos de mola volumosa e parece es- 
tar relacionada aos altos titulos de gonadotrofina corio- 
nica humana (hCG) encontrados nessa doenga. 14,16 

Ao exame fisico, nota-se a discordancia entre o volu¬ 
me uterino e o atraso menstrual. O aumento exagerado 
do volume, consequencia da proliferagao do conteudo 
molar, e o segundo sinal mais frequente em pacientes com 
mola hidatiforme. Com excegao dos casos de mola par- 
cial com feto, nao se identificam partes fetais ou presen¬ 
ce de batimentos cardiacs fetais. 

As pacientes com mola completa podem apresentar 
cistos ovarianos (tecalutemicos) com mais de 6 cm de 
maior diametro, e comum a ocorrencia de dor abdomi¬ 
nal por distensao da capsula ovariana. 59 Os cistos tecalu¬ 
temicos originam-se da hiperestimulagao ovariana, con¬ 
sequencia das altas concentrates de hCG. 67 

Nas molas volumosas, pode-se observar doenga hiper- 
tensiva espedfica da gestagao (DHEG) antes de 20 sema- 
nas, podendo, inclusive, ocorrer evolugao para eclampsia. 31 

Sinais de hipertireoidismo, como taquicardia, extre- 
midades quentes, pele umida, tremores e exoftalmia, sao 
mais raros e estao associados a molas volumosas, com alta 
concentragao de hCG. O hipertireoidismo e decorrente da 
estimula^ao cruzada dos receptores do hormonio estimu- 
lante da tireoide (TSH) pela cadeia alfa da hCG, que e iden- 
tica a encontrada em outros hormonios glicoproteicos. 32,65 

Exames complementares 

A hCG e uma glicoprotema produzida pelo trofoblasto, 
normal ou patologico, composta de duas subunidades 
(alfa e beta). Valores series elevados de hCG, especial- 
mente acima de 200.000 mlll/mL, sao altamente suges- 
tivos de doenga trofoblastica gestacional; todavia, titulos 
elevados desse hormonio tambem sao encontrados em 
casos de gestagao multipla normal. Em gestantes com mola 
parcial, a concentragao de hCG raramente ultrapassa va¬ 
lores acima de 100.000 mlJI/mL. 28,98 

A ultrassonografia e o exame mais utilizado no diag¬ 
nostic da gestagao molar. O aspecto ecografico da mola 
hidatiforme depende da idade gestacional e do tamanho 
das vesiculas. O padrao ultrassonografico mais descrito 
consiste em multiplas areas anecoicas entremeadas por 
ecos amorfos (imagem em "flocos de neve") (Figura 5), 
mas esses achados podem estar ausentes em casos de mola 
parcial ou mola completa inicial. 7,13,41 Na mola parcial, 
pode-se observar a placenta espessada, hiperecoica e/ou 
com presenga de imagens dsticas; o concepto frequente- 
mente apresenta-se com restrigao de crescimento e mal- 
formagoes estruturais. 13 O aspecto ultrassonografico de 



FIGURA 5. Aspecto ultrassonografico de mola hidatiforme em “flo¬ 
cos de neve”. 


molas hidatiformes precoces pode corresponder ao de 
gestagoes incipientes, gestagoes nao evolutivas (anem- 
brionadas ou abortos retidos) ou massa ecoica intraute- 
rina, sendo o titulo de hCG importante para o diagnos¬ 
tic diferencial. 78 

TRATAMENTO 
Esvaziamento molar 

Antes de se iniciar o esvaziamento molar, eventuais alte- 
ragoes devem ser corrigidas, como anemia, tireotoxicose, 
hipotensao arterial e hipertensao arterial secundaria a 
DHEG. Faz-se necessaria a solicitagao de exames labora- 
toriais, entre eles dosagem serica de hCG; hemograma; 
coagulograma; avaliagao das fungoes tireoidiana, hepati- 
ca e renal; tipo sangumeo; e radiografia simples de torax. 
Se o volume uterino superar o esperado para uma gesta- 
gao de 14 semanas, e preciso antecipar-se as possiveis com- 
plica<;6es, reservando-se concentrado de hemacias. Nos 
casos com evidencia clinica de hipertireoidismo, e pru- 
dente a administragao de betabloqueadores antes do es¬ 
vaziamento molar, com o intuito de prevenir crise tireo- 
toxica induzida pela anestesia e pela cirurgia. 12,25 

Por sua eficacia e pelo menor risco de acidentes, o 
metodo de eleigao para o esvaziamento da cavidade ute- 
rina e a aspira<;ao a vacuo. Em caso de utero de pequeno 
volume, compatfvel com gestagao de primeiro trimestre, 
pode-se utilizar a aspiragao manual intrauterina e, para 
utero maior, da-se preferencia a aspira<;ao eletrica. Nos 
casos de molas hidatiformes completas, e desaconselha- 
vel o uso de misoprostol e ocitocina antes da dilatagao 
cervical, pelo risco aumetado de embolizagao trofoblas¬ 
tica e hemorragia. 8 
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Ap6s anestesia (raquidiana ou geral), inicia-se a dila- 
tagao cuidadosa do colo uterino com velas de Hegar. Com- 
pletada a cervicodilatagao desejada, infundem-se 10 UI de 
ocitocina, dilufdas em 500 mL de soro fisioldgico, com o 
intuito de provocar contragao uterina e, consequentemen 
te, diminuir o sangramento e a possibilidade de perfura- 
gao uterina. A aspiragao a vacuo pode ser complementa- 
da por curetagem com cureta romba ou fenestrada. 12 A 
infusao de ocitocina deve ser mantida por 12 horas, ou 
ate o sangramento cessar ou ser de pequena quantidade. 
Nas molas parciais com fetos maiores, opta-se por indu- 
gao do trabalho de parto e curetagem ap6s eliminagao do 
concepto. 

Ap6s o esvaziamento molar, algumas pacientes apre- 
sentam taquicardia, taquipneia, confusao mental, ansie 
dade, hipoxia e alcalose respiratdria. Os sinais e sintomas 
da sfndrome do desconforto respiratdrio, em geral, desa- 
parecem em ate 72 horas ap6s a instalagao de suporte ven- 
tilatdrio e cardiovascular; entretanto, algumas pacientes 
necessitam de ventilagao mecanica para melhor oxigena- 
gao. No passado, acreditava-se que essa smdrome associa- 
da ao esvaziamanto molar fosse consequencia exclusiva- 
mente da embolizagao trofoblastica. Hoje, sabe-se que 
fatores como hipertireoidismo, UHEG, anemia e reposi- 
gao volemica iatrogenica contribuem para a ocorrencia de 
insuficiencia cardiorrespiratdria aguda. 49,87 

A histerectomia e uma alternativa terapeutica valida 
para mulheres que ja tern sua prole constituida. O risco 
de transformagao maligna diminui consideravelmente 
apos histerectomia em comparagao ao observado ap6s es¬ 
vaziamento molar por aspiragao a vacuo ou por dilatagao 
cervical e curetagem. Entretanto, apesar de esse risco pos¬ 
terior k histerectomia diminuir para 3 a 5%, 24,39 o acom- 
panhamento depois dessa forma de esvaziamento molar 
deve ser rigoroso, fazendo-se dosagens seriadas de hCG 
serica. 

De maneira geral, os ovarios devem ser preservados, 
mesmo na presenga de cistos tecalutemicos volumosos, 
uma vez que estes regridem espotaneamente ap6s vaza- 
mento uterino em semanas a meses. A abordagem desses 
cistos esta indicada apenas nos casos raros de rotura ou 
torgao. 

O esvaziamento molar por histerotomia tern indica- 
(;ao muito restrita. Atualmente, s6 encontra respaldo em 
casos de mola parcial com feto grande, hemorragia geni¬ 
tal consideravel e colo desfavoravel k indu<;ao. 100 

Com o intuito de se evitar aloimuniza<;ao ao fator 
RhD, deve-se administrar imunoglobulina anti-D a todas 
as pacientes RhD-negativo com mola hidatiforme que nao 
sejam sensibilizadas, uma vez que foi demonstrada a pre- 
sen<;a do antfgeno D no trofoblasto da mola hidatiforme. 45 


Quimioterapia profilatica 

Ainda nos dias atuais, em razao da dificuldade de se predi- 
zer quern desenvolvera neoplasia trofoblastica gestacional 
p6s-molar, a utiliza<;ao de quimioterapia profilatica conti- 
nua sendo uma controversia. Esta indicada somente para 
pacientes com mola hidatiforme de alto risco (Tabela 3) 98 
associada k impossibilidade tanto de dosagem seriada de 
hCG serica quanto de acompanhamento ap6s o esvazia¬ 
mento molar. 2 Nessas padentes, a quimioterapia profilati¬ 
ca pode diminuir a ocorrencia de neoplasia trofoblastica 
em 46 a 70%. Contudo, nao ha nenhum beneffcio para as 
pacientes com mola hidatiforme de baixo risco. 54 Ademais, 
ainda que raramente, a quimioterapia profilatica pode oca- 
sionar toxiridade grave e morte. 72 Na Clinica Obst6trica do 
HC-FMUSP, nao se indica quimioterapia profilatica para 
pacientes com doen<;a trofoblastica gestacional. 

ACOMPANHAMENTO APOS 
ESVAZIAMENTO MOLAR 

Pacientes com mola hidatiforme completa ou parcial de¬ 
vem ser submetidas a dosagem seriada da fra<;ao beta da 
gonadotrofina corionica humana (beta-hCG) e avalia^o 
clinica. Os sintomas da gesta<;ao regridem rapidamente e 
o sangramento vaginal nao costuma permanecer por mais 
de 1 semana. O utero e os cistos tecalutemicos diminuem 
para as dimensoes pre-gestacionais em 2 a 3 semanas e 
em 2 a 4 meses, respectivamente. 

Os titulos sericos de beta-hCG devem ser avaliados 
a cada 15 dias ate se tomarem indetectaveis (inferiores 
a 5 mUI/mL). Os retomos devem ser mensais por pelo 
menos 6 meses ap6s a negativa<;ao. Geralmente, os valo- 


TABELA 3. Mola hidatiforme de alto risco 


Concentragao de hCG superior a 100.000 mUI/mL em urina de 

24 horas ou acima de 40000 mUI/mL no sangue 
* 

Utero grande para a idade gestacional 
Cisto tecaluteinico > 6 cm 
Idade materna acima de 40 anos 
Mola de repetigao 
Hipertireoidismo 

Pre-eclampsia com inicio abaixo de 20 semanas 
Embolizagao trofoblastica 

A presenga de um ou mais fatores caracteriza risco elevado de evolugSo para neoplasia 

trofoblastica gestacional 

hCG: gonadotrofina corionica humana. 
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res sericos de beta-hCG tomam-se negativos entre 8 e 10 
semanas apos o esvaziamento molar. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, no periodo de 
janeiro de 1975 a dezembro de 2009, 695 pacientes com 
mola hidatiforme foram submetidas a diferentes formas de 
esvaziamento uterino (Tabela 4). 

O intervalo de tempo em que ocorreu com maior ffe- 
quencia a normalizagao espontanea do beta-hCG no acom- 
panhamento de 179 pacientes com mola hidatiforme na 
Clinica Obstetrica do HC-FMUSP foi entre 6 e 10 sema¬ 
nas apos esvaziamento molar, e o intervalo mais longo, 
52 semanas (Tabela 5). 

A paciente deve obrigatoriamente realizar anticoncep- 
gao durante o acompanhamento pos-molar. Em virtude de 
sua eficacia, a escolha recai nos anticoncepdonais hormo- 
nais orais (ACHO). Em um estudo prospectivo e randomi- 
zado, verificou-se que o uso desse tipo de anticoncepcio- 
nal se mostrou eficiente e nao aumentou a incidencia de 


TABELA 4. Esvaziamento molar e evolugao em 695 pacientes 

atendidas na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP (ja¬ 
neiro/1975 a dezembro/2009) 


Metodo de esvaziamento 
molar 

Numerode 

pacientes 

Evolugao para 
neoplasia 
trofoblastica 
gestacional 

Dilatagao e curetagem 

636 

98 (15,4%) 

Histerotomia 

5 

0 

Dilatagao e curetagem + 
histerectomia total abdominal 

50 

5 (10%) 

Dilatagao e curetagem + 
histerectomia subtotal 

1 

1 

Histerectomia total abdominal 

3 

0 

Total 

695 

104 (14,9%) 


TABELA 5. Tempo deevolugao ate beta-hCG < 3,0 mUI/mLapos 
curetagem uterina em 179 pacientes acompanhadas 
na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP 

Intervalo ate normalizagao 
beta-hCG (semanas) 

Numerode 

pacientes 

% 

Ate 4 

26 

14,5 

6-10 

88 

49,2 

12-16 

42 

23,4 

18-22 

15 

8,4 

26-30 

5 

2,8 

36-52 

3 

17 


neoplasia trofoblastica gestacional apos mola hidatifor¬ 
me. 40 O uso de dispositivo intrauterino (DIU) deve ser de- 
sencorajado ate a normalizagao dos titulos de beta-hCG 
por aumentar o risco de perfuragao uterina, hemorragia e 
infecgao na presenga de tumor residual. 2 

COEXISTENCIA ENTRE MOLA E FETO 

Estima-se que a incidencia de gestagao gemelar em que 
um feto normal coexiste com uma gestagao molar, com- 
pleta ou parcial, seja de 1:22.000 a 100.000 gestagoes. 27 
As principals diferengas entre mola parcial e a ocorren- 
cia de mola completa associada a feto normal sao apre- 
sentadas na Tabela 6. 27 ' 96 Em virtude do pequeno nume- 
ro de casos relatados na literatura, a evolugao dessas 
gestagoes e pouco conhecida. 12 O maior estudo da litera¬ 
tura ate o momento, com 77 casos de gestagao gemelar 
com feto normal e mola completa, demonstrou que o ris¬ 
co de evolugao para neoplasia nessas gestagoes e seme- 
lhante aos de gestagao molar unica; alem de nao haver 
diferenga quando se opta por interromper a gestagao no 
primeiro trimestre ou prosseguir com conduta expectan¬ 
ts 77 As pacientes devem ser alertadas do risco de sangra- 
mento, abortamento, obito fetal, prematuridade, DHEG 
e hipertireoidismo. 27 Cerca de 60% das pacientes que op- 
tam por continuar com a gestagao irao evoluir para abor¬ 
tamento ou obito fetal (Figura 6), enquanto 40% terao 
desfecho perinatal favoravel. 77 


TABELA 6. Diferengas entre mola parcial e 
ciada a feto normal 

mola completa asso- 


Mola parcial 

Mola completa + 
feto 

Sangramento vaginal 

Presente ou 

nao 

Em 9596 

Altura uterina 
aumentada para a IG 

1 % 

7596 

Pre-eclampsia 

2,5% 

4096 

Cistos tecaluteinicos 

0% 

40% 

Beta-hCG > 100000 
mUI/mL 

7 % 

> 5096 

Regressao da 
beta-hCG (dias) 

23-143 
(media: 59) 

21-278 
(media: 99) 

Citogenetica 

Triploidia diandrica 
69,XXX 

69.XXY 

69.XYY 

Diploidia diandrica 
46.XX ou 46.XY 

46.XX ou 46,XY (feto) 


IG: idade gestacional 

Tabela adaptada de Steller et al . 27 e Kaji et al . 97 
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FIGU R A 6. Mola completa e feto normal. 


» NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL 


A neoplasia trofoblastica gestacional indui as formas ma- 
lignas da doen^a trofoblastica gestacional: mola invaso¬ 
ra, coriocardnoma gestacional, tumor trofoblastico do sf- 
tio placentario e tumor trofoblastico epitelioide. 

MOLAINVASORA 

A mola invasora representa uma sequela da mola hidati- 
forme e caracteriza-se por apresentar vilosidades molares 
invadindo profundamente o miometrio, podendo ocasio- 
nar perfura^ao uterina, hemorragia e infec^ao. Ainda que 
raramente, pode emitir metastase, sobretudo para pul- 
moes e estruturas pelvicas. E a forma mais encontrada de 
neoplasia trofoblastica gestacional posterior a mola hida- 
tiforme, sendo de seis a dez vezes mais ffequente que o 
coriocarcinoma gestacional. 1 A quimioterapia e o trata- 
mento de escolha para pacientes com mola invasora. A ci- 
rurgia fica reservada para os casos de perfura^ao uterina e 
resistencia a quimioterapia, sem evidencia de metastase. 
A cirurgia padrao e a histerectomia; contudo, se houver 
interesse reprodutivo e o tumor for pequeno, pode-se efe- 
tuar a ressecgao tumoral com preserva^ao do utero. 4853 

CORIOCARCINOMA GESTACIONAL 

O coriocarcinoma gestacional e uma forma extremamen- 
te agressiva de neoplasia trofoblastica gestacional e carac¬ 
teriza-se por invadir profundamente o miometrio e os va- 
sos sangufneos, causando hemorragia e necrose. Esse tipo 
de tumor dissemina-se de maneira rapida por via hema- 
togenica e emite metastases preferencialmente para pul- 
moes (Figura 7), vagina, ffgado e sistema nervoso central 
(SNC), e com menos ffequencia para ba^o, rins e intesti- 
nos. O coriocarcinoma pode ser secundario a qualquer 


tipo de gestagao; porem, em geral tern a mola hidatiforme 
como antecedente. Macroscopicamente, apresenta-se como 
um tumor solido vermelho-escuro, cresce em contato com 
a cavidade uterina e pode invadir profundamente o mio¬ 
metrio, estendendo-se para o peritonio. Do ponto de vis¬ 
ta histologico, distingue-se por apresentar um padrao 
dimorfico de citotrofoblasto e sinciciotrofoblasto, ausen- 
cia de estroma e invasao vascular do lumen para a perife- 
ria. Ao contrario da mola hidatiforme e da mola invasora, 
nao se evidencia vilosidade corionica. 1 O coriocarcinoma 
gestacional e uma neoplasia com alta sensibilidade a qui¬ 
mioterapia e a taxa de cura e elevada, atingindo pratica- 
mente 100% nos casos de doen^a nao metastatica. 9,73 

TUMOR TROFOBLASTICO DOSITIO 
PLACENTARIO 

O tumor trofoblastico do sitio placentario constitui uma 
forma rara de neoplasia trofoblastica gestacional e tern 
como caracteristica a ausencia de vilosidade corionica, 
com proliferagao das celulas trofoblasticas intermediarias 
do sitio de implanta^ao. Esses tumores apresentam-se 
como massas solidas circunscritas ao miometrio; algumas 
vezes, porem, ocorre projegao do tumor para dentro da 
cavidade uterina. Podem exibir areas de hemorragia e ne¬ 
crose, contudo sao menos proeminentes do que as encon- 
tradas no coriocarcinoma gestacional. Microscopicamen- 
te, nota-se predominio das celulas intermediarias, que em 
geral sao mononudeares, tern citoplasma abundante e ca- 
racterizam-se por se infiltrarem entre as celulas muscula- 
res sem destruir o miometrio. O tumor trofoblastico do 
sitio placentario tern pouca expressao imuno-histoqufmi- 
ca para hCG, forte marca^ao para o hormonio lactogenio 
placentario e Mel-CAM e ausencia de p63. UU2 A maioria 
dos casos apresenta a doenga confinada ao utero; entre- 



FIGURA 7. Radiografia simples de torax: metastases pulmonares de 
coriocarcinoma gestacional. 
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tanto, esse tumor pode se estender para fora do utero e 
atingir ovario, parametrio, reto e bexiga. Metastases a dis- 
tancia sao inffequentes, mas podem ser encontradas nos 
pulmoes, figado, encefalo, retroperitonio elinfonodos . 1723 
Entre 53 e 78% das lesoes tern como antecedente gesta- 
cional uma gravidez de termo, mas o restante e origina- 
do de mola hidatiforme ou abortamento . 69 Diferentemen- 
te do coriocarcinoma gestacional, o tumor trofoblastico 
do sitio placentario e pouco sensivel a quimioterapia, mas 
demonstra muito boa resposta a cirurgia nos casos de 
doen<;a restrita ao litero. A histerectomia e o tratamento 
de escolha para aquelas pacientes com doenga localizada 
e sem interesse reprodutivo, sendo a ressecgio segmentar 
associada a quimioterapia reservada para aquelas mulhe- 
res que tenham desejo reprodutivo; contudo, esse tipo de 
tratamento conservador pode ocasionar recidiva da doen- 
^ 6 , 15 , 57 , 69 , 71,85 jsj as p ac i entes CO m doenga metastatica ou 
com fatores de pior prognostico (intervalo longo entre 
gestagio e a neoplasia, alto mdice mitotico, invasao vas¬ 
cular, miometrial profunda ou da serosa), e aconselhavel 
associar tratamento cirurgico com poliquimioterapia ad- 
juvante . 76 

TUMOR TROFOBLASTICO EPITELIOIDE 

O tumor trofoblastico epitelioide tambem e uma forma 
rara de neoplasia trofoblastica gestacional e apresenta va- 
rias semelhangis com o tumor trofoblastico do sitio pla¬ 
centario: e formado a partir de celulas trofoblasticas inter- 
mediarias; origina-se, com maior ffequenda, apos gestagio 
de termo; raramente emite metastase; e produz pouca 
quantidade de hCG, que em geral nao ultrapassa 2.500 
mlll/mL. Ele pode coexistir com coriocarcinoma e tumor 
trofoblastico do sitio placentario. Macroscopicamente, tern 
como caracterfstica uma formagio bem definida, localiza¬ 
da na parede uterina, com conteudo solido e liquido, dis- 
creta hemorragia, e pode se estender para o segmento in¬ 
ferior e a endocervix. Do ponto de vista microscopico, esse 
tumor e formado por celulas trofoblasticas intermediarias 
mononucleadas, que se diferenciam daquelas do tumor 
trofoblastico do sitio placentario por serem menores e 
apresentarem menos pleomorfismo nuclear, sendo origi- 
narias do corio liso. Na analise imuno-histoquimica, pos- 
sui pouca ou nenhuma expressao de hCG, hormonio lac- 
togenico placentario e Mel-CAM, e forte marcagio para 
p63. Seu padrao de crescimento e nodular, enquanto o do 
tumor do sitio placentario e do tipo infiltrativo . 1 ' 4 ' 50 52 Esta 
diferen<;a de crescimento entre os dois tipos de tumor foi 
descrita, a luz da ultrassonografia com Doppler colorido, 
por Okumura et al . 66 A semelhan<;a do tumor trofoblasti¬ 
co do sitio placentario, o tumor trofoblastico epitelioide 


nao e sensivel a quimioterapia, indicando-se tratamento 
cirurgico para os casos de doen<;a localizada . 50 

DIAGNOSTICO 

A estabilizagao ou o aumento da concentra^ao de hCG, 
apos esvaziamento molar, desde que afastada a hipotese 
de gravidez, impoe o diagnostico de neoplasia trofoblas¬ 
tica gestacional. A Federagao Intemacional de Ginecolo- 
gia e Obstetricia (Figo) padronizou os criterios para diag¬ 
nostico de neoplasia trofoblastica gestacional, sendo 
necessario a presenga de um unico criterio 92,94 a saber: 

• Pelo menos quatro valores de hCG em plato (variagao 
de ± 10% nos tftulos), por no minimo 3 semanas, nos 
dias 1, 7, 14 e 21. 

• Elevagao dos tftulos de hCG em pelo menos 10 %, por 
no mfnimo tres valores ao menos por 2 semanas, nos 
dias 1, 7 e 14. 

• Diagnostico histologico de coriocarcinoma gestacional. 

• Evidencia de doenga metastatica em mulher em idade 
reprodutiva. 

Deve-se ressaltar que, na maioria dos casos de neo¬ 
plasia trofoblastica gestacional, o tratamento e iniciado 
sem a necessidade de resultado histopatologico de neo¬ 
plasia maligna. A realizagao de biopsia nos casos de neo¬ 
plasia trofoblastica e desaconselhavel em razao do risco 
de hemorragia incoercfvel . 95 

Um dos mais importantes centros de tratamento de 
doengis trofoblasticas, localizado no Reino Unido [Cha¬ 
ring Cross Gestational Trophoblastic Disease Centre), possui 
criterios adicionais aos da Figo que indicam infcio do tra¬ 
tamento com : 95 

• Sangramento genital intenso. 

• Evidencia de sangramento gastrointestinal ou intrape- 
ritoneal. 

• hCG maior que 20.000 mUI/mL 4 semanas apos esva¬ 
ziamento molar. 

Mulheres com neoplasia trofoblastica gestacional que 
apresentam antecedente de gestagao nao molar (aborta¬ 
mento, gestagao de termo e gravidez ectopica) com ffe- 
quencia tern o diagnostico de neoplasia trofoblastica ges¬ 
tacional postergado, o que piora o prognostico da doen<;a. 
Deve-se aventar a possibilidade de neoplasia trofoblastica 
gestacional sempre que ocorrer sangramento vaginal anor- 
mal apos gestagao de termo ou abortamento, proceden- 
do-se necessariamente a dosagem serica quantitativa da 
hCG para exduir tal hipotese diagnostica. A presen<;a de 
nodulos pulmonares assintomaticos evidendados por ra- 
diografia simples de torax em mulheres em idade repro- 
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dutiva indica necessidade de que sejam investigados para 
que se afaste a possibilidade de neoplasia trofoblastica ges- 
tacional metastatica. Tambem se deve considerar a hipo- 
tese de coriocarcinoma gestadonal em mulheres que an¬ 
tes da menopausa apresentem neoplasia metastatica cujo 
sitio primario e desconhecido. 2595 

Estadiamento da neoplasia trofoblastica gestadonal 

Apos o diagnostico de neoplasia trofoblastica gestadonal, 
e preciso realizar a pesquisa de metastases e de fatores de 
risco com a finalidade de estadiamento e posterior trata- 
mento da enfermidade. Alem da historia clmica e dos exa- 
mes fisico e ginecologico, devem ser solicitados hemogra- 
ma, coagulograma, avaliagao das fungoes hepatica e renal 
e dosagem serica quantitativa da hCG. No exame gineco¬ 
logico, deve-se atentar para a presenga de lesoes arroxeadas 
em regiao vulvar e paredes vaginais, que podem corres- 
ponder a metastases. A ultrassonografia pelvica e necessa- 
ria para avaliagao do utero e de seus anexos. A radiografia 
simples de torax evidencia as metastases pulmonares. Ape- 
sar de a radiografia de torax detectar apenas 40% das me¬ 
tastases evidentes a tomografia computadorizada, a reali- 
zagao deste ultimo exame nao modifica o prognostico das 
pacientes com neoplasia trofoblastica gestacional, pois tra- 
tam-se de micrometastases. 61 Caso haja evidencia de me- 
tastase pulmonar ou genital, a pesquisa e entao comple- 


mentada com tomografia ou ultrassonografia de abdome 
e com ressonanda nuclear magnetica ou tomografia com¬ 
putadorizada de cranio, na busca de metastases hepaticas 
e no SNC. Na suspeita de coriocarcinoma apos gestagao 
nao molar, tumor trofoblastico do sitio placentario e tu¬ 
mor trofoblastico epitelioide, e aconselhavel que seja rea- 
lizada investigagao completa de metastases. 95 

O estadiamento da neoplasia trofoblastica gestacional 
tem sido motivo de discussao ha muitas decadas. Com a 
finalidade de uniformiza-lo e, dessa forma, possibilitar a 
comparagao dos resultados de diferentes centros de trata- 
mento dessa enfermidade, a Figo 92,94 propoe que o estadia¬ 
mento da neoplasia trofoblastica gestacional seja realiza- 
do combinando-se o estadiamento anatomico com o 
sistema modificado de escore da OMS (Tabela 7). 93 Por 
exemplo, uma mulher de 42 anos com antecedente de abor- 
tamento ha 5 meses, dosagem de hCG de 155.000 UI/L, 
metastase hepatica, dnco metastases pulmonares maiores 
que 3 cm e tumor uterino com 5 cm sera estadiada como 
IV: 15. As pacientes com escore menor ou igual a 6 sao das- 
sificadas como de baixo risco, enquanto aquelas que apre- 
sentarem escore 7 ou mais sao consideradas de alto risco. 94 

hCG persistente em baixos titulos 

Ainda que de ocorrencia rara, algumas mulheres apresen- 
tam titulos sericos de hCG persistentemente elevados e 


TABELA 7. Estadiamento da neoplasia trofoblastica gestacional 


Estadiamento anatomico 

Estadio I 
Estadio II 
Estadio III 
Estadio IV 


Doenga restrita ao utero 

Ultrapassa o utero, mas esta limitada ao trato genital (anexos, vagina e ligamento largo) 
Atinge os pulmoes com ou sem envolvimento do trato genital 
Todos os outros sitios de metastase 


Escore 

0 

1 

2 

4 

Idade (anos) 

<40 

>40 



Antecedente gestacional 

Mola hidatiforme 

Abortamento 

Gestagao de termo 


Intervalo entre gestagao e 
neoplasia (meses) 

<4 

4-<7 

7-12 

>13 

hCG serica pre-tratamento (UI/L) 

<10 3 

1C*3-< 10 4 

10 4 -< 10 5 

>10 5 

Maior tumor incluindo utero (cm) 

<3 

3-<5 

>5 


Local das metastases 

Pulmao 

Bago e rim 

Gastrointestinal 

Figado e cerebro 

Numero de metastases 

— 

1-4 

5-8 

>8 

Falha em quimioterapia previa 

— 

— 

1 droga 

2 ou mais drogas 


Baixo risco: total de escore ate 6; alto risco: total de escore ^ 7 Sao consideradas somente metastases pulmonares diagnosticadas por radiografia simples de torax ei>3 cm. 
hCG: gonadotrofina corionica humana. 

Tabela adaptada de Ngan. 93 
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sao entao submetidas a tratamento cirurgico ou quimio- 
terapico para neoplasia trofoblastica gestacional desne- 
cessariamente. Nessas condi<;6es, ha tres principals hip6- 
teses diagndsticas: 

• hCG fantasma: e um resultado falso-positivo gerado por 
uma interferencia nos testes imunometricos para dosa- 
gem de hCG em virtude da presenga de anticorpos hete- 
rdfilos no soro da paciente. A maioria das pacientes com 
hCG fantasma tem tftulos baixos desse hormonio; con- 
tudo, algumas vezes se verificam concentrates superio- 
res a 200 mUI/mL. 37,75,93 Na suspeita dessa condigao, para 
realizar o diagndstico diferencial pode-se utilizar a dosa- 
gem de hCG por outra metodologia, dosagem em dife- 
rentes diluigoes do soro (nao havera redugao proportio- 
nal dos tftulos de hCG com as dilui^oes quando tratar se 
de hCG fantasma), pesquisa de hCG na urina (se a hCG 
serica estiver adma de 60 mUI/mL, na condigao de hCG 
fantasma, a hCG urinaria sera negativa, pois os anticor¬ 
pos heterdfilos nao sao excretados na urina). 18,38 ' 75 

• Hormonio luteinizante e hCG hipofisario: pode ocor- 
rer rea<;ao cruzada com o hormonio luteinizante e a se- 
cregao aumentada de hCG produzida pela hipdfise, 
principalmente em pacientes na perimenopausa. A uti- 
liza^ao de contraceptivos hormonais, com consequen- 
te inibi<;ao da produ<;ao dos hormonios gonadotrdfi- 
cos hipofisarios, pode auxiliar no diagndstico. 18 A 
persistence de tftulos baixos de hCG verdadeira pode 
estar associada k doen<;a renal cronica, que diminui a 
secregao urinaria do hormonio e nao correspond^ nes¬ 
ses casos, a uma doen<;a trofoblastica. 

• Doenga trofoblastica gestacional quiescente: trata-se de 
uma condi<;ao em que ha presence de hCG real em tf- 
tulos < 200 mUI/mL por 3 meses, associada a um an- 
tecedente gestacional e sem doenga maligna ativa. E um 
diagndstico de exdusao. Essas pacientes devem ser mo- 
nitorizadas em centros de referenda, sendo que o tra¬ 
tamento deve ser iniciado apenas quando houver indf- 
cios de doenga ativa e elevagao do hCG. 18 

TRATAMENTO 


Ouimioterapia 

As pacientes com neoplasia trofoblastica gestacional de 
baixo risco (nao metastatica ou metastatica) apresentam 
fndice de cura elevado - praticamente 100% - por meio 
de quimioterapia, 10 com taxa de recorrencia inferior a 
5%.*° Os principais esquemas quimioterapicos para pa¬ 
cientes com neoplasia trofoblastica gestacional de baixo 
risco encontram-se na Tabela 8. 9 ' 29 ' 3 * , '' ,2 ' ,7 ' 68 ' 7 °' 71 ' 80 Apos a 
negativa<;ao da hCG, deve-se realizar pelo menos dois ci- 
clos de quimioterapia de consolida<;ao. 


TABELA 8. Esquemas quimioterapicos para neoplasia trofoblas¬ 

tica gestacional de baixo risco 

Metotrexato 

30 mg/m 2 IM 

Intervalo de 7 dias 8 

ou 

0,4 mg/kg/dia IM por 5 dias 

Intervalo de 7 a 14 dias 43 

Metotrexato e acido folfnico 

Metotrexato 1 mg/kg IM 

Metotrexato - dias 1,3,5 e 7 

alternando com acido folinico 

Acido folinico - dias 2 4,6 e 8 

0,1 mg/kg IM 

(intervalo de 14 dias) 30 

OU 

Metotrexato 300-500 mg/m 2 

IV seguido de acido folinico 

15 mg IM ou VO a cada 6 horas 

4 doses (intervalo de 14 dias) 38 

Actinomicina D 

9-13 |!g/kg/dia IV por 5 dias 

Intervalo de 14 dias 60 

OU 

1,25 mg/m 2 IV 

Intervalo de 14 dias 62 

Metotrexato e actinomicina D 

Metotrexato Q4 mg/kg/dia IM 
por 5 dias alternando com 
actinomicina D 9-13 pg/kg/dia 

IV por 5 dias 

Intervalo de 14 dias 65 

5-fluorouracila 

5-fluorouracila 28-30 mg/kg/ 
dia IV por 10 dias 

Intervalo de 24 a 31 dias 68 

Etoposfdeo 

200 mg/m 2 VO por 5 dias 

Intervalo de 14 dias 25 

100 mg/m 2 IV por 5 dias 

Intervalo de 14 dias 51 


IM: via intramuscular; JV: via intravenosa; VO: via oral. 


Padentes com neoplasia trofoblastica gestacional de 
alto risco devem ser tratadas com poliquimioterapia. Atual- 
mente, o esquema quimioterapico mais empregado e com- 
posto de etoposfdeo, metotrexato, actinomicina D, cido- 
fosfamida e vincristina, sendo denominado EMA-CO 
(Tabela 9). As pacientes com essa forma e grau de enfer- 
midade que receberam o esquema terapeutico, com ou 
sem quimioterapia previa, apresentaram taxa de sobrevi- 
da adma de 80%. 62 ' 63 Ap6s a negati va<;ao da hCG, e neces- 
sario repetir pelo menos tres cidos de quimioterapia com 
a fmalidade de eliminar todas as celulas neoplasicas ain- 
da viaveis. Aproximadamente 12,5% das pacientes com 
neoplasia trofoblastica gestacional de alto risco apresen¬ 
tam recidiva da doen<;a apds alcan<;ar remissao inicial. 60 
Pacientes com doen^a quimiorresistente ou recidivante po- 
dem ser tratadas com os esquemas EP-EMA (Tabela 10) ou 
TP-TE (Tabela 11). Nas pacientes com neoplasia de alto ris¬ 
co avangada (elevada carga tumoral, hCG > 700.000 mUI/ 
mL, multiplas metastases ou escore Figo >12) devem re- 
ceber inidalmente indugao com EP de baixa dose (etopo¬ 
sfdeo, 100 mg/m 2 /dia, e cisplatina, 20 mg/m 2 /dia, por 2 
dias, repetidos semanalmente por 1 a 3 semanas) antes de 
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TABELA 9. Esquema EMA-CO para neoplasia trofoblastica ges- 
tacional de alto risco 


Primeira 

etapa: EMA (etoposideo, metotrexato, actinomicina D) 

Dial 

Actinomicina D, 0,5 mg, IV 

Etoposideo, 100 mg/m 2 , IV em 30 minutos 

Metotrexato, 100 mg/m 2 , IV seguido de 
metotrexato, 200 mg/m 2 , IV, em 12 horas 

Dia 2 

Actinomicina D, 0,5 mg, IV 

Etoposideo, 100 mg/m 2 , IV, em 30 minutos 

Acido folinico, 15 mg/m 2 , IM ou VO, a cada 12 horas por 

4 doses, iniciando 24 horas apos o inicio do metotrexato 

Segunda etapa: ciclofosfamida e vincristina 

Dia 8 

Ciclofosfamida, 600 mg/m 2 , IV 

Vincristina, 1 mg/m 2 , IV, com intervalo de 6 dias 

IM: via intramuscular; IV: via intravenosa; VO: via oral. 

TABELA 10. Esquema EP-EMA para neoplasia trofoblastica de 
alto risco 90 

Primeira etapa: EP 

Dial 

Etoposideo, 150 mg/m 2 , IV, em 250 mL de SF, por 

30 minutos 

Cisplatina, 25 mg/m 2 , IV, em 1.000 mL de SF + 

7,8 mL de KCI a 19,1%, por 4 horas 

Cisplatina, 25 mg/m 2 , IV, em 1.000 mL de SF + 

7,8 mL de KCI a 19,1%, por 4 horas 

Cisplatina, 25 mg/m 2 , IV, em 1.000 mL de SF + 

7,8 mL de KCI a 19,1%, por 4 horas 

Segunda etapa: EMA 

Dia 8 

Etoposideo, 100 mg/m 2 , IV, em 250 mL de SF, por 

30 minutos 

Metotrexato, 300 mg/m 2 , IV, em 1000 mL de SF, por 

12 horas 

Actinomicina D, 0,5 mg, em bolus IV 

Dia 9 

/ 

Acido folinico, 15 mg, VO ou IM, a cada 12 horas 
(4 doses) - iniciar 24 horas apos inicio do metotrexato 


EMA: etoposideo, metotrexato e actnomicina D; EP: etoposi'deo ecisplatina; IM: via 
intramuscular; IV: via intravenosa; SF: soro fisiol6gico; VO: via oral. 


iniciar a poliquimioterapia propriamente dita para dimi- 
nuir o risco de morte precoce, geralmente decorrente de 
lise tumoral maciga e insuficiencia respiratoria. 95 

Em consequencia dos elevados indices de cura obti- 
dos por meio de quimioterapia, o tratamento cirurgico da 
neoplasia trofoblastica gestacional tern sido empregado 
em um numero reduzido de casos. De maneira geral, a 
histerectomia esta indicada na presenga de hemorragia 
uterina grave, perfuragao uterina, tumor trofoblastico do 
sitio placentario, tumor trofoblastico epitelioide, doenga 
localizada resistente a quimioterapia e redugao da carga 


TABELA 11. Esquema TP-TE para neoplasia trofoblastica de alto 

95 

risco™ 


Dia 1 Dexametasona, 20 mg, VO (12 horas antes do paclitaxel) 
Dexametasona, 20 mg, VO (6 horas antes do paclitaxel) 
Cimetidina, 30 mg, IV, em 100 mL de SF, por 30 minutos 
Clorfenamina, 10 mg, IV 

Paclitaxel, 135 mg/m 2 , IV, em 250 mL de SF, por 3 horas 
Manitol a 10%, IV, em 500 mL, por 1 hora 
Cisplatina, 60 mg/m 2 , IV, em 1000 mL, por 3 horas 
Pos-hidratagao 1000 mL de SF + 7,8 mL de KCI a 19,1% 
+10 mL de MgS0 4 a 10%, IV, por 2 horas 

Dia 5 Dexametasona, 20 mg, VO (12 horas antes do paclitaxel) 
Dexametasona, 20 mg, VO (6 horas antes do paclitaxel) 
Cimetidina, 30 mg, IV, em 100 mL de SF, por 30 minutos 
Clorfeniramina, 10 mg, IV 

Paclitaxel, 135 mg/m 2 , IV, em 250 mL de SF, por 3 horas 
Etoposideo, 150 mg/m m 2 , IV, em 1.000 mL de SF, por 
1 hora 

IV: via intravenosa; SF: soro fisiobgico; VO: via oral. 


tumoral em paciente com prole constituida, diminuindo 
o numero de ciclos de quimioterapia. 8 ' 81 * 95 

Abordagem das metastases 

Muitas pacientes com neoplasia trofoblastica gestacional 
metastatica de alto risco predsarao de uma combinagao de 
varios tipos de terapia para o controle da doenga. Cerca de 
10 a 15% das metastases acometem o SNC, e o tratamento 
mais empregado e a associagao de quimioterapia (EMA-CO 
ou EP-EMA) e radioterapia. A irradiagao cerebral tern o in- 
tuito de diminuir o risco de hemorragia no SNC. 19 * 43 A irra¬ 
diagao cerebral e realizada em fragoes de 200 cGy/dia, per- 
fazendo uma dose total de 3.000 cGy. 19 * 30 A dose de 
metotrexato em casos de metastase cerebral e elevada para 
1 g/m 2 . A craniotomia esta indicada na ressecgao de foco tu¬ 
moral resistente a quimioterapia, apos regressao de outras 
metastases e tambem para causar descompressao intracra- 
niana secundaria a hemorragia. 26 Alguns services indicam 
o uso de quimioterapia intratecal no tratamento de metas¬ 
tases cerebrais. 19 Pacientes com metastase hepatica sao tra- 
tadas com uma combinagao de quimioterapia, radiotera¬ 
pia, 44 hepatectomia partial 46 e embolizagao seletiva, 34 com 
o objetivo de diminuir a possibilidade de hemorragia he¬ 
patica, muitas vezes fatal. Em relagao as metastases pulmo- 
nares, a toracotomia, com ressecgao do foco metastatico ou 
lobectomia partial, esta indicada em casos de doenga resis¬ 
tente a quimioterapia e com nodulo pulmonar isolado, caso 
nao haja outros focos de metastase. 26 * 75 * 84 Outros sitios de 
metastases podem pretisar de tirurgia para controle de tra¬ 
tamento como neffectomia 79 e ressecgao de alga intestinal. 26 
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ACOMPANHAMENTO APOS NEOPLASIA 
TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

Apos negativagao da hCG, as pacientes com neoplasia 
trofoblastica gestacional devem fazer o acompanhamen- 
to da dosagem serica desse hormonio a cada 2 semanas 
por 3 meses, e entao mensalmente ate completar 1 ano. 
O risco de recidiva apos 1 ano e inferior a 1%. 60 E impor- 
tante que o acompanhamento com dosagens de hCG con¬ 
tinue por 6 a 12 meses apos o primeiro ano de remissao 
da doenga. 25 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, entre 1975 e 
2009, o mdice de remissao completa na neoplasia tro¬ 
foblastica gestacional (312 pacientes) foi de 96,8%. Hou- 
ve 100% de remissao nos casos de neoplasia trofoblasti¬ 
ca gestacional de baixo risco nao metastatica (224 
pacientes), 97,4% nas pacientes com doenga de baixo ris¬ 
co porem metastatica (39 pacientes) e 81% nas de alto ris¬ 
co (49 pacientes). 

» GESTACAOAPOSDOENCA 
TROFOBLASTICA GESTACIONAL 


Apos doenga trofoblastica gestacional, recomenda-se a an- 
ticoncepgao por 1 a 2 anos nas pacientes de baixo risco e 

5 anos nas pacientes com metastase cerebral e hepatica, 
tumor trofoblastico do sitio placentario e tumor trofoblas- 
tico epitelioide. A maior parte das pacientes com doenga 
trofoblastica gestacional apresentara uma gestagao subse- 
quente com prognostico semelhante a gestagoes de baixo 

OSCO 35,55,86,89,91 

O risco de repetigao de uma gestagao molar em uma 
futura gravidez ede 1 a 2%, por isso e importante que 
seja realizada uma ultrassonografia precoce para confir- 
mar que a gestagao subsequente e normal. 79,89,95 Contu- 
do, parece ser fundamental que, para se obter resultados 
satisfatorios em uma futura gestagao, deva-se respeitar o 
prazo de 1 ano de anticoncepgao. Alguns estudos tern 
demonstrado maior taxa de abortamentos espontaneos 
em pacientes que engravidaram com intervalo inferior a 

6 meses em relagao ao termino da quimioterapia. 36,90 Ha 
um aparente aumento na incidencia de natimortos nas 
gesta^oes subsequentes de pacientes que foram subme- 
tidas a quimioterapia para neoplasia trofoblastica gesta¬ 
cional, no entanto, a causa ainda e desconhecida. 89 Apos 
o termino de qualquer gestagao apos doen^a trofoblas¬ 
tica gestacional, deve ser confirmada a normalizagao do 
hCG apos 4 a 6 semanas. 71 


PONTOS-CHAVE 


• A doenga trofoblastica gestacional compreende uma serie de altera- 
goes que se originam a partir do trofoblasto. 

• Atualmente, a grande maioria das mulheres com doenga trofoblastica 
gestacional pode ser curada, com preservagao de seu futuro reprodu- 
tivo, desde que respeitados os preceitos de diagnostico etratamento 
precoces. 

• A mola completa pode evoluir para formas malignas de doenga tro¬ 
foblastica gestacional em cerca de20% dos casos; e a mola parcial, em 
torno de 5% das vezes. 

• A estabilizagao ou a elevagao dos titulos de gonadotrofina corionica 
humana durante o acompanhamento pos-molar, afastada a hipotese de 
gravidez, sugerem a ocorrencia de neoplasia trofoblastica gestacional. 

• A quimioterapia, associada ou nao a cirurgia, permite altas taxas de cura 
em pacientes com neoplasia trofoblastica gestacional. Na neoplasia tro¬ 
foblastica gestacional de baixo risco, o fndice de cura e de aproxima- 
damente 100%. 

• As gestagoes apos doenga trofoblastica gestacional nao apresentam 
maiores riscos materno-fetais mesmo apos quimioterapia, desde que 
respeitado o intervalo de 6 meses entre o termino do tratamento qui- 
mioterapico e a nova gestagao. 
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» INTRODUCAO 


Nauseas, acompanhadas ou nao de vomitos, podem ocor- 
rer em 50 a 90% de todas as gestagoes e sao chamadas 
emese gravidica. Esses sintomas tern inido entre 5 e 6 se- 
manas de gesta^ao, com picos em tomo de 9 semanas, e 
usualmente declinam por volta de 16 a 18 semanas. 87 No 
entanto, em 15 a 20% das gestantes os sintomas podem 
persistir ate o terceiro trimestre, e em 5% ate o parto. 74 O 
desconforto pode ocorrer em qualquer horario e em 80% 
dos casos persiste o dia todo. 

As mulheres com nauseas e vomitos leves durante a 
gestagao tern melhor desfecho do que aquelas que nao 
apresentam tais sintomas e apresentam tambem menor 
incidencia de abortamento e obito fetal. 4 87 

Uma pequena porcentagem das gestantes apresenta vo¬ 
mitos incoerdveis, levando a desidrata<;ao e desequilibrio 
addobasico e hidroeletrolitico, perda de peso e, em alguns 
casos, disfun<;ao hepatica e renal, hemorragia retiniana e 
disturbios nutricionais e neurologicos (encefalopatia de 
Wernicke). A apresentagao mais grave desses sintomas re- 
quer hospitaliza^ao e e denominada hiperemese gravidica. 

Segundo uma defini<;ao proposta para essa doen<;a, 
ela se caracteriza pela persistencia de vomitos acompa- 
nhada de perda de peso maior que 5% da massa corpo¬ 
ral pre-gravidica e cetonuria, sem outras causas. 7 

INCIDENCIA 

A verdadeira incidencia da hiperemese gravidica nao foi 
bem definida. Na literatura, varia entre 0,3 e 2%. 23 ' 46 * 76 As 
diferen^as etnicas e as diversas definigoes dessa doen^a 
podem, em parte, ser a causa dessa variabilidade. 

» ETIOLOGIA 


A sintomatologia e atribuida a varios fatores, entretanto, 
sua etiologia ainda e incerta. 

A hipotese de que fatores endocrinos seriam a causa 
primaria da hiperemese gravidica e ffequentemente cita- 
da. Ha teorias que afirmam que os hormonios da gravidez 
podem causar essa doenga, baseadas no fato de que as pa- 
cientes que a apresentam estao expostas a altos mveis hor- 
monais no inicio da gesta^ao. Como ela e mais prevalen- 
te nas primeiras semanas de gravidez, periodo no qual a 
placenta e o corpo luteo produzem hormonios como a 
progesterona e a gonadotrofina corionica humana (hCG), 
estes sao normalmente assodados a sua genese. 19 

GONADOTROFINA CORI6NICA HUMANA 

A hCG e o principal hormonio associado a hiperemese 
gravidica. O periodo em que ocorre o pico do nivel seri- 
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co de hCG coincide com a epoca de maior incidencia des- 
sa afecgao (Figura 1). Em outras situates nas quais ha 
elevagao dos niveis do hormonio tambem se observa uma 
relagao direta com os sintomas (por exemplo, gemelida- 
de, mola hidatiforme e gestagoes com feto do sexo femi- 
nino ou com sindrome de Down). 5,24 ' 28,29 ' 38 ' 68 ' 71 ' 84,85 

A fisiopatologia por meio da qual a hCG causaria a 
hiperemese ainda e desconhecida. Segundo um mecanis- 
mo proposto, esse hormonio promoveria a estimulagao 
da secregao das glandulas do sistema digestorio superior 
ou ainda a estimulagao da fungao tireoidiana, por possuir 
estrutura molecular semelhante a do hormonio estimu- 
lante da tireoide (TSH). 42,55 

De 1968 a 2004, 23 estudos avaliaram a relagao en- 
tre a hCG e a doenga, comparando o nivel serico desse 
hormonio com os sintomas. Desses, quinze foram publi- 
cados apos o ano de 1990, onze observaram nivel serico 
de hCG significativamente aumentado nas pacientes com 
hiperemese em relagao as pacientes-controle e somente 
quatro nao observaram essa relagao. Todos os estudos fo¬ 
ram prospectivos e comparativos. 19 

Os pesquisadores que defendem essa teoria tentaram 
explicar a divergencia dos resultados desses estudos pros¬ 
pectivos apontando como causa as diferentes metodolo- 
gias de analise da hCG, afirmando que essas variagoes 
podem interferir na capacidade do exame de detectar su- 
bunidades, isoformas e metabolitos do hormonio. 2,25 

Outra explicagao para esses achados inconsistentes e 
que a elevagao do nivel serico da hCG nao e um simples 
fator causal, mas que isoformas espedficas desse hormo¬ 
nio provocariam essa afecgao. Essa teoria e embasada em 
achados nos quais as pacientes com hiperemese gravidi- 
ca exibem concentrates elevadas de hCG em meio aci- 
do (pH < 4) no exame de cromatografia em relagao as ges- 
tantes-controle, comprovando que as caracteristicas da 
hCG nao sao semelhantes nos dois grupos. 45 Em outro es- 



FIGURA 1 . Ocorrencia dos sintomas de nauseas e vomitos e cur- 
va da concentragao serica de gonadotrofina corionica 
humana (hCG) na gravidez. (Figura adaptada de Fur- 
neaux EC et al. 5 ) 


tudo, observou-se que as pacientes com sintomas apre- 
sentavam niveis significativamente elevados da fragao da 
hCG que continha cadeias asialo-carboidrato. 77 

Os diferentes padroes de isoformas da hCG podem 
ser resultado de influencia ambiental ou de fatores gene- 
ticos, o que explicaria as diferentes incidences de hipere¬ 
mese gravidica observadas entre as populates. 

PROGESTERONA 

Como a atividade hormonal do corpo luteo esta aumen- 
tada no primeiro trimestre da gestagao, quando a hipere¬ 
mese e mais comum, diversos pesquisadores procuraram 
uma associagao entre esse quadro e os niveis de progeste- 
rona. 

Em revisao de literatura do final da decada de 1980, 
verificou-se que gestantes com nauseas e vomitos tinham 
niveis significativamente menores de progesterona. 10 Em 
outro estudo comparativo com um pequeno grupo de 
gestantes estratificado pela idade gestacional, foram ob- 
servados niveis significativamente elevados. 83 Todavia, 
em trabalhos de coorte prospectiva nao se verificou cor- 
relagao entre o nivel serico de progesterona e a gravida- 
de dos sintomas. 49,52,66 

Outro estudo de coorte prospectiva avaliou a utiliza- 
gao de progesterona em gestantes com nauseas e vomitos, 
nao conseguindo correlacionar o alivio dos sintomas com 
o uso dessa medicagao. 3 

Em gestantes com niveis iatrogenicamente elevados 
de progesterona, em que ha multiplos corpos luteos cau- 
sados pela estimulagao ovariana medicamentosa, ou em 
que a progesterona e administrada como suporte da fase 
lutea, nao ha um aumento da incidencia da doenga, o que 
sugere que os niveis de progesterona (endogenos e exo- 
genos) por si so nao causam a hiperemese. 19 

ESTROGENOS 

Hiperemese gravidica e mais prevalente em condigoes as- 
sociadas a niveis elevados de estrogeno, 72 como na ges- 
tante com sobrepeso, 30 na primigesta 3 e em gestantes com 
fetos em que nao ocorreu a descida dos testiculos. 46 Uma 
elevada incidencia de carcinoma testicular e observada 
nos filhos de maes que sofreram da doenga durante a gra¬ 
videz. Esses achados somados ao fato de que a nausea e 
um efeito colateral comum em tratamentos com estroge- 
nos corroboram a hipotese de que esse hormonio pode 
ser um fator causal da hiperemese. 30,46 

Uma explicagao dessa correlagao e que os niveis ele¬ 
vados de estrogeno provocam lentidao no transito intes¬ 
tinal e aumento do tempo de esvaziamento gastrico, re- 
sultando em acumulo de fluidos no trato gastrointestinal. 
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HORMONIO ESTIMULANTE DATIREOIDE(TSH) 

A glandula tireoide e fisiologicamente estimulada no infdo 
da gestagao. Em alguns casos, os nfveis dos hormonios ti- 
reoidianos desviam de sua normalidade, provocando um 
estado conheddo como hipertireoidismo gestadonal tran- 
sitorio, que se apresenta em aproximadamente 60% das 
padentes com hiperemese gravidica. 39 A concentragao de 
hCC tem correlagao com o grau de estimulagao da tireoi¬ 
de e e comprovada por ensaios capazes de aferir a ativi- 
dade tireotrofica, mostrando que o grau de hipertireoidis¬ 
mo e a concentragao de hCG se relacionam diretamente 
com a gravidade dos sintomas. 

Um estudo que avaliou quinze trabalhos prospecti- 
vos que comparavam o nfvel de tiroxina (T4) em pacien- 
tes com hiperemese gravidica e pacientes-controle assin- 
tomaticas observou que em onze desses trabalhos foram 
verificados nfveis significativamente maiores de T4 no gru- 
po de pacientes com a afecgao. Em nove de treze estudos 
prospectivos avaliando os rnveis de TSH, foram observa- 
dos nfveis significativamente menores desse hormonio no 
grupo de pacientes que apresentavam os sintomas. 19 

Varios mecanismos podem envolver a estimulagao da 
fungao tireoidiana durante a gestagao. Em decorrencia da 
influencia dos estrogenos, a produgao de globulinas trans- 
portadoras de T4 esta aumentada e o metabolismo desse 
hormonio, diminufdo, causando uma diminuigao transi- 
toria dos nfveis sericos de T4 livre. Do ponto de vista re¬ 
nal, o alto clearance de iodo provoca a estimulagao da ti¬ 
reoide para compensar a relativa deficiencia de iodo. 37 Por 
fim, em virtude da semelhanga estrutural com o TSH, a 
elevagao dos nfveis sericos de hCG pode causar uma esti¬ 
mulagao excessiva da glandula tireoide. 47 

CORTEX DA ADRENAL 

Alguns estudos apresentaram diminuigao dos sintomas nas 
pacientes com hiperemese quando estas utilizavam corti- 
coterapia. Fairweather 3 relatou que os sintomas e as altera- 
goes anatomicas no cortex da adrenal na hiperemese gravi¬ 
dica eram muito semelhantes aos encontrados na doenga 
de Addison e na insufidenda do cortex da adrenal em ani- 
mais. Esses achados resultaram na hipotese de que essa in- 
suficiencia estava relacionada a hiperemese gravidica. Isso 
poderia ser a causa da produgao insuficiente de hormonio 
adrenocorticotrofico (ACTH) ou da inabilidade do eixo hi- 
potalamo-hipofise-adrenal em responder ao aumento de 
demanda na produgao da adrenal no infdo da gestagao. 

A hipotese foi sustentada pelos achados dos nfveis de 
cortisol significativamente menores em pacientes com vo- 
mitos em relagao as pacientes assintomaticas, 44 embora 
outros estudos observassem o inverso. 78,86 


INFECCAO POR HELICOBACTER PYLORI 

Um aumento da incidencia de infecgao por Helicobacter 
pylori e observado nas pacientes com hiperemese 62 e, por 
isso, essa infecgao se tomou uma candidata para seus fa- 
tores etiologicos. Em um total de onze estudos caso-con- 
trole, buscou-se avaliar a incidencia dessa infecgao em ges- 
tantes com hiperemese. Observou-se, em oito desses 
estudos, maior prevalencia de infecgao por H. pylori nas 
pacientes com a doenga em relagao ao grupo-controle. 19 
Somente em um estudo foi utilizado o exame histologi- 
co a partir de biopsia da mucosa gastrica como metodo 
diagnostico, considerado o padrao-ouro para avaliar a pre- 
senga de infecgao por H. pylori. Nesse estudo, em 95% das 
pacientes com hiperemese o teste foi positivo para H. py¬ 
lori, contra 50% no grupo-controle. 22 

A relagao entre a hiperemese gravidica e a infecgao por 
H. pylori e ainda sustentada pela observagao de dnco casos 
de pacientes com a doenga que nao respondiam ao tratamen- 
to convencional, mas tiveram completo alfvio dos sintomas 
com a terapia usada para o tratamento dessa infecgao. 33,43 

Essa assodagao pode ser uma possfvel explicagao para 
a variagao observada na incidencia de hiperemese em di- 
ferentes grupos etnicos, pois a taxa de infecgao tambem 
difere entre as populagoes; 18 contudo, essa hipotese e sus- 
cetfvel a fatores de confusao como o baixo nfvel socioe- 
conomico implicado em ambas. 50 

DEFICIENCIA NUTRICIONAL 

Alguns trabalhos relatam deficiencia de vitamina B6 rela¬ 
cionada a hiperemese. Estudos avaliando a eficacia do uso 
dessa vitamina, comparada a placebo, no tratamento de 
nauseas e vomitos na gestagao, apontaram que a vitami¬ 
na B6 e superior no alfvio desses sintomas. 61,81 

Entretanto, nao ha estudos que mostrem relagao dos 
indicadores bioqufmicos do nfvel serico de vitamina B6 
com a incidencia e a gravidade da emese gravidica. Uma 
metanalise prospectiva, randomizada, duplo-cega, con- 
trolada com placebo e com o uso de piridoxina nas nau¬ 
seas e vomitos na gravidez nao mostrou um efeito signi¬ 
ficative sobre os vomitos. 90 

CAUSAS PSICOLOGICAS 

Historicamente, imaginava-se que os vomitos das gestan- 
tes eram o reflexo de varios conflitos psicologicos. As nau¬ 
seas seriam o resultado do ressentimento contra a gesta¬ 
gao ou a ambivalencia da mulher despreparada para a 
matemidade em decorrencia da imaturidade da persona- 
lidade, de uma forte dependencia matema e da ansieda- 
de e da tensao relacionadas a gravidez. 36,58 
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A hiperemese pode ser descrita como uma conversao 
de sintomas ou um sintoma de histeria, neurose ou de- 
pressao e poderia ser o resultado de estresse psicologico, 
pobreza e conflitos conjugate. 1234 Os pesquisadores en- 
contraram embasamento para a patogenese psicologica 
porque as causas biologicas nao proveram uma explica- 
gao satisfatoria: baixas incidencias de hiperemese sao ob- 
servadas em epocas de guerra e de privates; diferengas 
na incidencia sao verificadas entre as populagoes e cultu- 
ras; e, na admissao hospitalar, a paciente sem a influen- 
cia do ambiente familiar ffequentemente apresenta me- 
lhora dos sintomas. 312,17 

Outros investigadores se opoem a essas teorias e acham 
que os sintomas psicologicos sao resultado do estresse e 
da debilitagao fisica da hiperemese, e nao sua causa. 53,63 

» QUADRO CUNICO 


O quadro dmico e caracterizado por vomitos incoerdveis 
que podem levar a alteragoes do equilibrio acidobasico e 
hidroeletrolftico, desidratagao e perda de peso. Em alguns 
casos, ocorrem alteragoes hepaticas, renais, cerebrais e he- 
morragia retiniana. Caso esses disturbios nao sejam cor- 
rigidos, a paciente pode evoluir para desnutrigao e defi¬ 
ciency de vitaminas. Em fases mais avangadas, sintomas 
de psicose tomam-se presentes, aparecendo alucinagoes 
e sindrome de Korsakoff, uma doen^a cronica neuropsi- 
quiatrica caracterizada por altera^oes do comportamento 
associadas a perda de memoria (amnesia retrograda) e do 
aprendizado (amnesia anterograda). 

A sindrome de Wernicke, caracterizada pela tnade con- 
fusao mental, altera^oes oculares e ataxia, pode se insta- 
lar em quadros graves de hiperemese, principalmente na- 
quelas pacientes que foram submetidas a longo perfodo 
de hidratagao venosa a base de solu^ao glicosilada e sem 
suplementa<;ao de tiamina (vitamina Bl). 1 Se nao for ins- 
tituida a terapeutica adequada, o quadro pode evoluir para 
coma e obito. 

» DIAGNOSTICO 


O diagnostico da hiperemese gravidica e clinico, porem 
sem criterio uniforme e geralmente de exclusao. Por isso, 
e importante estabelecer diagnosticos diferenciais entre 
esta e outras enfermidades que possam causar nauseas e 
vomitos persistentes, como gastroenterocolite aguda, sin- 
drome dispeptica, hernia hiatal, colecistite, hepatite, es- 
teatose hepatica, apendicite, pancreatite, obstru^ao intes¬ 
tinal, porfiria, infec^ao urinaria, uremia, tumores cerebrais, 
enxaqueca, disturbios psiquiatricos, into»ca(;ao medica¬ 
mentosa, hipertireoidismo, cetoacidose diabetica e imi- 
nencia de eclampsia (Tabela 1). 


TABELA 1. Diagnostico diferencial da hiperemese gravidica 


Origem primaria Etiologia 

Abdominal Sindrome dispeptica 

Gastroparesia 
Hernia hiatal 

Gastroenterocolite aguda 
Hepatite 

Sindrome HE LLP 

Esteatose hepatica aguda gestacional 
Doengas das vias biliares 
Apendicite 

Obstrugoes intestinais (decorrentes de 
aderencias) 


SNC 

Hidrocefalia sem hipertensao intracraniana 
Enxaqueca 

Vestibular 

Labirintopatia 

Sistemica 

Inlecgoes (infeegao do trato urinario) 

Endocrina (cetoacidose diabetica, 
tireotoxicose, insuficiencia adrenal, 
hiperparatireoidismo) 

Metabolica (uremia) 

Intoxicagao medicamentosa (antibioticos, 
suplementagao vitaminica) 

Transtomos 

psiquiatricos 

Bulimia 

Anorexia nervosa 

Ruminagao 

SNC: si sterna nervoso 

central. 

Nao existe nenhum exame laboratorial espedfico para 
hiperemese. Muitos deles, no entanto, sao uteis para o diag¬ 
nostico diferendal e servem para avaliar a gravidade do caso 


e estabelecer o prognostico. Dentre os exames complemen- 
tares, devem ser destacados hemograma; urina tipo 1; so- 
dio, potassio, ureia e creatinina plasmaticos; glicemia; ami- 
lase ou lipase; TSH e T4 livre; gasometria arterial; enzimas 
hepaticas e bilirrubinas; ultrassonografia abdominal; e, 
eventualmente, esofagogastroduodenoscopia (Tabela 2). 


TABELA 2. Exames subsidiaries para investigagao de gestante 
com hiperemese gravfdica 


Exames hematologicos Exames Ultrassonografia 

urinarios 

Hemograma Urina tipo I e 

Eletrolitos, ureia e creatinina urocultura 
Glicemia 

Calcio, fosfato e magnesio 
Enzimas hepaticas e 
bilirrubinas 
Amilase e lipase 
TSH e T4 livre 
Exame toxicologico 

T4: tiroxina; TSH: hormonio estimulante da tireoide. 


Descartar doenga 
trofoblastica 
gestacional, 
gestagao multipla, 
doengas hepaticas 
e das vias biliares 
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» TRATAMENTO 


• Intema^ao hospitalar obrigatoria. 

• Jejum por 24-48 horas. 

HIDRATACAO 

A paciente com hiperemese normalmente se apresenta de- 
sidratada, necessitando de reposic^ao volemica intraveno- 
sa feita em geral com soro glicofisiologico que, alem da 
hidrata^ao, oferece um aporte calorico. Podem ser adicio- 
nadas a essa expansao vitaminas como as do complexo B 
e o acido ascorbico, a fim de tratar eventual carencia vita- 
mmica. O volume a ser administrado depende da inten- 
sidade da desidrata^ao. 88 

lima avalia^ao clmica de que a paciente esta hidrata- 
da pode ser feita pela presen^a de diurese dara. Se mes- 
mo apos a reposi^ao volemica intravenosa a paciente nao 
apresentar diurese, deve-se suspeitar de necrose tubular 
aguda e, nesse caso, a hidrata^ao deve ser cautelosa para 
evitar hipervolemia e suas complicates, como edema 
agudo dos pulmoes. 

CORRECAO DOS DISTURBIOS 
HIDROELETROUTICOS 
E ACIDOBASICOS 

Vomitos persistentes causam perdas de acido cloridrico, 
doreto de sodio e cloreto de potassio provenientes do 
suco gastrico, o que da inicio a alcalose metabolica. Em 
decorrencia da desidrata^ao e da perda de ions cloro, a al¬ 
calose persiste, pois gera diminui^ao do ritmo de filtra^ao 
glomerular com maior reabsor^ao de sodio e bicarbona- 
to. Dessa forma, desencadeia-se uma alcalose metabolica 
hipodoremica. 

O tratamento, portanto, deve preconizar a reposi^ao 
volemica com cloreto de sodio, por causa da desidrata- 
to, e deve repor o cloro. Se ocorrerem altera t>es dos m- 
veis sericos de potassio e sodio, esses elementos devem 
ser repostos ate sua devida normaliza^ao. 

TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA 

O uso da metoclopramida no primeiro trimestre da gra- 
videz nao representa aumento do risco de abortamento 
espontaneo ou de malforma^oes fetais e a associa^ao com 
a piridoxina parece apresentar maior efetividade na redu- 
^ao da nausea. 1416,48 Uma metanalise de nove estudos con- 
trolados nao observou aumento do risco de malforma^ao 
fetal com a exposi^ao a varios fenotiazidicos, como a me- 
todopramida, no primeiro trimestre de gesta^ao (risco re- 
lativo: 1,03; intervalo de confian^a: 95%, 0,88-1,22). 40,54 


Da mesma forma, o uso de anti-histamihicos no primei¬ 
ro trimestre da gravidez foi analisado em 24 estudos contro- 
lados com mais de 200.000 padentes e a razao de chance 
para malforma^oes foi de 0,76 (intervalo de confian^a: 95%, 
0,6-0,94), nao se verificando aumento do risco de teratogenid- 
dade. 91 

Em ensaio clinico randomizado avaliando o uso da 
metodopramida para o tratamento de nauseas e vomitos 
em gestantes com hiperemese gravfdica, observou-se que 
o uso de 10 mg de metodopramida foi tao eficaz quanto 
o uso de 25 mg de prometazina 70 e de 4 mg de ondanse- 
trona. 20 

A terapeutica medicamentosa com ondansetrona, um 
antagonista seletivo dos receptores da serotonina subtipo 
3 (5-hidroxitriptamina), e utilizada em pacientes que apre- 
sentam quadro grave de nauseas e vomitos durante trata¬ 
mento quimioterapico. Essa medica^ao e dassificada pelo 
Food and Drug Administration (FDA) como uma droga de 
categoria B e sua utilizagao comumente e evitada duran¬ 
te o primeiro trimestre da gesta^ao. Apesar de a serotoni¬ 
na nao estar implicada na patogenese da hiperemese, a 
ondansetrona pode ser uma op^ao para casos graves e re- 
ffatarios a terapeutica inicial. 26 Os efeitos colaterais mais 
comums relatados na utiliza^ao da ondansetrona sao: ce- 
faleia, fadiga, obstipa^ao e sonolencia. A ondansetrona 
pode causar prolongamento do intervalo QT, particular- 
mente em pacientes com fatores de risco para arritmia, 
como historia pessoal ou familiar de smdrome do QT lon- 
go, hipocalemia ou hipomagnesemia, insuficiencia car- 
dfaca, administrate concomitante de medicamentos que 
induzem o prolongamento do intervalo QT e uso de mul- 
tiplas doses de ondansetrona. A monitorizato com ele- 
trocardiograma e de eletrolitos esta recomendado para es- 
sas pacientes. 6 

Em um estudo observacional e prospectivo avaliando 
41 pacientes que necessitaram de abortamento terapeuti- 
co no primeiro trimestre, foram utilizadas tres doses de 
8 mg de ondansetrona antes do procedimento. Para a ava- 
liato, coletaram-se amostras de sangue matemo, de teci- 
do fetal e de fluidos amniotico e celomico. Em todas as 
amostras foi observada a presen^a de ondansetrona; e a 
concentrate dessa substanda foi maior no tecido fetal e 
no fluido celomico do que no fluido amniotico. 64 Entre- 
tanto, em um estudo controlado com 169 gestantes expos- 
tas a ondansetrona no primeiro trimestre e comparadas 
com dois grupos-controle (gestantes expostas a outro an- 
tiemetico e gestantes sem exposito medicamentosa), nao 
se observou aumento do risco de malformato do recem- 
-nascido ou desfecho adverso da gravidez. 32 Nenhum be- 
neficio foi observado quando essa droga foi comparada 
ao uso da prometazina em um estudo duplo-cego, incluin- 
do quinze pacientes no grupo de casos e no de controles. 69 


617 



ZUGAIB OBSTETRICIA ) SEQAO 5 INTERCORRENCIAS OBSTETRICAS 


Em estudo com 1.233 pacientes que foram presumi- 
damente expostas a ondansetrona no primeiro trimestre, 
nao se observou associagao com malformagoes maiores, 
abortamento, baixo peso ou recem-nascidos pequenos 
para a idade gestacional quando utilizada a ondansetro¬ 
na para o tratamento de nauseas e vomitos na gestagao. 56 
Outro estudo mostrou uma possfvel associagao entre a 
ondansetrona e fenda palatina isolada (odds ratio 2,37; IC 
95%: 1,18-4,76), mas os dados foram limitados a somen- 
te 55 casos expostos a medicagao no primeiro trimestre. 21 
Em um estudo que avaliou 1.349 pacientes que foram pre- 
sumidamente expostas a ondansetrona no primeiro tri¬ 
mestre, observou-se a associagao com o aumento no ris- 
co de defeitos cardiacos (odds ratio 1,62; IC 95%: 1,04-2,14), 
particularmente defeito de septo (odds ratio 2,05; IC 95%: 
l,19-3,28). 27 Esses dados sugerem que o uso de ondanse¬ 
trona no primeiro trimestre da gestagao pode estar asso- 
ciado a um pequeno aumento de risco de malformagao 
cardiaca, especialmente defeito de septo. 

Uma avaliagao de cinquenta pacientes com hipere- 
mese gravidica revelou que a adigao de diazepam na te- 
rapia com hidratagao e vitamina se mostrou efetiva em 
reduzir as nauseas. Nao foram observados efeitos terato- 
genicos com a utilizagao do benzodiazepmico; 31 contu- 
do, o diazepam e dassificado pelo FDA na categoria D e, 
dessa forma, deve ser utilizado com cautela e evitado 
como droga de primeira escolha em casos reffatarios. 73 

Os corticosteroides podem ser utilizados como tera- 
peutica altemativa nas pacientes reffatarias ao tratamen¬ 
to habitual. 8 Wells, 82 em 1953, relatou pela primeira vez 
o sucesso da cortisona no tratamento da doenga. A partir 
de entao, diversos esquemas tern sido propostos. O trata¬ 
mento da hiperemese em curto prazo com a metilpredni- 
solona (16 mg, tres vezes ao dia), com retirada lenta no 
decorrer de 2 semanas, foi mais efetivo que o tratamento 
com a prometazina. 60 Em metanalise, observou-se que a 
exposigao ao corticosteroide no primeiro trimestre da ges¬ 
tagao nao foi associada a um aumento significativo de 
malformagoes. Entretanto, nos estudos de caso-controle 
notou-se um aumento do risco de fenda labial relaciona- 
do a exposigao ao corticosteroide no primeiro trimestre 
(risco relativo: 7,1; intervalo de confianga: 95%, 3-16,7; 
risco populacional basal de 1:1.000). 90 As drogas utiliza- 
das no tratamento da hiperemese e suas respectivas dosa- 
gens estao representadas na Tabela 3. 

NUTRICAO 

Nas primeiras 24 a 48 horas de intemagao, as pacientes 
devem permanecer em jejum. Apos esse perfodo, e intro- 
duzida uma dieta leve hipercalorica, pobre em lipides, que 
depois progredira para uma dieta mais consistente. Quan- 


TABELA 3. Terapeutica medicamentosa da hiperemese gravidica 


Antiemeticos 

Antagonista da dopamina 

• Metoclopramida 

- 10 mg (comprimido), VO, a cada 8 horas 

- 10 mg (ampola de 2 mL), IV, a cada 8 horas 
Anti-histaminicos (bloqueadores HI) 

• Dimenidrinato 

- 100 mg (comprimido), VO, ate a cada 6 horas 

- 50 mg (ampola de 1 mL), IM, ate a cada 4 horas 
-* 30 mg (ampola de 10 mL), IV, ate a cada 4 horas 

• Prometazina 

- 25 mg (comprimido), VO, a cada 4 horas 

- 50 mg (ampola de 2 mL), IM, a cada 8 horas 
Antagonista do receptor de 5-hidroxitriptamina 

• Ondansetrona 

- 4 mg (ampola de 2 mL), IV, a cada 12 horas 

Sedativos 

Fenotiazidicos 

• Levomepromazina 

- 3 mg (solugao 4% - 3 gotas), VO, a cada 8 horas 
Benzodiazepinicos 

• Diazepam 

- 5 mg (comprimido), VO, a cada 8 horas 

- 10 mg (ampola de 2 mL), IV, a cada 8 horas 
Corticosteroide 

• Metilprednisolona 

- 16 mg (ampola de 1 mL), IV, a cada 8 horas 
IM: via intramuscular; IV: via intravenosa; VO: via oral. 


do essa tentativa e infrutifera, deve-se optar pela nutrigao 
enteral ou parenteral, dependendo do caso. 

A nutrigao enteral tern maior sucesso nas gestantes 
em que a nausea e o vdmito estao diretamente relaciona- 
dos ao consumo de alimentos. 88 A nutrigao por sonda na- 
soenteral pode diminuir os vomitos em razao da redugao 
da estimulagao dos receptores gustativos e olfatorios que 
iniciam a fase digestiva na orofaringe. Quando ocorre au¬ 
mento do apetite, a dieta enteral e descontinuada e a in- 
gestao de alimentos deve ser aumentada progressivamen- 
te ate que se possa retirar a sonda. Sempre que possivel, 
a dieta oral e preferfvel; entretanto, deve ser contraindica- 
da se persistirem as nauseas e os vomitos em virtude do 
risco de aspiragao. 

A nutrigao parenteral e o metodo mais seguro e efeti¬ 
vo de suporte nutricional. 41 ' 51,79 Reverte a perda de peso e 
proporciona oferta de substancias especificas e necessa- 
rias ao metabolismo matemo e ao crescimento embrionario 
durante o primeiro trimestre de gestagao. A infusao pode 
ser inicialmente contmua e posteriormente apenas notur- 
na para permitir a atividade normal da paciente durante 
o dia. As complicagoes da nutrigao parenteral podem ser 
sepse reladonada ao cateter, trombose e complicagoes me- 
tabolicas como a hiperglicemia. 
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As pacientes apresentam aumento da aceitagao oral 
de alimentos, ganho progressive de peso e manutengao 
do equilfbrio hidroeletrolftico durante esse tipo de nutri- 
gao. Com essa evolugao, pode-se diminuir progressiva- 
mente a nutrigao parenteral ate sua suspensao, porem, o 
cateter deve ser mantido por mais 2 semanas para o caso 
de ser necessdrio reinicid-la. 

PSICOTERAPIA DE APOIO 

E comprovado que parte dos casos de hiperemese gravi- 
dica tem relagao com disturbios comportamentais e alte- 
ragoes psicoldgicas, incluindo disturbios conversivos. Nes¬ 
ses casos, deve ser enfatizada a utilidade das consultas 
psicoldgicas para um projeto de tratamento que faga uso 
de intervengoes diretas nos fatores psicossociais precipi- 
tantes e para o desenvolvimento de um tratamento com 
o intuito de diminuir o estresse. 

O tratamento psiqui£trico especffico pode ser tanto 
de suporte como uma intervengao com psicoterapia bre¬ 
ve. 11 Resultados satisfatdrios e reprodutfveis sao obtidos 
com a hipnose. 9,7S 

ACUPUNTURA E ACUPRESSAO 

A prdtica de acupuntura se baseia na ideia de que pontos 
espedficos do corpo podem controlar certas fungoes orga- 
nicas. A estimulagao no ponto P6 (tambem chamado pon- 
to de Neiguan) e utilizada para tratar a nausea e o vdmito. 
Esse ponto localiza-se duas polegadas acima do punho, na 
face interna do brago, entre os tendoes dos musculos fle¬ 
xor radial do caipo e palmar longo. A estimulagao pode ser 
realizada por acupuntura, acupressao ou outra estimulagao 
transcutanea. 13 Rosen et al. 59 relataram que a terapia com 
estimulagao eletrica do ponto P6 e efetiva na redugao de 
nauseas e vomitos, promovendo maior ganho ponderal no 
tratamento de pacientes sintomdticas no primeiro trimes- 
tre da gravidez. Entretanto, um numero expressivo de estu- 
dos clfnicos avaliando a estimulagao desse ponto conduiu 
que a efetividade da estimulagao e equivocada. 89 

GENGIBRE 

Previamente, em um pequeno estudo com 27 gestantes 
comparando o gengibre com placebo, nao se observou a 
efetividade do uso de gengibre em relagao ao placebo. 35 
Posteriormente, em um estudo maior com setenta gestan¬ 
tes, observou-se que o gengibre (1 g/dia) foi mais efetivo 
que o placebo em diminuir as nduseas e os vomitos. 80 
Igualmente, em dois estudos com 429 gestantes avalian¬ 
do a utilizagao de gengibre (500-1.050 mg/dia) versus vi- 


tamina B6 (30-75 mg/dia), concluiu-se que o gengibre foi 
tao eficaz quanto a vitamina B6 em diminuir a sintoma- 
tologia. 65,67 Em revisao sistem£tica e metan^lise de ensaio 
randomizado, observou-se que o uso do gengibre dimi- 
nui as nauseas comparado ao placebo, mas nao diminui 
significativamente os episddios de emese. 92 

Em relagao ao risco de malformagoes fetais, estudo 
de coorte prospective com 187 gestantes no primeiro tri- 
mestre expostas a gengibre, nao foi observado aumento 
das taxas de malformagao em relagao ao grupo-controle 
de gestantes expostas a medicares nao teratogenicas (por 
exemplo, o paracetamol). 57 

VITAMINA B6 (PIRIDOXINA) 

A piridoxina e uma vitamina do complexo B que age como 
uma coenzima necessdria ao metabolismo de aminodci- 
dos, carboidratos e lipides. Estudos controlados usando 
30 a 75 mg/dia de piridoxina durante 5 dias mostraram 
que a droga e eficaz no controle dos sintomas. 61 ' 72,81 As 
mulheres que tomavam vitamina B6 tinham diminuigao 
significativa das nauseas e tendencia a redugao nos episd- 
dios de vomitos quando comparadas com as que recebe- 
ram placebo. A vitamina B6 nao e teratogenica 54 e seu me- 
canismo de agao para evitar as nauseas e os vomitos nao 
e conhecido. No Brasil, a piridoxina e encontrada asso- 
ciada a outros antiemeticos, como o dimenidrinato. 

I CONSIDERACOESFINAIS 

A etiologia da hiperemese gravfdica ainda e desconheci- 
da e as vdrias teorias que tentam explicar sua origem sao 
controversas. O diagndstico e realizado pela avaliagao cli- 
nica, laboratorial e de exdusao de outras afeegoes que cau- 
sam nauseas e vomitos e, em virtude da ausencia de uma 
definigao uniforme, sua incidencia mostra-se vari^vel en¬ 
tre as populagoes. 

Na atualidade, a morte por essa doenga tomou-se um 
desfecho raro por conta de avangos como a hidratagao in- 
travenosa e os tratamentos medicamentoso, nulricional e 
psicoterapeutico. 


PONTOS-CHAVE 


• Na atualidade, n3o consenso na definigSo da hiperemese gravidica. 

• A hiperemese e evento raro, com incidencia que varia de 0,3 a 296 de 
tod as as gestagdes. 

• A etiologia da hiperemese ainda e desconhecida. 

• O tratamento da hiperemese se baseia em uma assistencia de supor¬ 
te, com hidratagSo intravenosa, administrate de medicamentos an¬ 
tiemeticos e sedatlvos, psicoterapia e utillzagao de medlclna alterna¬ 
tive. 
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I INTRODUCAO 


O produto conceptual e envolto por liquido amniotico 
durante todo o seu desenvolvimento intrauterino. Alem 
de manter a homeostase termica, o liquido proporciona 
protegao ao feto contra traumas mecanicos, evita fenome- 
nos compressivos do cordao umbilical e e fundamental 
para o adequado desenvolvimento do sistema musculoes- 
queletico, permitindo a movimenta<;ao corporal. 

A presence de diversos hormonios, fatores de cresci- 
mento, enzimas e outras substancias denota o importante 
papel que esse liquido exerce na promogao do crescimen- 
to e da diferenciagao dos epitelios intestinal e pulmonar, 
alem de participar da manutengao da homeostase fetal e 
constituir um ambiente esteril favoravel ao desenvolvi¬ 
mento do concepto. 6 

Por sua grande importancia, as altera^oes do volume 
de liquido amniotico, tanto para mais como para menos, 
estao dassicamente associadas a aumento do risco peri¬ 
natal e complicates no parto e no puerperio. 1516 ' 34 

Com a incorporate dos exames ultrassonograficos 
na rotina propedeutica do acompanhamento pre-natal, 
tomaram-se mais faceis o diagnostico das alteragoes do 
volume de liquido amniotico e o acompanhamento des- 
sas gestagoes de alto risco. 

I FISIOLOGIA 


No inicio da gesta^ao, o liquido contido na cavidade am- 
niotica e essencialmente um ultrafiltrado do plasma ma- 
temo. 5 A partir do inicio do segundo trimestre, a difusao 
do liquido extracelular atraves da pele fetal toma a compo- 
sigao do liquido amniotico semelhante a do plasma fetal. 24 

A partir de 20 semanas, com a queratinizagao da pele 
fetal, as fontes principals de liquido amniotico passam a 
ser a urina fetal 45 e o fluido pulmonar. 12 Ja a reabsorgao 
desse liquido se faz principalmente por meio da degluti- 
gao fetal, seguida de reabsorgao intestinal e trocas atraves 
da superflcie das membranas que revestem o cordao um¬ 
bilical, a face fetal da placenta e a parede uterina. 20 40 

Estima-se que, durante a segunda metade da gestagao, 
a produ<;ao urinaria diaria fetal equivalha a aproxima- 
damente 30% do peso corporal do feto e que o volume 
deglutido corresponda a cerca de 20 a 25%. 40 ' 47 Para as 
demais vias, as estimativas sao baseadas em estudos ex- 
perimentais. Em ovelhas, o fluido pulmonar e produzido 
a uma taxa aproximada de 10% do peso corporal; entre- 
tanto, somente metade deste ingressa na cavidade amnio- 
tica, sendo o restante deglutido pelo feto. 12 Os estudos 
animais tambem sugerem que aproximadamente 400 mL/ 
dia de liquido amniotico sejam absorvidos pela superfi- 
cie placentaria de um feto de 3 kg. Ja o volume mobiliza- 
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do atraves da membrana amnidtica seria muito peque- 
no. 120 Ate o presente, nao se conhece o mecanismo 
regulatdrio preciso que determina a quantidade de lfqui- 
do amnidtico; mas sabe-se que e possfvel que este seja re- 
sultante da interagao entre os diversos mecanismos que 
controlam isoladamente cada uma das vias de entrada e 
safda de lfquido da cavidade amnidtica. A Tabela 1 resu¬ 
me as principal vias de regulagao do volume de lfquido 
amnidtico. 

No decorrer da gestagao, o volume de liquido amnid¬ 
tico aumenta ate atingir valores mdximos ao redor de 32 
semanas, quando passa a diminuir gradativamente ate o 
termo. Sua variagao e proporcional ao valor medio encon- 
trado em determinada idade gestadonal, sendo muito me- 
nor durante o primeiro trimestre. A Figura 1 demonstra no 
mograma da variagao do volume de liquido amnidtico em 
fiingao da idade gestacional em 705 gestagoes normais. 13 


TABELA 1. Vias de produgao e reabsorgaodo liquido contido na 
cavidade amniotica 


Produg3o urinaria fetal* 

Deglutigao fetal seguida de absorg8o intestinal** 

Trocas atraves da pele fetal, da superficie da placenta e do cordSo 
umbilical** 

Fluido pulmonar fetal* 

Secregdes das cavidades oral e nasal 

Trocas atraves da membrana amniotica 

* Principal fontes de liquido amni6tico. 

** Principais vias de reabsor?3o do lfquido amnidtico. 



FIGURA 1. Nomograma do volume de liquido amniotico em fun- 
gao da idade gestacional obtido a partir de 705 gesta- 
gdes normais. A area destacada corresponde ao inter- 
valo de confianga de 95%. (Figura adaptada de Brace 
etal. 13 ) 


» AVALIACAO E DIAGNPSTICO 


Atualmente, o exame ultrassonogrdfico e o metodo de es- 
colha para o diagndstico e o acompanhamento das alte- 
ragoes do volume de liquido amnidtico. Entretanto, dian- 
te de determinados sinais e sintomas, e possfvel suspeitar 
da presenga dessas anormalidades. 

AVALIACAO CUNICA 

• Oligoamnio: hd suspeita de oligoamnio quando o vo¬ 
lume uterino e menor que o esperado para a idade ges¬ 
tacional, podendo-se evidenciar a diminuigao do lfqui¬ 
do amnidtico e o fdcil reconhecimento das partes fetais 
pela palpagao do abdome matemo. A mae tambem 
pode relatar redugao na movimentagao fetal e/ou his- 
tdria de perda de lfquido pela via vaginal. 

• Polidramnio: nesses casos, a queixa mais comum da ges- 
tante e a dispneia, a altura uterina e maior do que a es- 
perada para a idade gestacional e, alem disso, a pele do 
abdome matemo apresenta-se distendida, lisa e brilhan- 
te, com presenga de estrias extensas. As outras queixas re- 
latadas sao decorrentes de fenomenos mecanicos relacio- 
nados a sobredistensao uterina e a pressao sobre os 6rgaos 
adjacentes. No tempo palpatdrio do exame clfnico, hi 
dificuldade para identifkar partes fetais, e em alguns ca¬ 
sos o utero pode apresentar hipertonia decorrente do vo¬ 
lume excessivo. A ausculta dos batimentos cardfacos fe¬ 
tais e dificultada pelo excesso de movimentagao do feto, 
e observa-se o sinal do "piparote". Tambem e comum ede¬ 
ma nas porgoes baixas do ventre matemo e nos membros 
inferiores. Quando o quadro e agudo, precoce e se desen- 
volve ao longo de poucos dias, podem ser detectadas con- 
tragoes que caracterizam o trabalho de parto prematuro. 

AVALIACAO ULTRASSONOGRAFICA 

Quando houver suspeita clfnica, o diagndstico das altera- 
goes do volume de lfquido amnidtico pode ser confirma- 
do pelo exame ultrassonogrdfico, o qual permite avaliar 
o volume de lfquido por meio de criterios subjetivos ou 
semiquantitativos. A avaliagao subjetiva toma mais difi- 
cil a comparagao dos resultados obtidos por diferentes 
observadores e depende fundamentalmente da experien¬ 
ce do operador. Entretanto, estudos conduzidos com exa- 
minadores experientes demonstram boa correlagao entre 
os dois metodos e pequena variagao interobservador. 2 

Criterios subjetivos 

Para o diagndstico das alteragoes do volume de lfquido 
amnidtico, sao sugeridos os criterios a seguir: 
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• Oligoamnio: presenga de pequena quantidade de liqui- 
do amnidtico entre as interfaces fetais e a parede uteri- 
na, constatagao das pequenas partes fetais muito "aglo- 
meradas" e diminuigao evidente do lfquido amnidtico, 
o que dificulta o estudo da morfologia fetal. 39 

• Polidramnio: aumento evidente do volume de lfquido 
amnidtico com identificagao de grandes bolsoes, discre¬ 
pancy entre o tamanho do feto e a quantidade de lfqui¬ 
do amnidtico, e presenga de espagos entre o feto e a pa- 
rede uterina anterior. 10 Nos casos graves, a placenta se 
apresenta fina por causa da acentuada distensao da ca- 
vidade amnidtica. Quando o polidramnio e moderado, 
este pode ate facilitar o estudo morfoldgico para inves¬ 
tigate de malformarpes fetais associadas. Todavia, quan¬ 
do acentuado, esse estudo fica dificultado em razao do 
grande distanciamento entre a parede abdominal an¬ 
terior matema e o feto. Nessa situagao, tambem e ffe- 
quente a ocorrencia de hipotensao matema supina, por 
compressao da veia cava inferior, o que dificulta sobre- 
maneira a realizagao do exame ultrassonografico. 

riterios semiquantitativos 

Tecnica do maior bolsao de lfquido amniotico 

Atecnica consiste na medida do diametro vertical do maior 
bolsao de lfquido amnidtico, livre de partes fetais e algas 
de cordao umbilical, observado durante exame ultrasso- 
nogrdfico (Figura 2). Salienta-se a importancia de evitar 
cortes oblfquos ou tangentes posicionando o transdutor 
perpendicular ao contomo da parede abdominal mater- 
na. De acordo com essa medida, o volume de lfquido am¬ 
nidtico pode ser dassificado conforme a Tabela 2. 49 Essa 
tecnica e habitualmente utilizada na avaliagao do volume 



FIGURA 2. I magem ultrassonogrSfica demonstrando maior bolsao 
vertical de lfquido amniotico entre os marcadores. 


TABELA 2. Classificagao do volume de lfquido amniotico de acor¬ 
do com a medida do diSmetro vertical do maior bol¬ 
sao livre 

DiSmetro do maior bolsao 
de lfquido amni6tico 

Classificagao 

< 1 cm 

Oligoamnio grave 

< 2 cm 

Oligoamnio 

^ 2 e < 3 cm 

Reduzido 

3-8 cm 

Normal 

> 8 e £ 12 cm 

Polidramnio leve 

> 12 e < 16 cm 

Polidramnio moderado 

>16 cm 

Polidramnio grave 


de lfquido amnidtico em gestagoes multiplas ou quando 
o fundo uterino nao ultrapassa a cicatriz umbilical. 

Indice do lfquido amniotico (I LA) 

Tambem conhecido como tecnica dos quatro qua- 
drantes, o 1LA foi descrito originalmente por Phelan et 
al. 38 Com a gestante em decubito dorsal horizontal, o ab- 
dome matemo e dividido em quatro quadrantes determi- 
nados pela linha nigra e pelo eixo transverso, que passa 
no nfvel da cicatriz umbilical matema (Figura 3). O resul- 
tado final e computado pela soma das medidas do maior 
bolsao vertical identificado em cada um dos quadrantes 
(Tabela 3). Atualmente, para evitar bolsoes que conte- 



FIGURA 3. Esquema ilustrando a divisao do abdome materno em 
quatro quadrantes para medida do indice do lfquido 
amniotico. 
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TAB EL A 3. Class if icagao do volume de liquido amniotico de acor- 

do com a medida do ILA 


Indice do liquido amniotico 

Classifica^ao 

< 3 cm 

Oligoamnio grave 

£5 cm 

Oligoamnio 

5,.1-8cm 

Reduzido 

8J-18cm 

Normal 

> 18 e < 25 cm 

Aumentado 

> 9F) rm 

Polidramnio 


ILA:indice do liquido amni6tico. 


nham cordao umbilical no seu interior, pode ser utiliza- 
do o recurso do mapeamento de fluxo colorido para faci- 
litar a identificagao destes. Essa tecnica tem como 
principals vantagens ser de fdcil padronizagao e apresen- 
tar boa reprodutibilidade. O metodo e utilizado preferen- 
cialmente para gestagoes acima de 28 semanas e quando 
o fiindo uterino ultrapassa a cicatriz umbilical. 

i oligoAmnio 


O oligoamnio e a redugao do volume de liquido amnid¬ 
tico, que e classicamente definida como valores abaixo de 
300 a 400 mL. 18 Ocorre em aproximadamente 0,5 a 5,5% 
das gestagoes, dependendo dos criterios utilizados para 
definigao e das caracteristicas da populagao estudada. 11,31 

CAUSAS 

Durante o segundo trimestre da gestagao, esse diagndsti- 
co est£ mais frequentemente associado a quadros de in- 
suficiencia placentdria grave com restrigao do crescimen- 
to fetal (RCF), rotura prematura das membranas ovulares 
(RPMO) e anomalias fetais que impedem a eliminagao 
da urina fetal na cavidade amnidtica, como agenesia re¬ 
nal bilateral, doenga renal cfstica e obstrugoes urin^rias 
habeas ou bilaterais. 

Quando o quadro estd relacionado a insufidenda pla- 
centdria, o deficit nutritivo e o regime de hipoxia desenca- 
deiam o fenomeno de redistribuigao da circulagao fetal 
(centralizagao hemodinamica), o que destina maior fluxo 
sangumeo para drgaos mais importantes (cerebro, cora- 
gao e adrenais), em detrimento de outros, como rins, pul- 
moes e sistema digestdrio. Com o hipofluxo sangumeo 
nesses territdrios, ocorre diminuigao gradativa do volume 
de liquido amniotico, o que favorece a ocorrencia de fe- 
nomenos compressivos do cordao umbilical, sofrimento 
fetal e, em graus extremos, dbito do produto conceptual. 


As gestacoes multiplas monocorionicas podem ser 
complicadas pela sfndrome da transfusao feto-fetal em 
ate 10% dos casos; nas formas mais graves, o feto doador 
apresenta oligoamnio (ver Capftulo 38, "Gestagao multi- 
pla", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 

Durante o terceiro trimestre da gestagao, e princi- 
palmente no pds-datismo, o diagndstico de oligoamnio 
e frequente e associa-se ao declmio da fun^ao placentd- 
ria. Marks e Divon, 30 ao acompanhar 511 gestagoes com 
pds-datismo, detectaram oligoamnio (I1A < 5,0 cm) em 
12% da populagao estudada. Nesse estudo, a anSlise lon¬ 
gitudinal de 121 gestantes demonstrou, em media, uma 
diminui^ao de 25% no I1A, por semana, apds 41 semanas 
de gesta^ao. Todavia, podem ocorrer alteragoes abruptas 
no volume de liquido amnidtico, o que enfatiza a impor 
tancia de que a avaliagao do volume de liquido amnidti¬ 
co seja realizada a intervalos curtos 17 (ver Capftulo 42, 
"Pds-datismo e gestagao prolongada", da Segao 5, "Inter¬ 
correncias obstetricas"). 

A exposigao matema a substancias como os inibido- 
res da smtese de prostaglandinas e outra situagao de ris- 
co. Esses casos podem cursar com redu^ao acentuada do 
volume de liquido amnidtico em ate 70% das ocasioes. 22 
Por causa do efeito dos inibidores da enzima conversora 
da angiotensina no desenvolvimento renal do feto e oli¬ 
goamnio secunddrio, o uso desse grupo de drogas e con- 
traindicado na gestagao. A Tabela 4 relaciona os principais 
fatores e situagoes associados ao oligoamnio na gestagao. 


TABELA 4. 

Fatores associados a etiologia do oligoamnio 

Fetais 

RCF 

Anomalias congenitas 

Maternos 

Sindromes hipertensivas 

Colagenoses/SAF 

Diabetes com vasculopatia 

Desidratagao 

Drogas (inibidores da enzima conversora da 
angiotensina, inibidores da sintese de 
prostaglandinas) 

Placentarios 

Sindrome de transfusao feto-fetal 

Outros 

RPMO 

P6s-datismo/gestagao prolongada 

Idiop&ico 


RCF: restrigao do crescimento fetal: RPMO: rotura prematura de membranas ovulares; 
SAF: sfndrome anlifosfolfpide. 


MORBIDADE ASSOCIADA 

Do ponto de vista fetal, as principais repercussoes de oli¬ 
goamnio de instalagao precoce e persistente incluem a ocor¬ 
rencia de hipoplasia pulmonar e o aumento do risco de 
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obito perinatal. O principal fator preditor dessas compli¬ 
cates parece ser a idade gestacional em que se instala o 
oligoamnio. Rotschild et al. 43 constataram hipoplasia pul- 
monar em 16% (14:88) dos casos de rotura de membra- 
nas antes de 29 semanas. Nesse estudo, o risco de hipopla¬ 
sia apresenta relagao inversa com a idade gestacional, 
diminuindo de 50 para 10 e 1% nos casos em que a RPMO 
ocorre com 19, 25 e 31 semanas, respectivamente. Outra 
coorte prospectiva incluindo 163 gestagoes com historia 
de RPMO entre 15 e 28 semanas demonstrou hipoplasia 
pulmonar em 13% dos casos e obito perinatal em 54% (88 
casos). Nesse estudo, fatores determinantes do prognosti- 
co foram a idade gestacional em que ocorreu a rotura, o 
periodo de latencia e a gravidade do oligoamnio. 46 

Outras consequendas induem a ocorrencia de defor- 
midades do polo cefalico e da face, e mau posicionamen- 
to das extremidades. 

Nomura et al., 33 em levantamento de 572 gestagoes 
de alto risco com diagnostico de oligoamnio (ILA < 5,0 cm) 
atendidas no HC-FMUSP, subdividiram os casos confor- 
me a gravidade do quadro. Os autores demonstraram que, 
no grupo composto pelos 220 (38,5%) casos com oli¬ 
goamnio grave (ILA < 3,0 cm), as incidences de cardio- 
tocografia anteparto suspeita ou alterada (23,2%), perfil 
biofisico fetal alterado (10,5%), Dopplervelocimetria da 
arteria cerebral media com sinais de central izagao (54,5%), 
recem-nascidos pequenos para a idade gestacional (32,7%) 
e liquido amniotico meconial (27,9%) foram significati- 
vamente maiores do que as do grupo com IIA entre 3,1 e 
5,0 cm. Neste ultimo grupo, composto por 352 casos, ve- 
rificou-se cardiotocografia anteparto suspeita ou alterada 
em 14,9%; perfil biofisico fetal alterado, em 4,3%; Do¬ 
pplervelocimetria da arteria cerebral media com sinais de 
centralizagao, em 33,9%; recem-nascidos pequenos para 
a idade gestacional, em 21,0%; e liquido amniotico me¬ 
conial, em 16,8% dos casos. Com base nesse estudo, ve- 
rificou-se pior resultado perinatal nos casos de oligoam¬ 
nio grave. 

TRATAMENTO 

O manejo, o eventual tratamento e o prognostico das 
gestagoes com oligoamnio dependem fundamentalmente 
de minuciosa investigagao para determinar a causa prima- 
ria do quadro e tambem da idade gestacional em que e 
diagnosticado. Diante desses casos, e fundamental tentar 
determinar a etiologia com base nas seguintes condutas: 

• Realizar anamnese cuidadosa. 

• Investigar sinais e sintomas que indiquem RPMO ou 
exposigao a substancias e medicamentos. 

• Realizar estudo detalhado da morfologia fetal para des- 
cartar malformagoes associadas e avaliar a adequagao 


do crescimento fetal e dos parametros da vitalidade fe¬ 
tal nos casos de insuficiencia placentaria. 

Com excegao dos casos de malformagoes fetais com 
prognostico ominoso, o sucesso na conduta dos casos 
com diagnostico de oligoamnio depende do controle rigo- 
roso da vitalidade fetal. Ponderar os riscos da prematuri- 
dade e do sofrimento fetal e outra premissa relevante (ver 
Capftulo 14, "Avaliagao da vitalidade fetal", da Segao 3, 
"Pre-natal", para uma abordagem mais detalhada). A re- 
solugao da gestagao esta indicada nos casos de oligoamnio 
com maturidade pulmonar fetal comprovada ou quando 
as provas de vitalidade fetal estiverem alteradas, indepen- 
dentemente da maturidade fetal, mas apos a viabilidade. 

Em casos com idade gestacional igual ou superior a 
37 semanas, recomenda-se a resolugao da gestagao. Quan¬ 
do o quadro e acompanhado de RCF, a resolugao da ges¬ 
tagao pode se dar antes (ver Capftulo 35, "Restrigao do 
crescimento fetal", da Segao 5, "Intercorrencias obste- 
tricas"). 

Quando a idade gestacional e inferior a 37 semanas, 
analisa-se o valor do ILA. O oligoamnio grave, caracteri- 
zado se o IIA apresentar valor inferior a 3,0 cm, e situa- 
gao em que se indica a resolugao da gestagao. Quando o 
ILA apresentar valor entre 3,0 e 5,0 cm, o caso deve ser 
analisado com base na condigao clfnica matema e fetal. 
Nesses casos, os exames de vitalidade fetal poderao esta- 
belecer a conduta caso haja evidencias de sofrimento fe¬ 
tal. Na ausencia de maturidade, recomenda-se a intema- 
gao da gestante para repouso, hidratagao por via oral e 
vigilancia matemo-fetal intensiva, pelos testes de avalia¬ 
gao da vitalidade fetal. 

Hidratagao materna 

O estado de hidratagao matema esta relacionado ao vo¬ 
lume intravascular e a osmolaridade Esta parece ser o prin¬ 
cipal fator regulatorio matemo do volume de liquido am¬ 
niotico e estudos demonstram clara associagao entre 
ambos. 21 Portanto, e facil compreender que casos de oli¬ 
goamnio decorrentes de desidratagao matema grave, como 
quadros com diarreia aguda e vomitos, sejam revertidos 
com adequada reposigao volemica 44 

Por causa da pluralidade e da complexidade dos di- 
versos mecanismos regulatorios da homeostase do liqui¬ 
do amniotico, ainda nao se sabe o peso e a importancia 
predsos que o estado de hidratagao matema desempenha 
na determinagao do volume de liquido amniotico quan¬ 
do nao ha alteragoes tao significativas no estado matemo, 
tanto em gestagoes normais como naquelas complicadas 
por oligoamnio. Provavelmente, seu impacto dependera 
fundamentalmente tambem da causa primaria da redugao 
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do volume de liquido amniotico, uma vez que dificilmen- 
te casos decorrentes de anomalias fetais, por exemplo, se- 
rao beneficiados por essa forma de intervengao. 

Estudos que investigaram os efeitos da hidratagao ma- 
tema com 2 L de agua administrados por via oral em ca¬ 
sos de oligoamnio demonstraram aumento medio de 30% 
no ILA. 26 Quando a hidratagao matema foi realizada com 
volume de liquido amniotico normal, o aumento obser- 
vado foi de 16%. 25 Um estudo randomizado compro- 
movou o efeito da hidratagao matema parenteral com 
solugao isotonica no aumento do volume de liquido am¬ 
niotico em gestagoes de terceiro trimestre com oligoam¬ 
nio idiopatico. 36 Ainda e importante, no entanto, estudar 
a seguranga das alteragoes da osmolaridade matema in- 
duzidas por essa hidratagao. 

Amnioinfusao 

A amnioinfusao consiste na realizagao de amniocentese 
para infusao de soro fisiologico na cavidade amniotica. A 
literatura relata volume infundido que varia de 40 a 640 
mL. Esse procedimento pode ser realizado para fins de 
diagnostico, isto e, aumenta-se a quantidade de liquido 
na cavidade amniotica e, dessa forma, criam-se melhores 
condigoes tanto para a realizagao do exame ultrassono- 
grafico quanto para o proposito terapeutico fetal. 

Fisk et al. 19 relataram os resultados obtidos com 92 
amnioinfusoes realizadas em idade gestacional media de 
22 semanas sem historia de RPMO. Em 90% dos casos 
(27:30), os achados ultrassonograficos apos a amnioin¬ 
fusao confirmaram a anomalia fetal suspeitada previa- 
mente, porem o diagnostico etiologico foi alterado apos 
a realizagao da amnioinfusao em 13% dos casos. Nessa 
casuistica, o procedimento foi bem-sucedido em 95% das 
vezes e complicado por corioamnionite, em 2%. Dessa 
forma, a amnioinfusao parece ser instmmento importan¬ 
te para complementagao diagnostica dos casos de oligoam¬ 
nio grave, auxiliando na definigao do seu prognostico. 

O papel terapeutico da amnioinfusao foi investigado 
em nove casos com crescimento fetal normal e sem ano¬ 
malias congenitas submetidos a procedimentos repetidos 
a intervalos semanais. Nesse grupo, tres criangas sobrevi- 
veram, tres apresentaram obito neonatal causado por com¬ 
plicates pulmonares e em um caso ocorreu obito intrau- 
terino. Em dois casos ocorreu interrupgao voluntaria da 
gesta<;ao. 19 Assim, o papel para amnioinfusao na terapeu- 
tica do oligoamnio visando a prevengao da hipoplasia 
pulmonar e a melhora dos resultados neonatais ainda per- 
manece obscuro. 

Durante o trabalho de parto, essa tecnica nao demons- 
trou efeito benefico na preven^ao da sindrome da aspira- 
gao meconial. 48 


Reparo do defeito 

Fibrina, plaquetas e crioprecipitados tern sido utilizados 
com o intuito de selar o defeito nas membranas fetais, 
nos casos em que o oligoamnio decorre de RPMO; con- 
tudo, a maior parte das publicago^s relacionadas a este 
assunto e composta de relatos de casos. Alem disso, a efi- 
cacia e a biosseguran<;a desses tratamentos ainda nao fo- 
ram apropriadamente examinadas. A presenga de trom- 
bina pode levar a produgao e a ativato de citocinas 
inflamatorias, com aumento da contratilide uterina. Ha 
ainda relatos da ocorrencia de obito fetal inexplicado nos 
casos tratados com plaquetas e crioprecipitado. Portan- 
to, esses procedimentos ainda devem ser considerados 
experimentais. 4 

» polidrAmnio 


O polidramnio e definido quando o volume de liquido 
amniotico excede 2.000 mL, situagao que ocorre em apro- 
ximadamente 0,4 a 1,5% das gestagoes. 7 ' 41 

O quadro pode se desenvolver de forma aguda (em 
poucos dias) ou cronica (ao longo de semanas). A primei- 
ra e mais frequente durante o segundo trimestre, habitual- 
mente antes de 24 semanas de gestagao. Trata-se de qua¬ 
dro grave, uma vez que habitualmente cursa com trabalho 
de parto prematuro e elevados indices de mortalidade pe¬ 
rinatal. Ja a forma cronica e diagnosticada com maior ffe- 
quencia no terceiro trimestre e a evolugao fetal e mais fa- 
voravel. 

CAUSAS 

As causas de polidramnio sao diversas e podem envolver 
fatores matemos, fetais e/ou placentarios (Tabela 5). 


TABELA 5. 

Causas de polidramnio 

Fetais 

Obstrugoes gastrointestinais 

Anomalias do sistema nervoso central 

Torax com desvio do mediastino 

Arritmias cardiacas 

Displasias esqueleticas 

Infecgoes congenitas 

Hidropsia fetal nao imune 

Tumores fetais 

Maternas 

Diabetes mellitus 

Aloimunizagao 

Placentarias 

Sindrome da transfusao feto-fetal 

Corioangioma 
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Em uma serie de 99 ocorrencias, Landy et al. 28 dassi- 
ficaram 60% dos casos como idiopaticos e reladonaram 
19% com diabetes matemo e 9% com gestagoes multi- 
plas, e em 12% foram identificadas malforma^oes fetais. 

Mais recentemente, em uma serie envolvendo 272 ca¬ 
sos , 33% deles estavam associados a presenga de anoma- 
lia fetal, 24% ao diabetes matemo, e o polidramnio foi 
considerado idiopatico em 43% das ocasioes. Apos o nas- 
cimento, anomalias estruturais foram identificadas em 
10% do casos considerados idiopaticos durante a investi- 
gagao antenatal. 8 

Sao diversas as anomalias fetais relacionadas com o 
polidramnio. Barkin et al., 10 ao estudarem fetos com po¬ 
lidramnio grave, observaram que houve maior envolvi- 
mento dos sistemas neivoso central (SNC) (52%), diges- 
torio (47%), cardiovascular (30%), musculoesqueletico 
(19%) e genitourinario (16%). Dentre as anomalias do 
SNC, devem-se citar a anencefalia e a espinha bifida; no 
sistema digestorio, ha as atresias esofagica e duodenal; e 
as altera^oes cardiovasculares sao caracterizadas principal- 
mente pelas arritmias cardiacas. Alem dessas, existem as 
hernias diafragmaticas e as displasias esqueleticas com 
compressao toracica. 

O diabetes mellitus constitui a principal condigao ma- 
tema associada ao polidramnio. O mecanismo fisiopato- 
logico sugerido esta relacionado a hiperglicemia fetal com 
consequente poliuria. Outra possibilidade inclui o au- 
mento na concentragio de glicose presente no liquido 
amniotico, o que provoca influxo de agua para o interior 
da cavidade amniotica, seguindo o gradiente osmotico. 
Em estudo prospectivo com 46 gesta^oes unicas com diabe¬ 
tes mellitus pre-gestacional acompanhadas no HC-FMUSP, 
observou-se que a media do IIA e significativamente maior 
a partir de 32 semanas de gestagao, nos quinze casos com 
recem-nasddos grandes para a idade gestacional (peso su¬ 
perior ao percentil 90). Nesse mesmo estudo, os autores 
constataram que as altera^oes do ILA, principalmente 
aquelas superiores a 18,0 cm, estao relacionadas ao nas- 
cimento de criangas grandes para a idade gestacional. 32 

Em decadas passadas, o polidramnio foi frequente- 
mente encontrado em gestantes aloimunizadas. O meca¬ 
nismo nesses casos esta relacionado ao hiperdinamismo 
da circula^ao fetal decorrente da anemia grave. Com o 
aprimoramento das tecnicas de vigilancia e tratamento 
desses casos, o polidramnio tern sido cada vez menos fre- 
quente nessa doenga. 

Entre as causas placentarias, a mais frequentemente 
encontrada e o polidramnio associado as gesta^oes mo- 
nocorionicas. Por causa da presen^a de anastomoses vascu- 
lares entre as duas circulagoes fetais, uma parcela desses 
casos e complicada pela sindrome de transfusao feto-fe- 
tal grave, em que o feto receptor geralmente e hipervole- 


mico e apresenta aumento da produ^ao urinaria, o que 
ocasiona o polidramnio. 

MORBIDADE ASSOCIADA 

O polidramnio esta associado a taxas de morbidade e mor- 
talidade perinatais significativamente maiores do que na 
populagao geral. Isso se deve a maior frequencia de mal- 
forma<;6es e aneuploidias fetais nesses casos, alem da as- 
socia^ao com quadros de doen^a aloimune grave e diabe¬ 
tes matemo nao compensado. 37 Assim, o prognostico 
dessas gesta^oes depende fundamentalmente do tipo e da 
gravidade das anomalias fetais e dos cuidados dispensa- 
dos durante a gestagao, o parto e o puerperio das citadas 
condigoes matemas. 

Alem do desconforto respiratorio matemo, vale citar 
como principal complicagoes o trabalho de parto prema- 
turo, a RPMO, o descolamento prematuro de placenta 
(DPP), a apresentagao fetal anomala, o parto moroso e a 
distocia funcional, o prolapso de membros ou cordao, a 
atonia uterina e a hemorragia pos-parto. 9 

Em estudo populacional que identificou 102 casos de 
polidramnio, Hill et al. 23 constataram resultado neonatal 
favoravel nos casos classificados como leves; nestes, uma 
causa provavel foi encontrada em cerca de 15% das vezes. 
Ja nos casos graves, a causa provavel foi determinada em 
90% das ocasioes e houve frequente associagao com mal- 
formagoes fetais e pior prognostico neonatal. Outro estudo 
prospectivo de 151 gestagoes unicas com diagnostico de 
polidramnio idiopatico revelou taxas de prematuridade, 
baixo peso ao nascer e mortalidade perinatal comparaveis 
a gmpo-controle contemporaneo. 35 

TRATAMENTO 

O tratamento desses casos deve sempre levar em conside- 
ragao a origem primaria do polidramnio. Quando possi- 
vel, a corregao das causas matemas e fetais proporciona 
melhora no volume do liquido amniotico. 

O polidramnio raramente necessita de tratamento. 
Os quadros que cursam com pouco desconforto matemo 
podem ser conduzidos de forma nao intervencionista. 

Amniodrenagem 

Nos casos associados a dispneia e/ou dor abdominal ma- 
tema, realiza-se amniodrenagem aliviadora para ameni- 
zar temporariamente os sintomas matemos. Esse proce- 
dimento invasivo consiste na pungao percutanea da 
cavidade amniotica para drenagem do liquido amniotico 
(ver Capitulo 67, "Procedimentos invasivos", da Segao 7, 
"Medicina fetal"). Em razao de seu carater invasivo, nao 
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£ procedimento isento de risco. Leung et al., 29 em casufs- 
tica envolvendo 134 amniodrenagens, relataram inciden- 
cia de 3% de complicacoes, sendo as principals: rotura de 
membranas, trabalho de parto prematuro e corioamnio- 
nite. Outra complicate* observada foi o DPP, que ocorre 
principalmente quando o esvaziamento se da demasiada- 
mente rapido. 

A amniodrenagem tamb£m pode ser realizada, no inf- 
cio do trabalho de parto, com o intuito de reduzir o risco 
de esvaziamento e descompressao uterina subitos, ap6s a 
amniotomia, minimizando a chance de complicates 
como prolapso de cordao e DPP. 

Inibidores da prostaglandina 

A administrate de indometacina a mae £ a alternativa 
nao invasiva de tratamento. Habitualmente empregada 
na dose inicial de 25 mg a cada 6 horas durante os 2 pri- 
meiros dias e de at£ 1,5 a 3 mg/kg/dia ap6s, 14 essa subs- 
tancia parece reduzir a produto de liquido amnidtico 
pelo feto, atuando diretamente no epit£lio pulmonar e 
nos rins. 27 lima revisao da literatura demonstra eficacia 
dessa medicato na reduto do polidramnio em prati- 
camente todos os casos tratados. 3 Contudo, induz ao fe- 
chamento precoce do ducto arterioso fetal como efeito 
colateral em 70% dos casos tratados. 42 Por esse motivo, 
o seu uso exige avaliato diaria da fun to cardiaca fetal. 
Nao se utiliza essa forma de tratamento na Clfnica Obs- 
t£trica do HC-FMUSP. 


PONTOS-CHAVE 


• O liquido amni6tico 6 fundamental para a manuten$3o da homeostase 
e o adequado desenvolvimento do produto conceptual. 

• As alteracSes do volume de liquido amni6tico est3o associadas a au- 
mento do risco perinatal e complicates no parto e no puerp^rio. 

• As principals vias de produto e absorgSo do liquido amnidtico na se- 
gunda metade da gestat° s3o a produto urinaria e a absorto in¬ 
testinal pelo feto, respedivamente. 

• A ultrassonogralia £ o mdodo de escolha para o diagn6stico e o acom- 
panhamento das alterates do volume de liquido amniotico, segundo 
critdrios subjetivos e/ou semiquantitativos. 

• Oligoamnio 6 a reduto do volume de liquido amnidtico. Suas princi¬ 
pals causassSo: rolura prematura das membranas ovulares, anomalies 
do sistema urin3rio fetal e insufici§ncia placent3ria. 

• O risco de hipoplasia pulmonar no oligoamnio est3 relacionado 3 ida- 
de gestacional em queeste se instala e a sua gravidade. 

• Polidramnio d o aumento do volume de liquido amnidtico e estd asso- 
ciado a diversas altera tes maternas, feta is e placenta rias; entretanto, 
aproximadamente metade dos casos d idiopdtica. 

• Diante do diagndstico de alterato do volume de liquido amnidtico, de- 
ve-se conduzir propeddutica minuciosa para tentar determiner a etio- 
logia primdria. O acompanhamento e o eventual tratamento desses ca¬ 
sos tambdm serdo determinados fundamentalmente pela causa 
especifica. 
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I INTRODUQAO 


A doenga hipertensiva especffica da gestagao (DHEG) £ 
uma das complicates mais frequentes da gravidez. 123 Em- 
bora a evolugao seja favoravel nas pacientes com formas 
leves da doenga, as formas graves (com eclampsia e sin- 
drome HELLP) constituem importante causa de morbida- 
de matema grave 133 e mortalidade matema e perinatal. Se- 
gundo a Organizagao Mundial da Saude (OMS), a 
hipertensao £ reponsivel por 14% dos obitos matemos no 
mundo, variando de 12,9% das mortes matemas nos paf- 
ses desenvolvidos a at£ 22,9% na America Latina. 179 Na 
avaliato da mortalidade matema na cidade de Sao Pau¬ 
lo, no periodo de 1995a 1999, verificou-se que a hiper¬ 
tensao arterial foi a principal causa durante o ciclo gravi 
dico-puerperal, estando presente em 17,7% dos casos. 
Desses, a DHEG foi responsdvel por 69,7%. 182 Nos ulti- 
mos 30 anos, a hipertensao foi a principal causa de mor- 
te matema nos estudos publicados no Brasil. 102 
Al£m da eclampsia e da sindrome HELLP, outras situates 
graves podem estar associadas & DHEG, como descola- 
mento prematuro de placenta (DPP), coagulate* intra¬ 
vascular disseminada (C1VD), hemorragia cerebral, ede¬ 
ma pulmonar, insuficienda hepdtica e insuficienda renal 
aguda. As complicates perinatais incluem prematurida- 
de, restrito do crescimento fetal (RCF), sofrimento fetal 
e morte perinatal. Nos ultimos anos, varios estudos vem 
abordando a importancia da DHEG como fator preditor 
de eventos cardiovasculares futuros na mulher 3 e tambem 
suas repercussoes fetais na origem da doenga cardiovas¬ 
cular do adulto. 29,15 

» CONCEITOS 


A DHEG compreende o conjunto das alterates pressori- 
cas observadas na gestato, induindo a pr^-edampsia e a 
eclampsia. Ela £ caracterizada pela presenga de hiperten¬ 
sao arterial, edema e/ou proteinuria a partir de 20 sema- 
nas de gestato, em pacientes previamente normotensas. 
Eclampsia £ a ocorrencia de convulsoes tonicodonicas ge- 
neralizadas e/ou coma em gestante com pre-eclampsia . 156 

Define-se hipertensao arterial quando a pressao arte¬ 
rial sistolica € igual ou superior a 140 mmHg e/ou a pres¬ 
sao arterial diastolica £ igual ou superior a 90 mmHg, ado- 
tando-se como pressao arterial diastolica a fase V de Ko- 
rotkoff (desaparecimento do som) com a paciente senta- 
da, sendo essas medidas confirmadas apos 4 horas de re- 
pouso. Atualmente, nao se valoriza mais o diagnostico de 
DHEG diante do incremento de 30 mmHg na pressao ar¬ 
terial sistolica e de 15 mmHg na pressao arterial diastoli¬ 
ca. 143 A exclusao desses critdrios deve-se & pouca pratici- 
dade da proposta e a investigates que nao demonstra- 


ram complicates nesse grupo de gestantes. 91107 No en- 
tanto, esses casos devem merecer atengao especial se ocor- 
rerem concomitantemente eleva<;ao de dcido urico e pro¬ 
teinuria patoldgica (> 300 mg/24 horas). 146 

Considera-se proteinuria patologica a presen<;a de 
300 mg ou mais de protefnas excretadas na urina coleta- 
da durante 24 horas. A identifica<;ao de proteinuria por 
meio de fita reagente em amostra isolada de urina e recur- 
so propedeutico importante por fomecer resultado ime- 
diato; entretanto, nao dispensa confirmagao quantitativa 
em volume de 24 horas. Recentemente, tern sido propos¬ 
ta a determinate* da proteinuria pela "relagao protefna/ 
creatinina em amostra isolada de urina". Este m£todo se 
correlaciona bem & proteinuria em urina de 24 horas, com 
simplificat 0 da execut° do exame, pois pode ser feito 
em uma amostra isolada, e as variates da excreto de pro- 
teina conforme a concentrate* da urina sao corrigidas pela 
determinate* simultanea da creatinina urindria. 140 A pro¬ 
teinuria £ considerada significativa pela relato protefna/ 
creatinina em amostra isolada de urina quando a relate* 
(com ambas as medidas em mg/dL) for igual ou superior 
a 0,3. O edema generalizado constitui sinal de alerta para 
possfvel desenvolvimento de DHEG. Estd presente quan¬ 
do ocorre incha<;o de maos e face. O aumento subito de 
peso (> 1 kg/semana) deve ser considerado sinal clfnico 
de importancia na identificatc* do edema generalizado. 

FORMAS CUNICAS 

Existem vdrias classificates para as sfndromes hiperten- 
sivas na gestatc*. 7 ' 38 ' 143 ' 156,140 As mais citadas na literatura 
sao variantes da classificagao inicial de Hughes, 156 de 1972 
(adotada pelo American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists - ACOG, no mesmo ano) (Tabela 1). Nessa das- 
sificate*/ definem-se: 

• Pr£-eclampsia: desenvolvimento de hipertensao arterial, 
com proteinuria significativa e/ou edema de maos e face 
que ocorre apos 20 semanas. Era considerada hiperten- 


TABELA 1. Classifieddas sfndromes hipertensivas na gesta- 
gao segundo Hughes 


Hipertensao induzida pela gravidez 

• Pr6-eclampsia leve e grave 

• Eclampsia 

Hipertensao cronica de qualquer etiologia 

Pre-eclampsia ou eclampsia associada a hipertensao arterial 
crdnica 

Hipertensao transitoria 

Doenga hipertensiva nao classificavel 
Tabela adaptada de Hughes . 66 
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sa a mulher com pressao arterial sistolica de pelo me- 
nos 140 mmHg e/ou pressao arterial diastolica de pelo 
menos 90 mmHg. A proteinuria significante era defini- 
da como pelo menos 0,3 g/L em urina de 24 horas ou 
de pelo menos 1+ pelo metodo quantitative de fita. 

• Eclampsia: aparecimento de convulsoes em paciente 
com pre-eclampsia. 

• Hipertensao cronica: hipertensao arterial persistente an¬ 
terior a gravidez ou anterior a 20 semanas e que se man- 
tem apos o pueiperio. 

• Pre-eclampsia ou eclampsia associada a hipertensao ar¬ 
terial cronica: aparecimento de pre-eclampsia ou eclamp¬ 
sia em paciente com antecedente de hipertensao arte¬ 
rial cronica. 

• Hipertensao transitdria: elevagao dos niveis pressdricos 
no final da gestagao ou no imcio do puerperio (24 ho¬ 
ras de pos-parto), sem proteinuria e que retoma aos va- 
lores normais em ate 10 dias apos o parto. 

• Doenga hipertensiva nao classificdvel: em que as infor- 
magoes obtidas nao sao suficientes para a classificagao. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, adota-se a clas¬ 
sificagao descrita na Tabela 2 (classificagao de Zugaib e 
Kahhale, modificada de Hughes). 157 Observam-se algu- 
mas diferengas em relagao a classificagao anterior, desta- 
cadas a seguir. Nao se utiliza o termo hipertensao transi- 
toria, porque considera-se que corresponde a fase nao pro- 


TABELA 2. Classificagao das sfndromes hipertensivas na gesta¬ 
gao segundo a Clinica Obstetrica do HC-FMUSP 


DHEG 

Pre-eclampsia leve 

• 3 AS > 140 e/ou PAD > 90 mmHg apos 20 semanas de gestagao 

• -Yoteinuria > 300 mg/24 horas 

• Edema generalizado 
Pre-eclampsia grave 

• PAS >160 e/ou PAD >110 mmHg, confirmada em duas medidas 
com intervalo minimo de 1 a 2 horas 

• -Yoteinuria > 5,0 g/24 horas 

• Edema generalizado 

• Oliguria (diurese < 400 mL/24 horas) 

• Cianose e/ou edema pulmonar 

• minencia de eclampsia 

- Cefaleia, dor epig^strica e alteragdes visuais 
Eclampsia 

• Convuls$es tonicoclonicas 

Hipertensao arterial crSnica 

N§o complicada 
Complicada 

• DHEG sobreposta 

• nsuficiencia renal 

• nsuliciencia cardiaca 

DHEG: doenga hipertensiva especilica da gestagao; PAD: pressao arterial diast6lica 
PAS pressao arterial sistolica. 


teinurica da pre-eclampsia ou que se tiata de recorrencia 
de hipertensao arterial que esteve abrandada no perfodo 
intermedidrio da gestagao. A hipertensao transitdria ten- 
de a recorrer em gesta^oes posteriores (cerca de 80% dos 
casos), sendo provavelmente a maior fonte de diagnosti- 
cos equivocados de pre-eclampsia em multiparas. Na Cli- 
nica Obstetrica do HC-FMUSP, essas gestantes sao geral- 
mente classificadas como hipertensas cronicas. Esta clas- 
sifica(;ao tambem nao inclui a categoria de hipertensao 
nao classificdvel. Por meio da historia clinica e dos exa- 
mes, procura-se sempre classificar a gestante. 

Existem varias classifica(;6es utlizadas em diretrizes de 
diversos pafses e sociedades, entre as quais se destaca a do 
ACOG (Tabela 3). Na maioria delas, a presen<;a de protei- 


TABELA 3. Classificagao das doengas hipertensivas na gravidez 
segundo o American College of Obstetricians and Gy- 
necologists 140 


Pre-eclampsia Elevagao da pressao arterial apos a 20 5 semana 

com proteinuria significative (> 0,3 g/L em urina 
de 24 horas) 

Na ausencia de proteinuria, considerar 
pre-eclampsia caso a gestante desenvolva 
algum dos sinais e dos sintomas de gravidade: 

• Trombocitopenia (< 100.000/mm 3 ) 

• Alteragao da lungao hepatica (transaminases 
superiores a duas vezes o valor normal) 

• Piora da lungao renal (creatinina > 1,1 mg/dL 
ou o dobro do valor inicial, na ausencia de 
disfungao renal previa) 

• Edema pulmonar 

• Alteragoes visuais ou cerebrais (incluindo 
eclampsia) 

Niveis de pressao arterial > 160 X 110 nmHg 
tambem sao considerados sinais de gravidade, 
mas naodefinidores de pre-eclampsia na 
ausencia de proteinuria 


Hipertensao 

gestacional 

Elevagao da pressao arterial apos a 20 § semana 
sem proteinuria 

Hipertensao 

Hipertensao previa £ gestagao ou detedada 

arterial cronica 

antes da 20 3 semana 

Hipertensao 

Hipertensao previa £ gestagao ou detedada 

arterial cronica 

antes da 20 a semana com proteinuria 

corn 

(previamerite ausente) surgida apos a 

pre-eclampsia 

20 a semana 

sobreposta 

Na presenga de proteinuria previa: 

• Elevagao subita e progressiva da pressao 
arterial 

• Elevagao repentina, substancial e sustentada 
da proteinuria 

• Trombocitopenia < 100.000/mm 3 

• Elevagao das enzimas hep&icas 

• Dor em hipocondrio direito e/ou celaleias 
intends 

• Piora da lungao renal 

• Edema pulmonar 
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nuria e condigao sine qua non para o diagnostico de pre- 
-edampsia. A mais recente diretriz do ACOG admite o 
diagnostico de pre-eclampsia na ausencia de proteinuria 
na presenga de trombocitopenia, alteragao das enzimas 
hepaticas, insuficiencia renal, edema pulmonar ou sinto- 
mas visuais e cerebrais (cefaleia, amaurose, escotomas, 
fosfenas ). 140 A Clinica Obstetrica do HC-FMUSP persiste 
empregando a dassificagao de Zugaib e Kahhale, por en- 
tender que ela oferece melhor caracterizagao dos casos das 
sindromes hipertensivas da gravidez, permitindo assisten- 
cia adequada. Note-se que a presenga ou nao de protei¬ 
nuria nao e um fenomeno estanque: muitas pacientes sem 
proteinuria passam a apresenta-la na evolugao da doen¬ 
ga e outras, com proteinuria significativa, deixam de apre¬ 
senta-la com a estabilizagao da doenga proporcionada 
pela intemagao e pelo tratamento. 

Segundo os criterios utilizados, observa-se amplo es- 
pectro de formas dfnicas: pre-eclampsia leve, pre-edamp- 
sia grave, iminencia de eclampsia, eclampsia, sindrome 
HELLP e hipertensao arterial cronica com ou sem DHEG 
sobreposta. A pre-eclampsia leve pode progredir rapida- 
mente para as formas mais graves, sem necessariamente 
apresentar todos os criterios de gravidade. A vigilancia cui- 
dadosa durante a assistencia pre-natal e fundamental para 
evitar a piora clinica. Sintomas como cefaleia e disturbios 
visuais podem antecipar o agravamento da hipertensao 
arterial e o surgimento das convulsoes. Na iminencia de 
eclampsia, destacam-se cefaleia, dor epigastrica e altera- 
goes visuais. A sindrome HELLP e uma pre-edampsia gra¬ 
ve ou eclampsia com hemolise, elevagao de enzimas he¬ 
paticas e plaquetopenia. Da mesma maneira, a eclampsia 
e consequencia de uma pre-edampsia grave e caracteriza- 
-se pelo aparecimento de crises convulsivas tonicodoni- 
cas. Todas as formas descritas podem surgir na gestante 
com hipertensao arterial cronica, ou seja, com doenga hi- 
pertensiva anterior k gravidez, a qual e considerada nao 
complicada quando as fungoes renal e cardfaca sao nor¬ 
mals e quando nao ha lesao de orgaos-alvo instalada an¬ 
tes da gravidez. £ complicada diante da elevagao dos ni- 
veis tensionais arteriais, da presenga de proteinuria e do 
aumento dos niveis sangumeos de acido urico, caracteri- 
zando a instalagao da DHEG, ou quando ja existir lesao 
de orgaos-alvo previa a gestagao . 157,140,172 

» INCIDENCE 


As doengas hipertensivas complicam ate 10 % das gesta- 
goes. A prevalencia da DHEG (pre-edampsia) e dassica- 
mente apresentada como sendo de 5 a 8 %. Ha grande va- 
riedade nos dados da literatura, cujas dfras oscilam de 1,7 
a 9,8%. Esta grande variagao deve-se principalmente a fal- 
ta de consenso sobre os criterios diagnosticos, soffendo 


ainda influencia da paridade e de fatores etnicos e socioe- 
conomicos . 172 Em nulfparas, varia de 3 a 7% e em multi¬ 
paras, de 0,8 a 5o / 0 47,73,92,124 gestagoes multiplas, foi 
observada a incidencia de 18%, e em pacientes com an- 
tecedente de DHEG em gestagoes pregressas, foi obseiva- 
da a recorrencia em 14 a 3 9 %. 172 O aumento da prevalen¬ 
cia de obesidade tern sido relacionado ao aumento da 
prevalencia de DHEG nos paises desenvolvidos. 


TABELA 4. Principals fatores de risco para DHEG 


Idade materna avangada 

Historia familiar de DHEG 

Obesidade 

Gestagao multipla 

Doenga trofoblastica gestacional 

DHEG em gestagao pregressa 

Diabetes mellitus 

Doenga renal 

Colagenoses 

Trombofilias 

DHEG: doenga hipertensiva especilica da gestagao. 

I FATORES DE RISCO 

A gestante de risco para DHEG pode ser identificada pela 
presenga de fatores epidemiologicos e clfnicos. A maioria 
dos casos (75%) ocorre em mulheres nulfparas. Entre ou- 
tros fatores de risco para o desenvolvimento de DHEG e 
de suas complicagoes, destacam-se nfvel socioeconomico 
desfavoravel, idade matema avangada, historia familiar de 
DHEG, obesidade, gestagao multipla, doenga trofoblasti¬ 
ca gestacional, DHEG em gestagao pregressa, diabetes melli¬ 
tus, doenga renal, colagenoses e trombofilias (Tabela 4 ). 176 

£ de conhecimento antigo que a nulfpara tern maior 
risco de apresentar DHEG do que a multfpara . 97 Nesta, a 
DHEG e mais comumente observada em pacientes com 
hipertensao arterial pre-gravfdica ou quando ha troca de 
parceiro . 65 

Nao ha evidencias de que a pre-eclampsia leve apre- 
sente correlagao com o nfvel socioeconomico. Por outro 
lado, a eclampsia e a sindrome HELLP sao mais frequentes 
nas camadas socioeconomicas menos favorecidas . 55,195 A 
falta de assistencia pre-natal ou assistencia precaria impe- 
dem o reconhecimento dos fatores de risco e propiciam a 
evolugao das formas leves para formas mais graves de DHEG. 

Classicamente, os estudos epidemiologicos demons- 
tram maior distribuigao de casos de DHEG nos extremos 
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reprodutivos da vida da mulher, ou seja, abaixo dos 18 e 
adma dos 40 anos. Como a primeira gestagao ocorre com 
mais frequencia em mulheres jovens, a maioria dos casos 
de DHEG se da nesse grupo etario. Entretanto, quando sao 
exclufdos outros fatores de risco comuns a essa faixa eta- 
ria (nuliparidade, obesidade, estresse biopsicossocial, pre¬ 
natal defidente), a idade nao constitui risco para DHEG. 52,54 
Contudo, as formas graves dessa doenga determinam mais 
mortes matemas em mulheres com menos de 30 anos. 179 
Nas de idade avangada, a hipertensao arterial essencial, 
embora mais ffequente, favorece a instalagao da DHEG. 
Em revisao sistematica de estudos controlados publicados 
entre 1966 e 2002, observou-se maior incidencia de DHEG 
em multiparas com idade igual ou superior a 40 anos. 8 

Estudos evidenciaram a predisposigao hereditaria a 
DHEG. 106 Embora alguns autores tenham atribufdo essa 
predisposigao a participagao de polimorfismos de alguns 
genes, os resultados ainda permanecem inconsistentes. 59,115 

A obesidade constitui fator de risco para a DHEG. 
Quanto maior o fndice de massa corporal (IMC) pre-ges- 
tadonal, maior o risco de DHEG. 52 O mecanismo envol- 
vido diante da obesidade pode estar relacionado a pre¬ 
sent de intolerancia a glicose. 63 

Independentemente da paridade, a incidencia de DHEG 
e de ate 30% na gestagao multipla. 17,48 Alem disso, nessas 
gestagoes, a doenga hipertensiva tende a ocorrer em ida- 
des gestacionais mais precoces quando comparadas a ges¬ 
tagoes unicas, sendo, portanto, mais grave nesses casos. 

A DHEG esta presente com maior frequencia nos ca¬ 
sos de doenga trofoblastica gestacional e tambem nessa 
condigao surge em idades gestacionais ainda mais preco¬ 
ces, sendo a unica situagao em que a DHEG pode se ma- 
nifestar em idades gestacionais inferiores a 20 semanas. 

Na presenga de feto hidropico, como na aloimuniza- 
gao Rh, a incidencia de DHEG e de aproximadamente 
50%, podendo ser observada tambem em casos de fetos 
hidropicos de etiologia nao imunologica. 16 

Estudos recentes demonstram que a incidencia total 
de DHEG, assim como a das formas graves da doenga, e 
maior nas mulheres que desenvolveram DHEG em gesta¬ 
gao anterior, quando comparadas a nulfparas. 8,77 A mor- 
bidade perinatal, igualmente, e maior no primeiro gru¬ 
po. 77 Portanto, gestantes com historia previa de DHEG 
merecem atengao especial em nova gestagao. 109,172,176 

A incidencia de DHEG em pacientes com diabetes pre- 
-gestacional e de cerca de 20% 18 e pode ser maior quanto 
maior a duragao do diabetes e quanto maior o compro- 
metimento vascular e/ou renal. 84 

A DHEG e mais comum em mulheres com trombofi- 
lias, em especial em associagao com a sindrome antifos- 
folfpide (trombofilia adquirida), e tern sido relacionada 
tambem as formas hereditarias (mutagao do fator V de 


Leiden, mutagao do gene da protrombina, deficiencias das 
protefnas C e S, deficiencia de antitrombina e hiper-ho- 
mocisteinemia. 

A sindrome antifosfolfpide e uma doenga autoimune 
que se caracteriza pela presenga de anticorpos antifosfo- 
lfpides circulantes (anticorpo anticoagulante lupico e an- 
ticardiolipina), associada a manifestagoes tromboembo- 
licas venosas, arteriais e da microcirculagao e/ou a qua- 
dro de morbidade obstetrica (abortamentos de repetigao, 
obito fetal, pre-eclampsia grave e insuficiencia placenta- 
ria). Estudo realizado na llniversidade de Utah verificou 
que 50% das gestantes com sindrome antifosfolfpide de¬ 
senvolveram DHEG e 25% dos casos eram de pre-eclamp¬ 
sia grave. 45 

Quanto as trombofilias hereditarias, alguns estudos 
relataram associagao com os casos de DHEG, em especial 
a pre-eclampsia grave, precoce ou na presenga de sfndro- 
me HELLP, 4 mas a maioria das publicagoes e das analises 
sistematicas nao conseguiu reunir nfvel de evidencia su- 
ficiente para recomendar a pesquisa rotineira dessa con¬ 
digao em padentes com antecedente de DHEG. 142,141,4,19,104 
Em estudo prospectivo mais recente, procurou-se avaliar 
a presenga de trombofilias hereditarias em pacientes com 
a doenga hipertensiva da gestagao. Foram acompanhadas 
5.165 gestantes ate o parto, das quais 113 (2,2%) desen¬ 
volveram a doenga hipertensiva. Nessas pacientes, foram 
pesquisados fator V de Leiden, mutagao do gene de pro¬ 
trombina, mutagao do gene da enzima metilenotetraidro- 
folato redutase e homocistefna. Constatou-se que as trom¬ 
bofilias avaliadas nao foram mais frequentes na doenga 
hipertensiva quando comparada ao grupo de gestantes 
normotensas (14% versus 21%, respectivamente). 82 Gerhardt 
et al. 70 tambem observaram prevalencia semelhante de 
DHEG em pacientes portadoras de trombofilia e nao por- 
tadoras, mas notaram que as que tinham a mutagao do 
gene da protrombina apresentavam formas mais graves e 
precoces da doenga, o que levou a hipotese de que a pre¬ 
senga da trombofilia seria um cofator na genese da pre-e¬ 
clampsia ou aceleraria a sua evolugao. 

Em relagao aos anticorpos antifosfolfpides, os estu¬ 
dos mostram que na doenga hipertensiva eles podem ser 
detectados em 11 a 14% dos casos. 44 Assim, na maioria 
dos casos de DHEG, nao se encontra aumento de anticor¬ 
pos antifosfolfpides circulantes, por isso nao e recomen- 
dada a sua pesquisa nos casos de risco para a doenga, mas 
sim nos casos graves confirmados ou diante de anteceden¬ 
te pessoal de trombose. 144 

» ETIOLOGIA 


A etiologia da DHEG permanece desconhecida, o que di- 
ficulta a sua prevengao primaria. Em 1916, Zweifel ja a ca- 
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TABELA 5. Teorias relacionadas a etiologia da DHEG 


Deficiencia da invasao trofoblastica 


Fatores imunologicos 

Disfungao endotelial e alteragoes inflamatorias 
Predisposigao genetica 
Fatores nutricionais 


Estresse 


DHEG: doenga hipertensiva especffica da gestagao. 


racterizava como a "doenga das teorias" 157 Muitas teorias 
ja foram sugeridas, mas a maioria delas foi abandonada 
com o passar do tempo. Algumas dessas teorias que ainda 
sao consideradas serao apresentadas a seguir (Tabela 5). 
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FIGURA1. Invasao do trofoblasto na decidua e em diregao as ar¬ 
terias espiraladas na gestagao normal e na doenga hi¬ 
pertensiva especffica da gestagao (DFHEG). 


DEFICIENCY DA INVASAO TROFOBLASTICA 

A presenga da DHEG, mesmo em situagoes nas quais nao 
exista feto (como nas molestias trofoblasticas gestacio- 
nais), e o fato de a retirada da placenta iniciar o processo 
de resolugao da doenga, com melhora dos sintomas, su- 
gerem que a placenta tenha papel de destaque na patoge- 
nese da pre-eclampsia. 

No primeiro trimestre, ocorre a primeira onda de in¬ 
vasao do trofoblasto, que atinge os vasos da decidua. A 
placentagao normal completa-se com a invasao da cama- 
da muscular media das arterias espiraladas do endome- 
trio pelo sinciciotrofoblasto ate aproximadamente o final 
da 20 a semana, diminuindo a resistencia vascular e au- 
mentando o fluxo sangufneo placentario. A placenta tor- 
na-se orgao extremamente vascularizado, que permite as 
trocas matemo-fetais. Esse processo vascular deriva de um 
intrincado balango de fatores angiogenicos, antiangioge- 
nicos, citocinas, metaloproteinases, moleculas do proces¬ 
so principal de histocompatibilidade, antfgenos leucoci- 
tarios e fatores de crescimento que cada dia mais sao im- 
plicados na fisiopatologia da doenga. Embora a segunda 
onda tenha sido mais valorizada, e pouco provavel que a 
primeira onda seja normal, considerando-se as alteragoes 
nos vasos deciduais. 

Na DHEG, o fluxo uteroplacentario diminui, o que 
leva a diminuigao da oxigenagao fetal. Esse efeito e causa- 
do pela invasao inadequada do trofoblasto intravascular, 
impedindo as mudangas fisiologicas normais, principal- 
mente das arterias miometriais. 101149 Por diversos motivos, 
contrariamente ao esperado para uma gestagao normal, as 
arterias espiraladas nao modificadas pela invasao deficien- 
te do trofoblasto intravascular mantem a camada muscu¬ 
lar media com diametro menor e alta resistencia (Figu- 


ra 1). Alem disso, tambem podem surgir alteragoes atero- 
matosas na parede dos vasos. 56 

Kahhale e Zugaib, em 1995, ja questionavam a exis- 
tencia de algum fator placentario, decorrente da isquemia 
trofoblastica, possivelmente implicado no desenvolvimen- 
to da forma clfnica de pre-eclampsia, denominando-o a 
epoca "endotoxina placentaria". 158 O resultado final e a re- 
dugao do fluxo sangufneo no espago interviloso. Admite- 
se ainda que essas alteragoes na perfusao placentaria pos- 
sam ser responsaveis pela ativagao endotelial seguida de 
vasoespasmo (responsavel pela ocorrencia de hipertensao 
arterial, oliguria e convulsoes), pelo aumento da permea- 
bilidade capilar (responsavel pela ocorrencia de edema, 
proteinuria e hemoconcentragao) e pela ativagao da coa- 
gulagao (responsavel pela plaquetopenia). 

FATORES IMUNOL6GICOS 

Embora ainda sejam desconhecidos os mecanismos imu¬ 
nologicos que protegem o feto de uma possfvel rejeigao, 
tais mecanismos tern sido aventados para explicar a falta 
de tolerancia entre os tecidos matemos e fetais. Esse feno- 
meno e responsavel pela resposta inflamatoria exacerba- 
da que impede a placentagao adequada. 155 Os possfveis 
mecanismos induem o excesso de carga antigenica fetal, 
a ausencia de anticorpos bloqueadores que teriam um 
efeito protetor contra a imunidade celular matema, a ati¬ 
vagao de polimorfonudeares e do complemento, alem da 
liberagao de citocinas citotoxicas e interleucinas. 10 O de- 
sequilfbrio entre a quantidade dos dois tipos de linfoci- 
tos T, com predomfnio dos linfocitos T helper 2 (Th2) em 
relagao aos linfocitos T helper 1 (Thl), que produzem ci¬ 
tocinas, poderia favorecer a instalagao da DHEG 13134 (ver 
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Capftulo 6, "Placenta, sistema amni6tico e cordao umbi¬ 
lical", da Segao 2, "Anatomia e fisiologia"). 

Entre os fatores epidemioldgicos que fortalecem o en- 
volvimento da resposta imunoldgica na DHEG, destaca- 
se o fato de essa doenga ser mais comum na nulfpara do 
que na multfpara. 92 Entretanto, quando ha troca de par- 
ceiro, sua incidencia aumenta. 65 A maioria dos estudos so- 
bre desfechos obstdtricos em pacientes submetidas k re- 
produgao assistida com uso de ovodoagao relata uma fre- 
quencia de 20 a 50% de doenga hipertensiva, mesmo 
quando os dados sao corrigidos para a idade das pacien¬ 
tes (que usualmente sao mais velhas quando necessitam 
dessa t£cnica). Supoe-se que a exposi<;ao previa a um mes¬ 
mo antfgeno patemo tenha efeito protetor e um antfgeno 
diferente apresente efeito contrdrio. 

LESAO ENDOTELIAL E ALTERACOES 
INFLAMAT6RIAS 

Embora a prd-eclampsia parega se originar na placenta, o 
tecido mais afetado na apresentagao clfnica da doenga € 
o endotdlio vascular. O endotdlio £ uma das estruturas 
vasculares mais complexas e apresenta varias fungoes im- 
portantes. A preven<;ao da coagulagao sangulnea, o con- 
trole do tonus vascular e a media<;ao de trocas entre os es- 
pagos intra e extravascular (facilitando ou regulando a 
passagem de determinadas substancias) tern importancia 
na DHEG. O endotdlio intacto impede a forma^ao de 
trombos. Na presen^a de lesao vascular, que pode ser me- 
canica, qufmica ou metabdlica, iniciam-se a cascata de 
coagula<;ao e a adesao de plaquetas. O endotdlio tambdm 
produz substancias vasoativas que podem ser vasodilata- 
doras ou vasoconstritoras. Dentre as vasodilatadoras po¬ 
dem ser citados a prostaciclina e o 6xido nftrico. E sabi- 
do que os vasos de mulheres com prd-eclampsia e os do 
cordao umbilical de seus rec£m-nascidos produzem me- 
nos prostaciclina do que os de gestantes normais, 64145 ten- 
do o 6xido nftrico efeito semelhante ao da prostaciclina. 12 
Diante de lesao endotelial, a produ<;ao de ambas as subs¬ 
tancias diminui. Com o processo desencadeado pelo au- 
mento da resistencia placentdria, com liberacao de citoci- 
nas e prostaglandinas pr6-inflamat6rias pela placenta, o 
endotdlio entraria em estresse oxidativo (com produgao 
de anion superdxido). Essa reagao seria a responsavel pelo 
aumento na permeabilidade capilar. 9,71 Nesse caso, aldm 
de a cdlula endotelial perder a capaddade das fungoes nor¬ 
mais, passa a expressar novas fungoes, produzindo subs¬ 
tancias vasoconstritoras, como endotelina e fatores pr6- 
coagulantes (fator ativadorXII e fator tecidual). As lesoes 
ateromatosas vasculares tambem podem ser resultado do 
estresse oxidativo. Nesse caso, a lesao endotelial da prd-e- 
clampsia apresenta semelhan^as com o que acontece na 


aterosclerose, em que se supoe que o estresse oxidativo 
desempenhe papel importante. 

A mudan<;a na permeabilidade vascular endotelial se¬ 
ria a responsavel pelo extravasamento de protefnas sanguf- 
neas para o terceiro espa<;o (mecanismo responsavel pelo 
aparecimento de proteinuria na fase clfnica da doenga). 
Dessa forma, a pressao coloidosmdtica do capilar termi¬ 
nal estaria diminufda, o que promoveria tambdm a dimi- 
nui<;ao do retomo do lfquido extravasado pela pressao hi- 
drostatica no infcio do capilar, levando a perda de lfquido 
para o terceiro espago (edema) e hemoconcentratjao. 157,172 

FATORES LIGADOS A ANGIOGEN ESE 

As gestantes produzem uma variante soluvel do receptor 
para o fator de crescimento endovascular denominada/rns- 
-like tyrosine kinase soluvel (sFltl). Esse receptor possibili- 
ta a ligagao com o fator de crescimento endovascular 
(VEGF), mas nao promove a resposta bioldgica intracelu- 
lar que o receptor presente na membrana provoca. Outra 
mol^cula que reage com o sFltl € uma variante do fator 
de crescimento produzida pela placenta, denominada fa¬ 
tor de crescimento placentario (PlGF, do ingles placental 
growth factor ). O VEGF e o PlGF sao potentes estimulado- 
res da expansao vascular, mecanismo essencial para o de- 
senvolvimento da unidade uteroplacentaria. Estudos apon- 
tam que mulheres com pr£-eclampsia apresentam nfveis 
mais elevados de sFltl e endoglina soluvel (s-Eng) e mais 
baixos de PlGF e VEGF quando comparadas a mulheres 
com gesta<;6es sem complicates. Os nfveis circulantes de 
sFltl e PlGF mostram-se alterados varias semanas antes do 
aparecimento da doenga clfnica e correlacionam-se com a 
gravidade da doen<;a. Dessa forma, o sFltl apresenta efei¬ 
to antiangiogenico. 125 27 Em tese realizada no HC-FMllSP, 
Costa 181 associou os valores desses marcadores com a chan¬ 
ce de predizer a pr£-eclampsia. 

PREDISPOSICAO GENETICA 

Ha evidencias epidemioldgicas do envolvimento gen£ti- 
co na DHEG. Assim, hlhas de maes com pre-eclampsia 
tern maior incidencia da doen^a. 50 106 Entretanto, o meca¬ 
nismo exato da heranga ainda £ desconhecido. Vdrios po- 
limorfismos genicos - fator de necrose tumoral (TNF), 
linfotoxina-alfa, interleucina-1 beta - ja foram associados 
k pr^-eclampsia, assim como uma variante do gene do 
angiotensinogenio e a muta<;ao do gene da metilenotetra- 
-hidrofolato redutase, uma enzima que metaboliza a ho- 
mocistefna. 75,103,115 Em estudo para investigar genes liga- 
dos a pre-edampsia, verificou-se o envolvimento do alelo 
Thrl74Met do gene do angiotensinogenio. 89 Outra inves¬ 
tigate mais recente, em que foram avaliadas amostras de 
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placentas de mulheres com DHEG e comparadas com as 
de normotensas, foram detectados 58 genes com diversas 
fungoes que tern potencial para estarem relacionados a 
essa doenga, o que demonstra o alto grau de complexida- 
de de sua patogenese. 62 

FATORES NUTRICIONAIS 

Alem das causas incontrolaveis, fatores ambientais podem 
aumentar a chance da instalagao da DHEG. Ha muitos 
anos, a deficiencia ou o excesso de alguns nutrientes tern 
sido responsabilizados por contribuir para o aparecimen- 
to dessa doenga. Alguns estudos sugeriram associagao in- 
versa entre o consumo de caldo na dieta e o nfvel de pres¬ 
sao arterial, mas o seu mecanismo ainda e desconheddo e 
os resultados dos estudos disponiveis sao conflitantes; es¬ 
tudos controlados nao mostraram benefido da suplemen- 
tagao, 90 e outros sugeriram benefido apenas em popula¬ 
tes com dieta defidtaria nesse nutriente. 177 Baseando-se 
em indicios da presenga de marcadores do estresse oxida- 
tivo na placenta e na circulate matema, estudos sugeri¬ 
ram que algumas substandas antioxidantes poderiam, igual- 
mente, evitar a instalagao da DHEG. 78135 Esta possibilidade 
se revelou, porem, improvavel diante dos resultados de dois 
grandes ensaios multicentricos que utilizaram vitaminas C 
e E. Em um estudo controlado e duplo-cego realizado na 
Inglaterra com gestantes de risco elevado para pre-eclamp¬ 
sia para as quais foram prescritos 1.000 mg de vitamina C 
e 400 UI de vitamina E diariamente - conhecidas pelas suas 
propriedades antioxidantes - ou placebo, antes de 22 se- 
manas de gestagao, constatou-se que nao so nao houve di- 
minuigao da incidenda de pre-edampsia, como ainda hou¬ 
ve aumento da inddencia de recem-nascidos de baixo peso, 
de acidose fetal e de baixos indices de Apgar nas que rece- 
beram as vitaminas. 114 Em outro estudo, o desfecho mater- 
no tambem foi desfavoravel. 122 De acordo com os dados 
disponiveis, a suplementagao de vitaminas C e E nao con- 
fere protegao contra o aparecimento da DHEG. 

ESTRESSE 

Estudos epidemiologicos demonstram que o risco relati- 
vo de DHEG e maior em situates de estresse. 87,100 128 Na 
pratica clinica, e de conhecimento antigo que o estresse e 
importante fator no aumento isolado da pressao arterial. 
Da mesma forma, pode-se supor que, se os fatores emo- 
cionais tambem interferem no sistema imunologico, en- 
tao facilitam a deposi<;ao de imunocomplexos, dificultan- 
do a placenta to normal. Em consequencia da hipoxia 
placentaria, surgiriam os radicals livres, os quais promo- 
veriam a lesao do endotelio. Embora estas hipoteses se- 
jam interessantes, a resposta a um determinado fator es- 


tressante e variavel de um indivfduo para outro, tomando 
dificil estabelecer o seu real valor. 

Estudos experimentais com animais expostos a esti- 
mulos estressantes (som, imobilizato e superpopulato) 
revelaram sinais de pre-eclampsia. 127 Os resultados desses 
estudos demonstram que quanto maior o nivel de estres¬ 
se, maiores os nfveis de pressao arterial. Este achado e ex- 
plicado pelas alterates endoteliais, com aumento da ati- 
vidade simpatica vasoconstritora. 

» FISIOPATOLOGIA 


Apesar de a hipertensao arterial ser a manifestato mais fre- 
quente da DHEG, os achados patologicos indicam que o 
fator de importanda primaria nao e o aumento da pressao 
arterial, mas a reduto da perfiisao tecidual. Esta, por sua 
vez, e secundaria ao vasoespasmo arteriolar e a lesao endo- 
telial, que elevam a resistenda periferica total e a pressao 
arterial (Figura 2). 159 Dessa maneira, na DHEG ocorrem al- 
tera<;6es em todos os orgaos, como sera discutido a seguir. 

ALTERACOES CARDIOVASCULARES 

A pressao arterial e o resultado do debito cardiaco e da 
resistenda periferica total. Apesar de o debito cardiaco ele- 
var-se em aproximadamente 50% durante a gestagao nor¬ 
mal, pelo aumento correspondente do volume plasmati- 
co, o nivel da pressao arterial normalmente nao se eleva, 
chegando mesmo a diminuir na primeira metade da ges- 
tagao. Esse fato ocorre porque a resistenda periferica to¬ 
tal se reduz em consequencia do desvio do fluxo sangui- 
neo sistemico para a placenta, que fiinciona como um 
shunt arteriovenoso, e tambem a agao de varias substan- 
cias vasodilatadoras, como a prostaciclina, a prostaglan- 
dina E e o oxido mtrico. 

Na DHEG, o volume plasmatico e menor em compara- 
gao com a gestagao normal. Com a lesao endotelial ocorre 
aumento da permeabilidade capilar, havendo extravasamen- 
to do plasma para o meio extravascular, o que, por sua vez, 
da origem ao edema e a hemoconcentragao. Com o aumen¬ 
to da viscosidade sangumea suigem os fenomenos trombo- 
ticos. Em decorrencia do vasoespasmo generalizado, a resis¬ 
tenda periferica total toma-se elevada, com consequente is- 
quemia em todos os orgaos. Em relagao ao debito cardiaco 
na pre-edampsia, ha estudos em que ele se mostra aumen- 
tado, normal ou diminuido. 43,61,96 Entretanto, a maioria dos 
estudos com mulheres com pre-edampsia nao tratadas in- 
dica debito cardiaco normal ou pouco reduzido. 173 Essa dis- 
paridade reflete diferengas na gravidade e na duragao do qua- 
dro dmico, assim como no tratamento instituido. Portan- 
to, o aumento da resistenda periferica total e o prindpal res- 
ponsavel pela elevagao da pressao arterial na DHEG. 
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Desequilibrio oxidativo 


Doenga vascular materna 


-► Fator imunogenetico ** - 
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inadequada 

_^ Perfusao placentaria _ 
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Lesao endotelial 

T TXA2/PGI2 T Fibronectina T Endotelina 

T Reatividade vascular 
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Hemoconcentragao 
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Hepiticas 

t TGO e TGP 
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FIGURA2. Alteragoes fisiopatologicas da doenga Fiipertensiva especffica da gestagao (DHEG). DHL: desidrogenase lactica; PGI2: prostacicli- 
na; TGO: aspartato aminotransferase; TGP: alanina aminotransferase; TXA2: tromboxano A2. (Figura adaptada de Kahhale et al. 159 ) 


Existem evidencias consideraveis de estreitamento ar¬ 
teriolar na DHEG, e as alteragoes no calibre das arterfolas 
da retina se correlacionam diretamente com a gravidade e 
os achados de biopsia renal de mulheres com pre-eclamp¬ 
sia. 113 Achados semelhantes ocorrem nos vasos do leito 
ungueal e da conjuntiva. E pouco provavel que esse efeito 
seja determinado pela hiperatividade do sistema nervoso 
autonomo, uma vez que mulheres com pre-eclampsia sub- 
metidas a bloqueio ganglionar com drogas simpaticoliti- 
cas e a anestesia raquidiana nao apresentam diminuigao 
da pressao arterial. 27 Em verdade, segundo alguns estudos, 
fatores humorais estariam implicados. 27 A partir desses re- 
sultados, surgiram varios estudos que avaliaram possiveis 


fatores humorais responsaveis pelo vasoespasmo. Entre os 
vasoconstritores endogenos mais estudados, destacam-se 
as catecolaminas, a angiotensina II e a endotelina. A ava- 
liagao desses vasoconstritores sugere participagao minima 
ou nenhuma das catecolaminas, ao passo que as concen- 
tragoes da angiotensina II circulantes sao menores em mu¬ 
lheres com pre-eclampsia. 72 Os niveis plasmaticos de en¬ 
dotelina, vasoconstritor produzido pelas celulas endote- 
liais, encontram-se elevados na pre-eclampsia. Contudo, 
as concentragoes plasmaticas nessas mulheres sao meno¬ 
res do que as necessarias para produzir contragao da mus- 
culatura lisa vascular in intro. 130 Uma possivel explicagao 
para o vasoespasmo presente na DHEG seria a resposta 
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exacerbada a agentes vasopressores, em compara<;ao com 
agestante normal. 51 ' 58 As diferen<;as mais marcantes ocor- 
rem com a angiotensina II. A gestante normal, compara- 
da k nao gestante, £ refratdria aos efeitos pressdricos des- 
sa substancia, enquanto a pre-edamptica perde essa reffa- 
tariedade e e altamente sensivel a angiotensina 11. 24,119,129 
Gant et al., 68 em 1973, realizaram um estudo cldssico que 
demonstrou a hiper-reatividade vascular presente na DHEG. 
A Figura 3 mostra que a sensibilidade a infusao de angio¬ 
tensina II se encontra elevada semanas antes do apareci- 
mento da hipertensao arterial. Assim, as mulheres desti- 
nadas a desenvolver DHEG(n = 72) tornavam-se progres- 
sivamente sensiveis ao efeito pressdrico da angiotensina 
II )k a partir de 18 semanas, ocorrendo significanda esta- 
tistica a partir de 24 semanas. A partir de 33 semanas, es 
sas mulheres se aproximavam dos valores nao gravfdicos, 
perdendo a reffatariedade prdpria da gravidez. Os dados 
obtidos revelaram que, nos casos entre 28 e 32 semanas 
em que a dose pressdrica era inferior a 8 ng/kg/min (tes¬ 
te da angiotensina positivo), 90% das gestantes desenvol- 
veram sinais clinicos de DHEG nas 10 a 12 semanas se- 
guintes. Por outro lado, 91% das gestantes cuja dose pres- 
sorica era superior a 8 ng/kg/min (teste da angiotensina 
negativo) permaneceram normotensas durante a gravidez 
(n = 120). Esse estudo deu origem ainda ao teste presso- 
rico de Gant, tambem denominado roll-over test ou teste 
do rolamento. Os autores observaram que nas primiges- 
tas cuja dose pressdrica de angiotensina II era inferior a 8 
ng/kg/min e que subsequentemente desenvolviam pre- 
-edampsia, ocorria eleva^ao de 20 mmHg ou mais na pres- 



Semanas de gesta^So 
Normotensas — DHEG 

FIGURA 3. Compara^o da dose m£dia de angiotensina II neces- 
saria para desencadear resposta pressorica em 120 ru- 
liparas que se mantiveram normotensas e em 72 nuli- 
paras que desenvolveram doenca hipertensiva especifica 
da gesta<;ao. (Figura adaptada de Gant et al. 68 ) 


sao diastdlica quando essas padentes eram mudadas do 
decubito lateral esquerdo para a posi^ao supina (teste 
pressdrico de Gant positivo). Por outro lado, a mesma al- 
teragao na pressao diastdlica nao era observada naquelas 
mulheres cuja dose pressdrica era maior que 8 ng/kg/min 
e que permaneceram normotensas durante a gestagao (tes¬ 
te pressdrico de Gant negativo). Ap6s o estudo original, 
seguiram-se vdrios outros, inclusive no Brasil, os quais 
apresentaram grande varia<;ao nas taxas de predigao da 
pre-edampsia. 79,86 As gestantes hipertensas cronicas com 
teste da angiotensina positivo tambem tern maior chan¬ 
ce de desenvolver DHEG sobreposta, embora com resul- 
tados menos favoraveis do que no estudo original. 69 Quan¬ 
to cl possivel aplicabilidade do teste pressdrico de Gant 
em gestantes hipertensas cronicas, hd resultadosque mos 
tram valores preditivos baixos. 80 

PROSTAGLANDINAS 

O desequilibrio entre prostaglandinas vasodilatadoras 
(prostacidinas) e vasoconstritoras (tromboxano A2 - 
TXA2), com predomfnio destas ultimas na drcula^ao ute- 
roplacentdria, pode estar envolvido no desenvolvimento 
da DHEG. A lesao endotelial promove a diminui<;ao da 
prostacidinas, potente vasodilatador e antiagregante pla- 
quetdrio. O TXA2, por sua vez, liberado pelas plaquetas 
ativadas, e um importante vasoconstritor e agregante pla- 
quetdrio. O aumento da rela<;ao TXA2/prostaddinas fa- 
vorece o aumento da sensibilidade d infusao da angioten¬ 
sina II, ou seja, a vasoconstri<;ao. 172 

ALTERACOES DACOAGULACAO 

Evidencias histologicas e hematoldgicas indicam que a coa- 
gulafdo intravascular disseminada pode ocorrer na DHEG. 511 
Alteracoes de coagula^ao intravascular disseminada estao 
presentes em cerca de 10% dos casos de pre-edampsia gra¬ 
ve e edampsia, 120 podendo tambem se manifestarna DHEG 
grave por meio do consumo de fibrinogenio e plaquetas, 
a ponto de causar sangramentos. Nas formas mais leves, 
as manifestagoes sao subclinicas, mas testes atuais mais 
sensiveis sao capazes de detectar altera^oes ate mesmo nes- 
sas formas, o que faz com que persistam duvidas se tais al- 
tera(;6es desempenham papel importante como causa ou 
consequencia do processo patogenico. Entre os indicado- 
res mais sensiveis de coagula<;ao intravascular dissemina¬ 
da destacam-se a plaquetopenia, o aumento dos produtos 
de degrada<;ao da fibrina e do fibrinogenio, a diminuigao 
de antitrombina III e a redu^ao da rela^ao fra^ao coagu- 
lante/fra^ao antigenica do fator Vlll/ 11 ' 37 ' 132 A etiologia des- 
sas alteragoes da coagulagao ainda e controversa. E prov3- 
vel que a lesao vascular secundaria ao vasoespasmo seja a 
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responsavel direta pela coagulagao intravascular dissemi- 
nada. 117 Entretanto, estudos sugerem que a disfungao en- 
dotelial, com a ativagao de plaquetas e de componentes da 
cascata de coagulagao, antecede o vasoespasmo e os sinais 
clinicos dessa doenga. 14 Igualmente, e possivel que altera- 
goes vasculares no sitio de implantagao ja predisponham 
a essas alteragoes da coagulagao. 

ALTERACOES RENAIS 

Na gestagao normal, o fluxo plasmatico renal e a filtragao 
glomerular encontram-se aumentados em relagao a mu- 
lher nao gravida. Com essas alteragoes e em consequen- 
cia da hemodiluigao, os niveis sericos de ureia, creatinina 
e acido urico diminuem. 

Na DHEG, a perfusao renal cai e determina reduces 
no fluxo plasmatico renal e na filtragao glomerular. Con- 
sequentemente, os niveis de ureia e creatinina podem au- 
mentar. Do mesmo modo, a concentragao plasmatica de 
acido urico eleva-se e esta diretamente relacionada a gra- 
vidade da doenga. 42 £ provavel que a hiperuricemia de- 
corra da diminuigao do clearance de acido urico, poden- 
do estar relacionada a menor filtragao glomerular ou a 
maior absorgao tubular. Na pre-eclampsia grave, o vasoes¬ 
pasmo intenso, e nao a hipovolemia, promove a lesao tu¬ 
bular; contudo, a pressao de enchimento ventricular per- 
manece normal. 88 Em estudo no qual se infundiu dopa- 
mina intravenosa em gestantes pre-edampticas oliguricas, 
ao se obter a vasodilatagao renal, verificou-se aumento do 
debito urinario, da ffagao de excregao de sodio e do clea¬ 
rance de agua livre. 83 Portanto, a infusao de liquidos esta 
contraindicada nessas mulheres. 

Alteragoes anatomopatologicas glomerulares, tubula- 
res e arteriolares estao presentes na DHEG, sendo a lesao 
glomerular a mais caracteristica. 

A lesao glomerular na pre-eclampsia tern sido estuda- 
da desde o final do seculo XIX. 112 A presen^a de proteinu¬ 
ria significativa esta, na maioria das vezes, relacionada a 
esse tipo de lesao, que e a responsavel pelo aumento da 
permeabilidade a protemas. Ha intensa tumefa^ao das ce- 
lulas endoteliais do glomerulo, com vacuoliza^ao e acu- 
mulo de lipidios, a ponto de oduirem o lumen dos capi- 
lares, com deposi^ao de material fibrinoide denso entre a 
lamina basal e as celulas endoteliais. Esse quadro histolo- 
gico, especifico da DHEG, foi denominado endoteliose 
glomerulocapilar (Figuras 4 e 5). 157,170 Apesar da impor¬ 
tance dessas lesoes renais na DHEG, a realiza^ao de biop- 
sia renal e procedimento excepcional, prindpalmente por- 
que as circunstandas dmicas raramente justificam os ris- 
cos. Excetuam-se, no entanto, os casos nos quais ocorre 
subita e inexplicavel deteriora^ao da fun^ao dos rins, dian- 
te da possibilidade de algumas formas de glomeruloneffi- 



FIGURA 4. Rim normal. L: lumen capilar; E: citoplasma de celula en- 
dotelial; MB: membrana basal; P: podocito; M: area me¬ 
sangial sem alteragoes ultraestruturais (microscopia ele- 
tronica, 5.700 X). (Figura retirada de Kahhale et al. 157 ) 



FIGURA 5. Rim com endoteliose glomerular. D: depositos eletron- 
-densos no espago subendotelial sem interposigao de 
matriz mesangial; E: celulas endoteliais tumefeitas e jus- 
tapostas com oclusao da lumen capilar (microscopia 
eletronica, 5.700 X). (Figura retirada de Kahhale et al. 157 ) 
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tes. Nesses casos, a biopsia e realizada no pos-parto. A en- 
doteliose glomerular e uma lesao reversivel que desapare- 
ce apos a gravidez. Na maioria dos estudos, observa-se que 
a lesao glomerular da DHEG experimenta um processo de 
involugao a microscopia optica em cerca de 5 a 10 sema- 
nas apos o parto. 32,113 

alteracoes hepAticas 

Lesoes hepaticas podem ser observadas em mulheres com 
pre-eclampsia grave e eclampsia e sao secundarias ao va- 
soespasmo intenso. Em geral, ocorrem dois tipos de lesoes: 
inicialmente, hemorragias periportais e, posteriormente, 
sinais de necrose, constituindo a necrose hemorragica pe¬ 
riportal. 166 A elevagao dos nfveis sericos das transaminases 
e o reflexo de tais lesoes. O sangramento intenso pode se 
estender ate a capsula de Glisson, formando o hematoma 
subcapsular, que pode evoluir com ruptura e hemorragia 
intraperitoneal, geralmente fatal. A esteatose hepatica agu- 
da da gestagao e muitas vezes confundida com formas gra¬ 
ves de pre-eclampsia e e melhor abordada no Capftulo 55, 
"Doengas hepaticas, biliares e pancreaticas", da Segao 6, 
"Intercorrencias dmico-cirurgicas". 

ALTERACOES PULMONARES 

Na eclampsia, tanto o edema pulmonar como a broncop- 
neumonia aspirativa sao causas de insuficiencia respira- 
toria grave e estao implicados em ate 60% dos casos de 
obito matemo 2 . Em virtude de o territorio vascular estar 
diminuido pelo vasoespasmo, a infusao de solugoes cris- 
taloides ou coloides sem monitorizagao cuidadosa pode 
causar congestao e edema pulmonar, com insuficiencia 
respiratoria. 152 As convulsoes, o uso indevido de drogas 
depressoras do sistema nervoso central (benzodiazepfni- 
cos, dorpromazina, prometazina etc.), as obstrugoes de 
vias aereas e a aspiragao de secregoes nasofaringeas e gas- 
tricas reduzem a ventilagao pulmonar, agravam a hipoxia 
tecidual, propria do vasoespasmo e propiciam a instala- 
gao da broncopneumonia aspirativa. 2 

ALTERACOESCEREBRAIS 

As altereagoes cerebrais observadas na pre-edampsia gra¬ 
ve e na eclampsia podem ser explicadas por duas teorias: 
na primeira, a hipertensao grave levaria a vasoconstri^ao 
reflexa, com consequente queda do fluxo cerebral, edema 
citotoxico e eventuais areas de infarto cerebral; e na se- 
gunda teoria, a eclampsia representaria uma forma de en- 
cefalopatia hipertensiva na qual elevagoes abruptas da 
pressao arterial levariam a quebra dos mecanismos de au- 
torregulagao da circulagao cerebral, com hiperperfiisao, 


disrupgao dos capilares, extravasamento de plasma e eri- 
trocitos, com edema vasogenico. 94,152,172 A encefalopatia 
hipertensiva notada nessas condigoes e tipicamente ob- 
servada nas porgoes posteriores do cerebro, recebendo o 
nome de "encefalopatia posterior reversivel", e essas le¬ 
soes podem ser observadas em ressonancia nuclear mag- 
netica da maioria das pacientes com eclampsia. 94 

Ao contrario do que se pensava no passado, o edema 
cerebral raramente tem rela^ao direta com a morte mater- 
na por eclampsia. Na verdade, ele geralmente esta relacio- 
nado com o estado pos-convulsivo ou post mortem. A he¬ 
morragia cerebral, secundaria a ruptura de arterias pela 
gravidade da hipertensao arterial, e, de fato, a responsa- 
vel pela maioria dessas mortes. Alem disso, areas de in¬ 
farto cerebral podem estar presentes em aproximadamen- 
te 25% das mulheres com eclampsia. 94 A Figura 6 mostra 
os locais mais frequentes de hemorragia cerebral em pa¬ 
cientes com pre-eclampsia grave e eclampsia. 



FIGURA 6. Locais mais comuns de hemorragia cerebral em pacien¬ 
tes que apresentam pre-eclampsia grave e eclampsia. 
(Figura adaptada de Cunningham et al. 151 ) 


ALTERACOES UTEROPLACENTARIAS 

O fluxo uteroplacentario encontra-se diminuido na DHEG, 
caracterizando o quadro de insuficiencia placentaria, prin¬ 
cipal responsavel pelos resultados perinatais adversos. O 
comprometimento da circulagao uteroplacentaria, com 
aumento da resistencia, pode ser evidenciado de manei- 
ra direta pela Dopplervelocimetria de arterias uterinas e 
indiretamente pela Dopplervelocimetria de arteria umbi¬ 
lical. A invasao trofoblastica deficiente nas arterias espi- 
raladas diminui o fluxo interviloso, e a vasoconstrigao das 
arterfolas vilosas determina elevagao da resistencia vascu¬ 
lar fetoplacentaria, o que, por sua vez, repercute na 
Dopplervelocimetria umbilical com o achado de resisten¬ 
cia vascular aumentada, diastole zero ou reversa. Alem das 
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alteragoes de fluxo sangufneo, a hipercontratilidade, a hi- 
pertonia uterina e o descolamento prematliro de placen¬ 
ta tambem podem estar presentes nas formas graves de 
DHEG. 26 

» DIAGN6STICO CLINICO-LABORATORIAL 


A maioria das gestantes na fase inicial da pre-eclampsia e 
assintomatica. A rotina propedeutica cuidadosa, com en- 
fase na anamnese e no exame ffsico, e fundamental para 
o diagnostico precoce (Tabela 6). 

O diagnostico de DHEG deve ser presumido nas ges¬ 
tantes com hipertensao arterial, edema e/ou proteinuria 
significativa apos 20 semanas de gestagao. A probabilida- 
de de acerto no diagnostico clfnico e maior se a paciente 
for primigesta e com historia familiar de pre-eclampsia 
ou eclampsia. 

Embora o curso da DHEG tenha infeio na ocasiao da 
placentagao, as manifestagoes clfnicas geralmente sao tar- 
dias, ou seja, ocorrem no ultimo trimestre da gravidez. 
Entretanto, quando essas manifestagoes surgem em ida- 
des gestacionais precoces, guardam relagao direta com os 
piores resultados matemos e perinatais, devendo alertar 
para a presenga de hipertensao arterial previa a gestagao, 
trombofilias ou doenga renal preexistente. A unica exce- 
gao e a doenga trofoblastica gestacional, que pode estar 
associada a DHEG no infeio da gestagao. 

Durante o pre-natal, o diagnostico de DHEG deve ser 
o mais precoce possfvel, com o objetivo de impedir a evo- 
lugao para formas mais graves da doenga. Alem da rotina 
geral de pre-natal, as gestantes com risco para o desenvol- 
vimento de DHEG devem ser submetidas a consultas mais 
frequentes de pre-natal para controle mais apurado do ga- 
nho ponderal, medida da pressao arterial, pesquisa de pro¬ 
teinuria e dosagem serica de acido urico e ureia/creatini- 
na. No caso de mulheres com antecedentes de hiperten¬ 
sao arterial cronica, diabetes ou colagenoses, e prudente a 
solicitagao desses exames laboratoriais ja na primeira con- 
sulta de pre-natal para futuras comparagoes. 

O diagnostico diferencial de DHEG e hipertensao ar¬ 
terial cronica nem sempre e facil, sobretudo quando a ges- 
tante se apresenta para a primeira consulta de pre-natal 
apos 20 semanas de gravidez. O diagnostico de DHEG 
toma-se facil quando os dados previos em rela^ao a pres¬ 
sao arterial e a proteinuria sao normais. Para aquelas pa- 
cientes que apresentam hipertensao arterial antes de 20 
semanas ou anterior a gravidez, e feito o diagnostico de 
hipertensao arterial cronica com DHEG sobreposta quan¬ 
do ha aumento dos nfveis pressoricos associados a pro¬ 
teinuria antes ausente. Ademais, colabora tambem para o 
diagnostico a eleva^ao serica do acido urico, anteriormen- 
te normal. 


TABELA 6. Propedeutica na DHEG 


Clfnica 

Anamnese 
Exame fisico 

Complementar 

Pre-eclampsia leve 

• Proteinuria 

• Acido urico 

• Ureia e creatinina 
Pre-eclampsia grave/eclampsia 

• Proteinuria 

• Acido urico 

• Ureia e creatinina 

• Hemograma com contagem de plaquetas 

• Pesquisa de alteragoes eritrocitarias (esquizocitos) 

• Bilirrubinas eenzimas hepaticas 

• Pesquisa de colagenoses 

• Pesquisa de trombofilias 

DHEG: doenga hipertensiva especlfica da gestagSo. 

Os parametros mais importantes para o diagnostico da 
DHEG e a propedeutica utilizada na Clfnica Obstetrica do 
HC-FMUSP para diagnosticar a causa da hipertensao arte¬ 
rial e sua gravidade estao presentes nas Tabelas 2 e 6. 

HIPERTENSAO ARTERIAL 

Na gravidez normal ocorre queda da pressao arterial no se- 
gundo trimestre, em razao da marcante redugao da resis- 
tencia periferica total. 20 O diagnostico de hipertensao arte¬ 
rial e feito diante de nfveis de pressao arterial sistolica 
>140 mmHg e/ou pressao arterial diastolica > 90 mmHg. 
Devem ser realizadas pelo menos duas medidas de pressao 
arterial, tomando-se entao a segunda como a de definigao. 
A paciente deve permanecer sentada por pelo menos 5 mi- 
nutos antes da medida da pressao arterial, e o brago em 
que ser& feita a medigao deve hear na altura do coragao, de- 
vendo-se utilizar sempre o mesmo brago nas medidas sub- 
sequentes. O manguito para a aferigao da pressao arterial 
deve ser de tamanho adequado. Se tiver a largura habitual 
(12 cm), pode superestimar a pressao arterial em pacien- 
tes obesas cuja circunferencia do brago e superior a 31 cm 
e subestimar se a circunferencia for menor do que 23 cm. 
A pressao sistolica e determinada ao primeiro som arterial 
audfvel; e a pressao diastolica, quando desaparece o ulti¬ 
mo som arterial (fase Vde Korotkoff). Em 15% das gestan¬ 
tes, o quinto som de Korotkoff esta ausente ou proximo de 
zero. Nesses casos, utiliza-se o quarto som. 140172 

EDEMA 

O edema leve de maos, face e membros inferiores e co¬ 
mum na gravidez normal, principalmente no final dela. 
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Por ser um dado considerado subjetivo, as diretrizes in- 
temacionais mais recentes nao tern dado maior impor¬ 
tance a esse aspecto. £ considerado patologico o edema 
depressivel e generalizado, o qual sempre deve ser valori- 
zado se associado a hipertensao arterial e ganho exagera- 
do de peso (> 1.000 g/semana) e quando nao desapare- 
ce com o repouso. 157,165 

PROTEINURIA 

A proteinuria constitui importante sinal de DHEG, sendo 
considerada significativa quando igual ou superior a 
300 mg em urina coletada durante 24 horas, na relagao 
protema/creatinina >0,3 em amostra isolada de urina, ou 
ainda quando se observa a presenga em fita indicadora 
(> 1+). A pesquisa de proteinuria por meio de fita indica¬ 
dora em amostra de urina isolada durante a consulta de 
pre-natal e um metodo util e pratico para a confirmagao 
momentanea do diagnostico de DHEG, porem nao afas- 
ta a necessidade de confirmagao em exame de urina, que 
pode ser feita tanto em amostra isolada (pela relagao pro¬ 
tema/creatinina) quanto em urina de 24 horas (preferivel 
em casos mais graves, com a paciente intemada). 140,172 

Quando associada a hipertensao arterial, a proteinu¬ 
ria patologica eleva o risco perinatal e, se associada a pres- 
sao arterial diastolica >95 mmHg, aumenta em tres vezes 
o risco de obito fetal. 154 Na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP foram avaliadas a presenga de proteinuria e sua 
repercussao perinatal em 1.600 gestantes hipertensas. 81 
Observou-se que a mortalidade perinatal aumentou 7,6 



(R) Casela de referenda 

(★) Estatisticamente significative 

FIGURA 7. Mortalidade perinatal em fungao da proteinuria qualita- 
tiva e dos niveis de pressao arterial diastolica nas sin- 
dromes hipertensivas na gravidez. (Figura adaptada de 
Kahhale et al. 81 ) 


vezes quando a proteinuria atingiu seu maior valor. Quan¬ 
do, por sua vez, proteinuria e hipertensao arterial diasto¬ 
lica (4+ e > 120 mmHg, respectivamente) estavam em seus 
valores maximos, a mortalidade perinatal foi 29,2 vezes 
superior (Figura 7). 

ACIDO URICO 

A dosagem do acido urico serico e importante para o cli- 
nico, pois sua elevagao ocorre precocemente na DHEG e 
pode estar reladonada a queda da filtragao glomerular ou 
a alteragoes de reabsorgao e excregao tubular. 67 Os niveis 
de hiperuricemia correlacionam-se com o grau de hemo- 
concentragao, gravidade da endoteliose glomerular, gra- 
vidade da doenga hipertensiva e recem-nascidos de baixo 
peso. 35,42,74 

Ainda que nao seja oficialmente considerada um cri- 
terio diagnostico de pre-eclampsia, a presenga de nivel se¬ 
rico de acido urico superior a 6 mg/dL (em gestante com 
valores anteriormente normais e sem uso de diureticos) e 
altamente sugestiva da presenga de DHEG. 140,172 

OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES 

Alguns exames complementares sao uteis para o diagnos¬ 
tico das sindromes hipertensivas em suas formas graves e 
de suas complicagoes. 

• Hemograma com contagem de plaquetas: a plaqueto- 
penia e mais ffequente e mais significativa nas pacien- 
tes com quadro clinico mais grave de DHEG e de inicio 
mais precoce. Quando inferior a 100.000 plaquetas/mm 3 , 
e considerada fator de mau prognostico, principalmen- 
te se estiver associada a elevagao de enzimas hepaticas - 
aspartato aminotransferase (AST, antigamente denomi- 
nada transaminase glutamico-oxalacetica - TGO), 
alanina aminotransferase (ALT, antigamente denomina- 
da transaminase glutamico-piruvica - TGP) e desidro- 
genase lactica (DHL) - e hemolise (sindrome HELLP). 
£ predso lembrar que existem outras causas de plaque- 
topenia, como as imunologicas, as medicamentosas e as 
idiopaticas. Alem disso, e importante salientar que a 
plaquetopenia isolada pode estar presente na gravidez 
normal (em geral, com niveis superiores a 100.000 pla¬ 
quetas/mm 3 ). No pos-parto, a contagem de plaquetas 
retoma a normalidade. 140,172 

• Pesquisa de esquizodtos: em alguns casos graves de DHEG 
ocorre anemia microangiopatica e, consequentemente, 
reticulodtose, hemoglobinemia e hemoglobinuria. Nes¬ 
ses casos, alem da queda do nivel de hemoglobina, sur- 
gem alteragoes morfologicas das hemadas - esquizod- 
tose e equinocitose. No pos-parto, essas alteragoes 
desaparecem. 
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• Bilirrubinas e enzimas hepdticas: entre os sinais de he- 
mdlise, destacam-se a ictericia e/ou o aumento de bi¬ 
lirrubinas sericas maior ou igual a 1,2 mg% associados 
ao aumento de DHL (> 600 UI/L). As enzimas hepdti- 
cas elevadas assumem significado importante diante de 
niveis sericos superiores a 70 UI/L. 

• IJreia e creatinina: durante a gesta^ao, em fun<;ao do 
aumento do ritmo de filtra^ao glomerular, ocorre que- 
da dos niveis sericos de ureia e creatinina. 20 Na DHEG 
grave, a queda da filtra^ao glomerular acarreta eleva^ao 
dos niveis de ureia e creatinina. Assim, niveis superio¬ 
res a 1,1 mg/dLsao indicativos de maior repercussao 
renal da doen<;a. 140 

• Pesquisa de colagenoses: a pesquisa de colagenoses deve 
ser realizada nas formas graves de DHEG e de instala 
<;ao precoce. Diante da suspeita cl mica de lupus erite- 
matoso sistemico (LES), o resultado negativo da pes¬ 
quisa de anticorpos antinucleares no soro matemo 
exclui esse diagndstico em 90% dos casos. Quando a 
pesquisa de anticorpos antinucleares for positiva, pre- 
coniza-se a identifica^ao do autoanticorpo (anti-DNA, 
anti-SM, anti-RNP, anti-Ro, anti-La, anti-Scl70 e anti- 
Jo). E, uma vez identificado, pode confirmar o diagnds- 
tico de determinada doen<;a reumdtica, pois alguns de¬ 
les sao marcadores de LES, sindrome de Sjogren, 
doen<;a mista do tecido conjuntivo, entre outras. A do- 
sagem de complemento no soro auxilia na complemen- 
tac^ao diagndstica de doen^as que evoluem com a pre- 
senega de imunocomplexos, com destaque para o LES. 

• Pesquisa de trombofilias: as trombofilias adquiridas 
(sindrome antifosfolipide - SAF) podem estar associa- 
das k DHEG grave e de instala<;ao precoce, e sugere-se 
a pesquisa dos anticorpos anticardiolipina, anticoagu- 
lante lupico e anticorpos antibeta-2-glicoproteina 1 nes- 
sas pacientes. 142,144 

• Outros diagndsticos de hipertensao arterial secundaria: 
na presenga de hipertensao arterial grave e de dificil con¬ 
sole, deve-se suspeitar de outras causas menos frequen- 
les, como feocromocitoma e hipertensao renovascular. 
O £cido vanilmandelico e o metabdlito final comum 
da adrenalina e da noradrenalina, e sua excre^ao urina¬ 
ria esti aumentada em pacientes portadoras de feocro¬ 
mocitoma. Para a triagem do feocromocitoma, reco- 
menda-se a dosagem urindria de £cido vanilmandelico 
e de metanefrinas. Da mesma maneira, a realiza(;ao da 
ultrassonografia de rins estd indicada em pacientes com 
deteriora^ao renal e suspeita de altera<;des renais ana- 
tomicas (porexemplo, doen<;a renal policistica). 157 

• Tomografia/ressonancia nuclear magnetica cerebral: o 
estudo de imagem cerebral, por tomografia ou resso- 
nancia nuclear magnetica, estd indicado nos casos de 
eclampsia em que as convulsoes sao reincidentes ou na 


presen^a de sinais localizatdrios de lesao neuroldgica. 
Por meio desses exames, e possivel a identifica^ao de 
lesoes cerebrais, principalmente a ocorrencia de hemor- 
ragia, que piora o progndstico matemo. 

» PREDigAOEPREVENgAO 

Os fatores de risco para a DHEG (Tabela 4) devem ser uti- 
lizados para predizer a ocorrencia da doen<;a, com o obje- 
tivo de melhorar a eficiencia de programas de rastreamen- 
to pela sele<;ao de subgmpos de pacientes com maior risco. 
Estas ultimas devem ser encaminhadas a centros especia- 
lizados. E importante salientar que a presen^a de um fator 
de risco, mesmo que importante, nao significa que a pa- 
ciente esteja extremamente propensa a ter a doen^a. Mu 
lheres que desenvolveram pre-eclampsia na primeira ges- 
ta<;ao apresentam risco maior (20%) para a doen<;a em 
gesta(;oes subsequentes. Na pre-eclampsia grave em pri¬ 
meira gesta^ao, o risco de recorrencia e de aproximada- 
mente 30%. Entretanto, quando a doen^a grave se instala 
ja no segundo trimestre, o risco sobe para 65%. 169 No caso 
de irma de paciente com essa doen<;a, o risco e de 14%. 
HA vdrios anos, tenta-se identificar a DHEG por meio de 
metodos clinicos, bioqulmicos ou biofisicos, com o intui- 
to de separar aquelas mulheres que estao aparentemente 
bem (assintomdticas), mas desenvolvendo a doen<;a, da- 
quelas que sao normais. Entre esses testes, podem ser cita- 
dos o roll-over test, a dosagem de dcido urico, fibronectina, 
altera^oes da coagula<;ao, marcadores de estresse oxidati- 
vo, citocinas, peptidios placentdrios e DNA fetal e a Do- 
ppleivelocimetria das arterias uterinas, 22,25 ' 40,46 ' 49 ' 68 136 sen- 
do o ultimo o mais utilizado na atualidade. Indices de 
pulsatilidade acima do percentil 95 para a idade gestacio- 
nal e a presen^a de incisura protodiastdlica bilateral a par- 
tir de 25 semanas sao sinais de invasao trofobldslica defi- 
ciente, podendo esta aumentar o risco de DHEG e/ou 
restri<;ao do crescimento fetal. Entretanto, a maior utilida- 
de desse metodo estd em seu elevado valor preditivo ne¬ 
gativo. Em uma recente revisao sistematica em que foram 
indufdos estudos totalizando 211.369 gestantes submeti- 
das a testes clfnicos, bioquimicos e biofisicos para a pre- 
di<;ao da DHEG, apurou-se a baixa acurdcia de todos os 
metodos citados, nao havendo ate o momento nenhum 
exame clinicamente util para predizer a pre-eclampsia. 175 
Mais recentemente, outros testes laboratoriais tern sido 
propostos para rastreamento e predigao de pre-eclampsia, 
como a deteegao de fatores antiangiogenicos (sFlt-1 e s-Eng) 
ou a rela<;ao entre os fatores antiangiogenicos e pro-angio- 
genicos (PlGF e VEGF), isoladamente ou em associa<;ao 
com dados epidemiologicos e Doppler de arterias uteri¬ 
nas. Embora os resultados iniciais se mostrem promisso- 
res, existem resultados conflitantes na literatura e a utili- 
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zagao desses metodos para a predigao da DHEG ainda deve 
ser vista com cautela. A predigio deve se basear em dados 
epidemiologicos e de anamnese. 140,181 

Em virtude do desconhecimento da etiologia da 
DHEG, nao e possivel impedir que a doen^a se instale 
por meio da preven^ao primaria. O aconselhamento as 
gestantes sobre a ingestao de alimentos com baixo teor 
de sodio, a suplementa^ao de calcio e vitaminas e a ad- 
ministra^ao de acido acetilsalicilico nao conseguiu dimi- 
nuir a incidencia de DHEG na popula^ao geral. Em 1998, 
o primeiro estudo controlado e duplo-cego demonstrou 
que a dieta com restri^ao de sodio nao impedia a insta- 
lagao da pre-eclampsia. 85 A suplementa<;ao de 2 g de cal- 
cio/dia ou placebo a 4.600 primigestas revelou inciden¬ 
cia de pre-eclampsia semelhante nos dois grupos. 90 Em 
2010, revisao da Cochrane mostrou beneficios da suple- 
mentagao de calcio em popula^ao com baixa ingestao 
desse nutriente. 177 O resultado do primeiro grande estu¬ 
do controlado com vitaminas C e E, sabidamente antio- 
xidantes, quando comparado ao placebo, tambem nao 
demonstrou diferengas significativas entre os dois gm- 
pos. 114 Da mesma maneira, a administra^ao de capsulas 
de oleo de peixe, com o intuito de modificar o desequi- 
librio das prostaglandinas vasodilatadoras e vasoconstri- 
toras, nao conseguiu diminuir a incidencia de pre-eclamp¬ 
sia. 110 Por fim, a administragao de acido acetilsalicilico 
(AAS) em baixa dose, com a finalidade de inibir a produ- 
gao seletiva do tromboxano plaquetario, tambem nao foi 
capaz de reduzir a frequencia da pre-eclampsia na popu- 
lagao geral. 17,48 Metanalises e estudos mais recentes tern 
mostrado beneficio da administragao do acido acetilsa- 
licilico em pacientes de alto risco para o desenvolvimen- 
to de pre-eclampsia (pacientes com antecedente de for¬ 
ma grave de DHEG em gestagao anterior), postulando-se 
seu uso ainda em pacientes com neffopatias e LES. 140,142,178 

A preven^ao secundaria tern por objetivo detectar a 
doenga precocemente enquanto ela e assintomatica e quan¬ 
do o tratamento precoce pode impedi-la de progredir. Na 
DHEG, essa prevengao secundaria, embora limitada, pode 
ser feita no ambito clmico, considerando-se apenas os fa- 
tores de risco, ja que nao existem marcadores laborato- 
riais com valores preditivos positivos satisfatorios. 

A prevengao terciaria refere-se aos cuidados clinicos 
que previnem a deteriora^ao adicional ou reduzem as 
complicates depois que a doen^a ja e sintomatica. Os 
dommios dessa prevengao se fundem com o tratamento, 
mas, quando ela e bem realizada, vai alem de tratar os sin- 
tomas e os sinais, podendo detectar precocemente outras 
complicates de risco. Sendo assim, a prevengao terciaria 
e particularmente importante na DHEG. Envolve o con- 
trole adequado da pressao arterial e a prevengao das for¬ 
mas mais graves e das crises convulsivas, alem do contro- 


le do crescimento e da vitalidade fetal e a resoluto da 
gestagao na impossibilidade de controle da doenga e ha- 
vendo comprometimento da vitalidade. 

» CONDUTACLINICANA PRE-ECLAMPSIA 


O tratamento adequado da pre-eclampsia visa a diminuir 
a incidencia de complicates matemas, como acidentes 
vasculares cerebrais, e a morbidade e a mortalidade por 
eclampsia. Embora o tratamento definitivo seja o parto, 
o controle da doen<;a pelo tratamento conservador per- 
mite reduzir as taxas de prematuridade e o tempo de per- 
manencia do recem-nascido no bergario. 

A seguir, serao apresentadas as normas assistenciais 
seguidas na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP. 148,153,165 

MEDIDAS NAO FARMACOLOGICAS 
Repouso 

Recomenda-se repouso para as pacientes portadoras de 
DHEG. O repouso em decubito lateral esquerdo promo¬ 
ve o aumento do fluxo plasmatico renal, intensifica a na- 
triurese e, consequentemente, diminui os niveis de pres¬ 
sao arterial. Somado a isso, melhora ainda o fluxo 
uteroplacentario. Recomendam-se o afastamento das ati- 
vidades profissionais, a redugao dos afazeres domesticos 
e o repouso em decubito lateral esquerdo por pelo menos 
1 hora no periodo da manha e da tarde (ou 2 horas de¬ 
pois do almogo). Para os casos graves, o repouso no leito 
e feito com a paciente intemada. 148 

Dieta hipossodica 

A recomendagao da Clmica Obstetrica do HC-FMUSP e a 
dieta hipossodica contendo 2 a 3 g de sal/dia. A reduto 
da oferta de sal acarreta queda dos mveis sericos de sodio, 
com diminui^ao da reatividade vascular e queda da pres¬ 
sao arterial. Considerando-se que a dieta habitual contem 
de 10 a 12 g de sal/dia, recomenda-se reduzir o sal adicio- 
nado aos alimentos, evitando o uso de saleiro a mesa e o 
consumo de alimentos industrializados (conservas, ffios, 
embutidos, temperos e molhos prontos). 

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA 
Sedagao 

As gestantes portadoras de DHEG apresentam resposta 
vascular labil perante as alterat^s emocionais. Assim, 
para diminuir as oscilates pressoricas, recomenda-se a 
seda^ao. Nas formas leves, em gestantes acompanhadas 
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em regime ambulatorial, pode-se optar pela sedagao com 
benzodiazepinicos - diazepam (5 a 10 mg por via oral a 
cada 12 horas). Nas formas graves, para gestantes intema- 
das, prefere-se a levomepromazina na dose de 3 mg (3 go- 
tas de solugao oral) a cada 8 horas. 

Hipotensores 

O tratamento das doengas hipertensivas na gravidez £ ob- 
jeto de controv£rsias. Nas formas graves, £ bem definido 
que o tratamento reduz a mortalidade e a morbidade ma- 
temas graves, diminuindo o risco de eclampsia e aciden- 
tes vasculares cerebrais. Na hipertensao leve e moderada, 
em contrapartida, as revisoes e os estudos questionam o 
benefTcio do tratamento, com a alegagao de que nao ha 
veria diferenga nos desfechos, com possibilidade de maior 
ocorrencia de RCF. 174 Entretanto, a analise dessas revisoes 
mostra que nao houve uniformidade quanto ao tipo de 
doenga hipertensiva analisada (hipertensao arterial croni- 
ca ou pr£-eclampsia), quanto ao tipo de medicamento uti- 
lizado, nem quanto k £poca da gravidez na qual o trata¬ 
mento foi instituido. Al£m disso, a presenga de RCF £ um 
dado frequente nas smdromes hipertensivas da gravidez, 
independentemente do tratamento. A terapeutica medica¬ 
mentosa da hipertensao promove protegao matema e fe¬ 
tal, reduzindo a progressao para as formas graves e ajudan- 
do a evitar a prematuridade e suas repercussoes neonatais. 14 * 

O tratamento com drogas hipotensoras deve ser ini- 
ciado quando as medidas citadas forem insuficientes para 
diminuir os niveis press6ricos e a pressao arterial diast6- 
lica se mantiver maior ou igual a 100 mmHg. O mais ade- 
quado, tanto para a gestante como para o feto, £ reduzir 
os niveis press6ricos em 20 a 30% das medidas diast61i- 
cas iniciais. E importante destacar que, ao se iniciar o tra¬ 
tamento com esse tipo de drogas, os retomos ambulato- 
riais devem ser mais pr6ximos (semanais ou at£ a cada 3 
a 4 dias, se necessario), para a melhor avaliagao da res- 
posta matema e fetal. Diante de pr£-edampsia grave, hi¬ 
pertensao arterial cronica com pr£-eclampsia sobreposta 
e pr£-eclampsia associada k RCF, o controle matemo e fe¬ 
tal devera ser realizado com a paciente intemada. 

A droga de primeira escolha 6 o pindolol na dose de 
5 mg, por via oral, duas vezes ao dia, com aumento de 5 a 
10 mg/dia enquanto mais de 50% das medidas diast61icas 
estiverem acima de 100 mmHg (dose maxima de 30 mg/ 
dia). Trata-se de um betabloqueador nao seletivo que pos- 
sui atividade simpaticomim£tica intrinseca, caractenstica 
que interfere menos na frequencia cardiaca de repouso e 
no debito cardfaco, preservando o fluxo uteroplacentario. 157 

Em casos de contraindica<;ao ao uso de betabloquea- 
dores (broncoespasmo, diabetes de dificil controle), re- 
comenda-se o emprego da metildopa, com dose inicial de 


TABELA 7. Tratamento tarmacol6gico na DHEG 


Seda^ao 

Diazepam 5-10 mg, VO, a cada 12 horas 
ou 

Levomepromazina 3 gotas, VO, a cada 8 horas 

Hipotensores 

Pindolol 10-30 mg/dia, em duas a tres tomadas 
Outras opgoes 

• Metildopa 500 mg a 2 g/dia, em duas a quatro tomadas 

• Anlodipino 5-10 mg/dia, em duas tomadas 

• Nifedipino (de liberagSo lenta) 20-60 mg/dia em duas a tres 
tomadas 

DHEG: doen^a hipertensiva especifica da gesta^o; VO: via oral. 


250 mg, por via oral, duas vezes ao dia, com aumento de 
250 a 500 mg/dia, at£ controle press6rico adequado (dose 
maxima de 2 g/dia). Essa droga pode provocar hipoten- 
sao postural e, eventualmente, aumento s£rico das enzi- 
mas hepaticas (TGO e TGP). 

Como terceira opgao ou em caso de necessidade de 
outro hipotensor em associagao com o pindolol e/ou a 
metildopa, utiliza-se o anlodipino (bloqueador dos ca- 
nais de caldo) na dose de 5 a 10 mg/dia por via oral (com- 
primidos de 5 mg). Para o controle press6rico, empregam- 
-se as seguintes posologias progressivas: 5 mg uma vez/ 
dia, 5 mg a cada 12 horas. Excepcionalmente, podem ser 
utilizadas doses maiores (at£ no maximo 20 mg/dia, sen- 
do que doses superiores a 10 mg/dia sao off-label). O ni¬ 
fedipino, igualmente bloqueador dos canais de calcio, 
tamb£m pode ser utilizado na dose de 20 a 60 mg/dia por 
via oral, em apresentagao de liberagao lenta, em duas a 
tres tomadas ao dia. Somente associa-se uma nova droga 
quando se chega k dose maxima das drogas que ja estao 
em uso. No maximo, associa-se tres drogas hipotensoras 
na dose maxima. A Tabela 7 esquematiza o tratamento 
medicamentoso de hipertensao na gestagao. 

E importante lembrar que, em gestantes com DHEG, a 
hemoconcentragao e a reatividade vascular aumentadas po¬ 
dem desencadear maior resposta hipotensora. Dessa ma- 
neira, recomenda-se cuidado com a dose do medicamento 
para se evitar a hipotensao arterial deconente de iatrogenia. 

TRATAMENTO DASCOMPUCAQOES 
HIPERTENSIVAS AGUDAS 

As complicagoes hipertensivas agudas caracterizam-se por 
pressao arterial muito elevada, acompanhada de sinto- 
mas, com necessidade de avaliagao clmica adequada, in- 
duindo exame fisico detalhado e exame de fundo de olho. 
Em clmica m£dica, sao divididas em uigencias hiperten¬ 
sivas, nas quais ocorre elevagao da pressao arterial, por^m 
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com condigao clfnica estavel, sem comprometimento de 
orgaos-alvo, e cujo tratamento pode ser feito por via oral, 
e emergences hipertensivas, condigao dmica grave, com 
lesao progressiva de orgaos-alvo em progressao e risco de 
morte, exigindo imediata redugao da pressao arterial por 
tratamento parenteral (Tabela 8). 

As dassificagoes clfnicas incluem a eclampsia entre as 
diversas formas de emergencia hipertensiva, entretanto, o 
obstetra afeito ao atendimento de pacientes portadoras 
de DHEG sabe que o limite entre urgencia e emergencia 
hipertensiva nessas pacientes nem sempre e tao claro e es- 
tatico. Essa doenga apresenta carater labil e rapidamente 
progressive, e a demora na instituigao do tratamento ade- 
quado pode levar a complicates graves matemas e/ou fe- 
tais. Em gestante hipertensa com cefaleia persistente e/ou 
epigastralgia, acompanhada ou nao de disturbios visuais, 
e necessaria a observagao estrita, pois a negligencia na ob¬ 
servagao da progressao dos sintomas pode levar a demo¬ 
ra do tratamento. 

A configuragao de emergencia hipertensiva na gesta- 
gao esta presente com nfveis pressoricos elevados, em ge- 
ral superiores a 110 mmHg de pressao arterial diastolica 
(eventualmente, mais baixos), associados a cefaleia, epi¬ 
gastralgia, disturbios visuais, edema agudo de pulmoes ou 
cianose ou, ainda, presenga de sinais de insuficiencia co- 
ronariana ou disseegao de aorta. 

O tratamento dessa condigao deve ser pronto e cuida- 
doso, com o objetivo de reduzir em 20 a 30% os nfveis 
pressoricos. A droga indicada e a hidralazina, utilizando- 
se 5 mg a cada 15 minutos, pela via intravenosa. Para evi- 
tar iatrogenia, recomenda-se a diluigao da ampola de hi¬ 
dralazina (1 mL = 20 mg) em 19 mLde agua destilada, ob- 
tendo-se solugao de 1 mg/mL. Se nao houver resposta apos 
doses repetidas de hidralazina (ate 30 mg no total), utili- 
za-se o nitroprusseto de sodio (0,25 a 10 pg/kg/min), com 
monitorizagao cuidadosa da pressao arterial, evitando-se 


TABELA 8. Tratamento das emergencias hipertensivas na gesta- 

gao 


Manter a paciente em decubito lateral esquerdo e dorso elevado 
Manter acesso venoso com soro glicosado a 5% 

Hidralazina 5 mg, IV, a cada 15 minutos 
Reduzir os niveis pressoricos em 20-30% 

Monitorizagao cuidadosa da pressao arterial 
Cardiotocografia fetal 

Outra opgao medicamentosa: nitroprusseto de sodio 
0,25-10 |ig/kg/min 

IV: via intravenosa. 


quedas abmptas e suspendendo a droga assim que for ob- 
tido o efeito hipotensor desejado. O nitroprusseto de so¬ 
dio e fomecido em frascos de 50 mg, que em solugao-pa- 
drao sao diluidos em 200 mL de soro glicosado a 5% 
(250 |ig/mL). Deve ser administrado em bomba de infu- 
sao contfnua, em equipo protegido da luz. A infiisao de 
1 mL/h fomece 4 pg/min. De maneira pratica, pode-se uti- 
lizar a seguinte formula para calculo da infusao utilizada: 


Infusao = 

dose desejada X peso da paciente (kg) 

(mL/h) 

4 


Assim, para uma paciente de 65 kg, para iniciar o tra¬ 
tamento com a dose de 0,25 |ig/kg/min, devem-se infim- 
dir 4 mL/h. O inicio da agao se da em 30 segundos, e o pico 
em 2 minutos. Se necessario, aumenta-se 1 mL/h a cada 10 
minutos ate obtengao do efeito desejado ou ate 10 pg/kg/ 
min (dose maxima, que nao deve exceder 10 minutos de 
duragao, com redugao obrigatoria para 5 pg/kg/min). O 
nitroprusseto deixa de agir 3 minutos apos a interrupgao 
da infusao. Outra altemativa ao uso do nitroprusseto de 
sodio para os casos de emergencia hipertensiva sem respos¬ 
ta a hidralazina (em especial nos quadros de edema agu¬ 
do pulmonar) e a administragao de infusao de nitroglice- 
rina (5 a 100 pg/min em infusao intravenosa contfnua). 140152 

O uso de nifedipino por via sublingual esta proscrito 
em razao da ocorrencia de hipotensoes arteriais graves 
com repercussoes matemas e perinatais. 

Quando, associado a emergencia hipertensiva, hou¬ 
ver indicagao do uso de sulfato de magnesio (profilaxia 
das convulsoes na iminenda de eclampsia ou eclampsia), 
ele devera ser utilizado conforme as orientagoes preconi- 
zadas para a eclampsia (Tabela 9). 

» CONDUTA OBSTETRICA NA PRE-ECLAMPSIA 


A DHEG associa-se a maior risco de insuficiencia placen- 
taria. Dessa maneira, toma-se importante o acompanha- 
mento do cresdmento e da vitalidade fetal. Desde que haja 
bom controle do quadro dfnico matemo e sejam assegu- 
rados o cresdmento e a vitalidade fetal, opta-se para que o 
parto ocorra o mais proximo possfvel do termo da gestagao. 

PRE-ECLAMPSIA LEVE 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, prevalece a opiniao 
de que nas formas leves e possfvel fazer o acompanha- 
mento ambulatorial semanal para avaliagao clfnica, pro¬ 
teinuria de fita e de vitalidade fetal. No entanto, a vigilan- 
cia matema e fetal deve ser cuidadosa, pois subitamente 
podem surgir complicagoes graves. O controle da vitali- 
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dade fetal deve ser realizado pelo menos uma vez por se- 
mana a partir do diagnostico de DHEG. Estando a vitali- 
dade fetal preservada, aguarda-se o parto ate o maximo 
de 40 semanas, quando se interrompe a gestagao, em prin- 
cfpio por indugao do trabalho de parto. Diante do com- 
prometimento da vitalidade fetal, realiza-se o parto tera- 
peutico (Figura 8). A seguir, sera detalhado o modo como 
e feito o controle do crescimento e da vitalidade fetal no 
Ambulatorio da Clmica Obstetrica do HC-FMUSP: 

• Crescimento fetal: medida seriada a cada consulta da 
altura uterina com fita metrica e ultrassonografia obs¬ 
tetrica mensal (nos casos de RCF, a ultrassonografia deve 
ser feita quinzenalmente). 

• Fungao placentaria: avaliada pela Dopplervelocimetria 
de arterias umbilicais (na 20 a e na 26 a semanas) e arte- 
rias uterinas, a partir de 26 semanas. Nos casos leves, o 
exame sera repetido semanalmente, juntamente com 
os demais exames de avaliagao fetal. 

• Resposta hemodinamica fetal: diante de anormalida- 
des na Dopplervelocimetria das arterias umbilicais, ana- 
lisa-se a resposta hemodinamica fetal k hipoxia, o que 
indui a avaliagao da arteria cerebral media e do ducto 
venoso. Nessas situates, recomenda-se a internagao 
para melhor vigilancia fetal. 

• Atividades biofisicas fetais (cardiotocografia, movimen- 
tos respiratorios, movimentos corporais e tonus mus¬ 
cular fetais) juntamente com a Dopplervelocimetria sao 


TABELA 9. Profilaxia das convuls5es na iminencia de eclampsia 

ou na eclampsia (esquema de Pritchard) 


Dose deataque 

Sulfato de magnesio (20%) 20 mL, IV, em 15-20 minutos 
Sulfato de magnesio (50%) 20 mL, IM, profundo (10 mL em cada 
nadega) 

Dose de manutengao 

Sulfato de magnesio (50%) 10 mL, IM, profundo a cada 4 horas, 
alternando as nadegas 

Avaliar diurese, frequencia respiratoria e reflexos patelares antes de 
cada aplicagao 

IM: via intramuscular; IV: via intravenosa. 

Tabela adaptada de Pritchard 116 e Pritchard et al. 118 


avaliados pelo menos uma vez por semana apos 34 se¬ 
manas. 

pre-eclAmpsia grave ou historia de 

HIPERTENSAO ARTERIAL CRONICA COM 
DOENCA ESPECIFICA DA GESTACAO 
SOBREPOSTA 

Nas formas graves, a paciente deve ser internada em 
enfermaria de gestagao de alto risco. A gravidez pode ser 
seguida ate que se observe alguma anormalidade que indi- 
que sua interrupgao ou ate que se atinja a idade gestacio- 
nal de 37 semanas (Figura 9). Na avaliagao da vitalidade 
fetal, utilizam-se os mesmos exames citados no acompa- 
nhamento ambulatorial, porem com maior frequencia: car¬ 
diotocografia fetal, perfil biofisico fetal e exames Doppler- 
velocimetricos. Ate que se consiga o controle adequado da 
pressao arterial, a avaliagao da vitalidade fetal deve ser fei¬ 
ta diariamente e depois duas a tres vezes por semana. Ava- 
lia-se o crescimento fetal por meio da ultrassonografia obs¬ 
tetrica a cada 15 dias. Na presenga de alteragoes da 
Dopplervelocimetria ou em caso de instabilidade clmica 
matema, a avaliagao da vitalidade fetal deve ser diaria. 

A interrupgao da gestagao esta indicada diante de con¬ 
trole matemo ineficaz ou de alteragoes da vitalidade. 

O termino da gestagao pode ser imediato ou mediato: 

• Imediato: 

- Iminencia de eclampsia. 

- Mau controle pressorico (ja em uso de tres drogas hi- 
potensoras em dose maxima). 

- Diastole reversa nas arterias umbilicais. 

- Indice de pulsatilidade para veias do ducto venoso 
> 1,5. 

- Perfil biofisico fetal < 6 (se igual a 6, requer repeti- 
gao do exame em 6 horas e, se mantido, esta indica¬ 
da a interrupgao da gestagao). 

- Desaceleragoes tardias de repetigao na cardiotocogra¬ 
fia. 

- Oligoamnio grave (fndice do lfquido amniotico - 
IIA - < 3,0 cm). 

• Mediato (apos uso de corticosteroide antenatal): 


Normal ^- 

Avdliagao dd vildliddde fetal 

^ Comprometida 

i 



Aguardar ate 40 semanas 


Interrupgao da gestagao 


FIGURA 8. Tratamento obstetrico da pre-eclampsia leve. 
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Normais 

Aguardar ate 37 semanas 


Controle clinico materno 
e avaliagao da vitalidade 
fetal 


f 

Imediata 

• Impossibilidade de controle da 
doenga materna 

• Desaceleragoes tardias de 
repetigao 

• Oligoamnio (ILA < 3,0) 

• Perfil biofisico fetal < 6 

• Diastole reversa 

• Doppler de ducto venoso > 1,5 



FIGURA9. 


Tratamento obstetrico da pre-eclampsia grave e da hipertensao arterial cronica com doenga hipertensiva especifica da gestagao 
(DHEG) sobreposta. ILA: indice do liquido amniotico; IPV: indice de pulsatilidade para veias. 


- Indice de pulsatilidade para veias do ducto venoso > 
1,0 e < 1,5. 

- Oligoamnio (ILAentre 3,0 e 5,0 cm). 

Na iminencia de eclampsia, realiza-se o mesmo tra¬ 
tamento da eclampsia, com sulfato de magnesio (esque- 
ma de Pritchard). 116,118 

O parto terapeutico, quando indicado, pode ser rea- 
lizado por meio de indugao do trabalho de parto. Nesse 
caso, ao iniciarem as contragoes, administra-se o sulfato 
de magnesio (esquema de Pritchard) para a profilaxia da 
convulsao no parto e ele e mantido por ate 24 horas de- 
pois do parto. 

Apos o parto, nos casos leves, a paciente e mantida 
sem drogas hipotensoras e realizam-se controles da pres¬ 
sao arterial nas primeiras 72 horas apos o parto. Quando 
necessario, diante de pressao arterial diastolica > 100 mmHg, 
reintroduz-se a medicagao anterior. Nas pacientes com for¬ 
mas graves, em uso de medicagao em doses maiores ou 
drogas associadas, sugere-se a manutengao da medicagao, 
com ajustes, ate estabilizagao pressorica da paciente. Em 
caso de DHEG sobreposta, nao sao retiradas as drogas. E 
importante lembrar que no pos-parto de pacientes com 
sindrome hipertensiva habitualmente ocorre queda dos 
mveis pressoricos nas primeiras 24 a 48 horas, podendo 
haver posterior elevagao da pressao a partir do terceiro dia 
ate o setimo dia pos-parto (associada a reabsorgao do li¬ 
quido retido no espago extravascular, com aumento da vo- 
lemia). Assim, nas formas graves, recomenda-se retomo 
precoce no puerperio para reavaliagao da pressao arterial 


e ajuste medicamentoso, se necessario. O aumento da pres¬ 
sao arterial no puerperio ainda pode estar relacionado ao 
uso de anti-inflamatorios nao hormonais e derivados do 
ergot, que nao devem ser empregados em pacientes hiper- 
tensas. 140 Apos o parto, se necessario, pode-se langar mao 
de medicamentos contraindicados na gravidez, como os 
inibidores da enzima conversora da angiotensina e os an- 
tagonistas dos receptores de angiotensina, sem prejufzo da 
lactagao. 

I ECLAMPSIA 


A eclampsia caracteriza-se pelo aparecimento de convul- 
soes tonicoclonicas generalizadas, excluindo-se aquelas 
de outras causas ou alteragoes do sistema nervoso central 
(SNC), em gestantes com sinais e sintomas de pre-eclamp¬ 
sia. Pode-se manifestar durante a gestagao, o parto ou o 
puerperio. 

Sua incidencia varia segundo a literatura, sendo mais 
frequente em condigoes socioeconomicas desfavoraveis, 
atendimento pre-natal deficiente e acompanhamento ina- 
dequado da pre-eclampsia. Enquanto nos paises desen- 
volvidos ocorrem 4 a 6 casos em 10 mil partos e tern se 
mantido estaveis, nas populagoes socioeconomicamente 
desfavorecidas, esse desfecho ocorre entre 6 e 100 casos 
para o mesmo numero de partos. 139162 

Entre as formas hipertensivas, a eclampsia constitui a 
principal causa de morte matema e perinatal. 

Estima-se que a eclampsia seja responsavel por pelo 
menos 10% de todas as mortes matemas em paises de- 
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senvolvidos e por cerca de 50 mil mortes matemas por 
ano em todo o mundo. 21,60 No maior estudo de coorte 
realizado, no qual se analisaram 990 casos de eclampsia 
em um intervalo de 22 anos, diversos foram os fatores 
associados a mortalidade matema, entre os quais idade 
matema, idade gestacional, intercorrencias dmicas pree- 
xistentes (por exemplo, hipertensao arterial cronica e 
doen^a renal) e gesta^ao gemelar. 93 As complicates ma- 
ternas mais frequentemente associadas a eclampsia sao 
hemorragia cerebral, edema agudo dos pulmoes, insufi¬ 
ciencia respiratoria ou renal e coagulopatia. Por outro 
lado, o manejo inadequado da eclampsia tambem pode 
ser responsavel pelas mortes matemas, mas a maioria des- 
sas mortes poderia ser evitada com o diagnostico corre- 
to e oportuno e o manejo adequado, sendo a mortalida¬ 
de perinatal uma fungao dependente das complicates 
da prematuridade em fun<;ao da idade gestacional ao nas- 
cimento. 161 

Embora a morbidade e a mortalidade perinatais na 
eclampsia sejam decorrentes em grande parte da idade 
gestacional precoce e das condites maternas, as causas 
diretas mais frequentes sao a hipoxia secundaria as con- 
vulsoes maternas e o descolamento prematuro de pla¬ 
centa. 2 

CLASSIFICACAO PROGNOSTICA 

Na dependencia da concomitancia de outras intercorren¬ 
cias clmicas, a eclampsia pode ser dassificada em nao com- 
plicada, complicada ou descompensada (Tabela 10). Essa 
classificagao tern sido utilizada na Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP a partir de 1986 e toma possivel distinguir o 


TABELA 10. Classificagao prog n6stica da eclampsia 


Eclampsia nao complicada 

Convulsao sem outras intercorrencias 

Eclampsia complicada 

Convulsao acompanhada de uma ou mais das seguintes 
intercorrencias 

• Coagulopatia 

• Insuficiencia respiratoria 

• Insuficiencia cardiaca 

• Ictericia 

• Insuficiencia renal aguda 

• Pressao arterial diastolica > 120 mmHg 

• Temperatura corporal > 38°C 

Eclampsia descompensada 

Convulsao associada a 

• Choque 

• Coma 

• Hemorragia cerebral 

• Necessidade de assistencia ventilatoria 


pior prognostico matemo e perinatal relacionado aos ca¬ 
sos considerados complicados e, ainda mais, aos descom- 
pensados. 33 

FISIOPATOLOGIA 

A pre-eclampsia e a eclampsia possuem processos fisiopa- 
tologicos comuns. Como apresentado anteriormente, ape- 
sar das inumeras investigates cientfficas ja realizadas, os 
mecanismos fisiopatologicos da pre-eclampsia ainda nao 
estao bem estabelecidos. A eclampsia, por sua vez, con- 
siste em uma manifestato do comprometimento do SNC 
da pre-eclampsia e, portanto, o motivo do aparecimento 
das convulsoes e desconhecido. Foi sugerida a participa¬ 
te do edema cerebral, da isquemia, da encefalopatia hi- 
pertensiva, do infarto cerebral e da hemorragia cerebral. 
Estudos recentes tern avaliado o papel de fatores circulan- 
tes (fatores de cresdmento, citocinas, fatores pro-inflama- 
torios e antiangiogenicos) no endotelio dos vasos cere¬ 
brals, demonstrando aumento da permeabilidade capilar; 
a atividade de aquaporinas tambem seria reduzida em pa- 
dentes com pre-eclampsia, dificultando a drenagem de li- 
quido acumulado no cerebro. 172 Contudo, nenhuma des- 
sas condites tern explicado de maneira satisfatoria a 
fisiopatologia da eclampsia. 

QUADRO CUNICO 

A eclampsia e caracterizada pelo desenvolvimento de con¬ 
vulsoes generalizadas, exduindo-se aquelas de causa neu- 
rologica, anestesica, farmacologica ou por complicates 
metabolicas, em gestantes com os sinais e os sintomas da 
pre-eclampsia. O processo de instalagao da eclampsia e 
geralmente gradual, embora em alguns casos a instalato 
seja rapida e devastadora, e se inicia com a elevato da 
pressao arterial e ganho excessivo de peso (> 1.000 g/se- 
mana), alem de edema generalizado. 

A convulsao tipica da eclampsia evolui dinicamente 
em quatro fases, as quais foram assim descritas por Briquet: 1 

• Fase de invasao: pode ser silenciosa ou precedida de gri- 
to ou aura. Surgem fibrilates, principalmente em tor- 
no da boca, com o aparecimento de contrates em ou¬ 
tras regioes facials. A lingua pode ser exteriorizada e, 
com o fechamento da boca, pode ser atingida e lesada. 
Os membros superiores ficam em pronato, com o po- 
legar sobre a mao fechada. Esta fase dura cerca de 30 
segundos. 

• Fase de contrates tonicas: tetanizagao de todo o cor- 
po com opistotono cefalico. Os masseteres se contraem 
com forga, fechando a boca. O rosto se mostra cianoti- 
co e pletorico, com os olhos voltados para dma e as pu- 
pilas dilatadas. 
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• Fase de contragoes donicas: inspira^ao profunda segui- 
da de expiragao estertorosa e saida de muco sanguino- 
lento pela lesao da lingua. Pode haver incontinencia de 
fezes e urina. 

• Fase de coma: surge diante de convulsoes repetidas ou 
prolongadas em que ha perda de consciencia e ausen- 
cia de reflexos com dura^ao de alguns minutos ate ho- 
ras ou dias. Ha situagoes em que as convulsoes se tor- 
nam ffequentes e nao ocorrem intervalos entre elas, o 
que caracteriza o estado de mal convulsivo. Deve-se sa- 
lientar que o coma prolongado pode estar presente em 
outros quadros neurologicos, como o acidente vascu¬ 
lar cerebral hemorragico. 

Outras manifesta^oes clinicas de insuficiencia de di- 
versos orgaos sao comuns na eclampsia: oliguria ou anu¬ 
ria, insuficiencia respiratoria, cianose, icterfcia e sangra- 
mentos. Alem disso, pode haver aumento do tonus e da 
ffequencia das contragoes uterinas e diminui^ao da ffe¬ 
quencia dos batimentos cardiacos fetais. Essas altera^oes 
em geral acontecem durante as convulsoes ou imediata- 
mente depois delas e desaparecem apos alguns minutos 
desde que a hipoxemia matema seja corrigida. 

Ha situates em que o diagnostico e dificultado pelos 
achados do exame fisico, que podem sugerir outras entida- 
des clinicas. Nesses casos, deve ser considerado o diagnos¬ 
tico diferendal com outros estados convulsivos (Tabela 11). 

TRATAMENTO CUNICO 

A eclampsia e uma emergencia obstetrica e necessita de 
atendimento especializado imediato, cuja sequencia cor- 
reta de medidas deve ser seguida pelos medicos e pela 
equipe de enfermagem. O tratamento visa a manutengao 
da fun^ao cardiorrespiratoria e da oxigena^ao matema, 
controle da pressao arterial e corre^ao da hipoxemia e da 
acidose matema (Tabela 12 e Figura 10). Para o planeja- 
mento terapeutico, toma-se importante a realizagao de al¬ 
guns exames complementares, como hemograma com 
contagem de plaquetas, coagulograma, dosagem de ureia, 
creatinina, sodio, potassio, enzimas hepaticas, acido uri- 
co, bilimibinas totais e fra^oes, DHL, gasometria arterial, 
proteinuria, exame de fundo de olho, eletrocardiograma 
e tomografia computadorizada (se houver persistencia do 
quadro convulsivo). 

O mais importante no imcio e avaliar o estado geral 
e simultaneamente garantir a oxigenagao matema, prote- 
ger a lingua com canula de Guedel e evitar a aspiragao. 
Contraindica-se o uso de benzodiazepinicos, pois a con- 
vulsao e autolimitada, alem de favorecer a depressao res¬ 
piratoria e neurologica e promover a diminuigao dos re- 


TABELA 11. Diagnostico diferencial de eclampsia 


Acidente vascular cerebral 

Hemorragia cerebral 
Trombose venosa cerebral 
Oclusao arterial cerebral 
Malformagao arteriovenosa 

Lesoes do sistema nervoso central 

Tumores 

Abscesso 

Doenga hipertensiva 

Encefalopatia hipertensiva 
Feocromocitoma 

Epilepsia 

Doencas metabolicas 

Hipoglicemia 
Hipocalcemia 
Intoxicagao hidrica 

Doengas infecciosas 

Meningite 

Encefalite 

Purpura trombocitopenica trombotica 


flexos laringeos, o que facilitaria a aspiragao do conteudo 

gastrico . 30,31,137 * 147,158 

Para a prevengao de novas convulsoes, utiliza-se o sul- 
fato de magnesio. Desde 1955, quando Pritchard padro- 
nizou o tratamento da eclampsia com o uso do sulfato de 
magnesio, seu esquema foi repetidamente testado e se 
manteve superior aos demais tratamentos. Desde a publi- 
cagao do estudo colaborativo placebo-controlado sobre 
os beneficios matemos e perinatais do uso do sulfato de 
magnesio (Magpie), tern havido consenso geral sobre seu 


TABELA 12. Medidas gerais na eclampsia 


Manter a paciente em decubito lateral esquerdo e com seu dorso 
elevado 

Assegurar a permeabilidade das vias aereas 
Proteger a lingua com canula de Guedel 
Realizar nebulizagao com oxigenio (5 L/min) 

Fomecer assistencia ventilatoria quando necessario 

Instalar monitor cardiaco 

Manter acesso venoso com soro glicosado a 5% 

Evitar administragao inadequada de fluidos 
Colher amostras de sangue para avaliagao laboratorial 
Colher urina e manter sondagem vesical de demora 
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Eclampsia 



SuHato de magn£sio 


Aval 



FIGURA10. Tratamento de eclampsia. 



uso para a preven^ao das convulsoes. 99 ' 140 Esse estudo en- 
volveu 10.141 gestantes com pr£-eclampsia grave de 175 
hospitais de atendimento secundario e terciario em 33 
paises. As convulsoes foram significativamente menos fre- 
quentes no grupo de gestantes em que se utilizou o sulfa- 
to de magn£sio, com risco relativo 58% menor do que no 
grupo placebo. 


As observances cl micas e os estudos sugerem que o 
sulfato de magn£sio exerce sua anao anticonvulsivante ao 
agir diretamente no cortex cerebral. Pelo menos tres me- 
canismos sao aventados: possui efeito vasodilatador, bio- 
queia a excitanao e promove transmissibilidade eletrica 
no tecido cerebral. 36,37 
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Quanto a outros agentes anticonvulsivantes, como a 
fenitoma, os estudos controlados nao tem demonstrado 
vantagens em relagao ao sulfato de magnesio. Em um es- 
tudo em que 2.138 gestantes com pre-eclampsia foram 
randomizadas para receber sulfato de magnesio ou feni¬ 
toma, observou-se o aparecimento de convulsoes em 10 
casos de um total de 1.089 que utilizaram a fenitoma. As 
1.049 gestantes que receberam o sulfato de magnesio nao 
apresentaram convulsoes. 95 

De maneira geral, com o sulfato de magnesio se ob- 
serva controle da convulsao logo apos a dose de ataque e, 
entre 1 e 2 horas a partir da primeira administragao, a pa- 
ciente encontra-se consciente. A vantagem dele sobre os 
demais anticonvulsivantes e o fato de essa droga, em do¬ 
ses habituais, nao produzir depressao do SNC, tanto ma- 
temo como fetal, ainda que ultrapasse rapidamente a bar- 
reira placentaria. O sulfato de magnesio pode ser adminis- 
trado segundo tres diferentes esquemas (Tabela 13). 118,138,167 
Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, utiliza-se o esque- 
ma de Pritchard, que associa os esquemas intravenoso e 
intramuscular. Apenas e empregado o esquema intrave¬ 
noso de Sibai diante de quadro clmico sugestivo de coa- 
gulopatia e/ou contagem de plaquetas abaixo de 50.000/ 
mm 3 . Apesar de os esquemas exclusivamente intraveno- 
sos apresentarem a vantagem de nao provocar dor ou he¬ 
matoma local decorrente da administragao intramuscu¬ 
lar, apresentam maior risco de toxicidade pelo magnesio 
e a monitorizagao da magnesemia toma-se imprescindi- 
vel. Niveis de magnesio de ate 7 mEq/L nao provocam to¬ 
xicidade, cujo primeiro sinal na mae e a perda do reflexo 
patelar ocorrendo ja com concentrates plasmaticas su- 
periores a 7 e ate 10 mEq/L. Concentrates de 15 mEq/L 
revelam comprometimento dos musculos envolvidos na 
respiragao e acima de 30 mEq/L podem causar parada car- 
diaca. A depressao neonatal ocorre apenas nos casos de 
hipermagnesemia grave. Diante dos efeitos toxicos da hi- 
permagnesemia, deve ser utilizado o gluconato de calcio 
a 10% na dose de 10 mL intravenosos em 3 minutos. 

Com a persistencia de convulsoes, apesar da utiliza- 
gao do sulfato de magnesio, ou nos casos confirmados de 
hemorragia cerebral, realiza-se a administrate de feni¬ 
toma na dose de 250 mg (1 ampola diluida em soro fisio- 
logico, 250 mL intravenosos em 10 minutos). E repete-se 
o esquema a cada 30 minutos ate completar 750 mg. Para 
a manutengao, usam-se 100 mg por via intravenosa a cada 
8 horas enquanto se mantiver a venodise. E entao, 100 
mg por via oral a cada 8 horas, seguindo a orientate do 
neurologista. 

O tratamento hipotensor esta indicado diante de pres- 
sao arterial diastolica > 110 mmHg, decorridos 20 a 30 mi¬ 
nutos da dose venosa do esquema de ataque com sulfato 
de magnesio. Utiliza-se a hidralazina na dose de 5 mg por 


via intravenosa a cada 15 minutos ate o controle da pres- 
sao arterial, ou seja, redugao de 20 a 30% da pressao ar¬ 
terial diastolica em relate as medidas iniciais. £ preciso 
lembrar que a hidralazina deve ser diluida em 19 mL de 
agua destilada (1 ampola = 1 mL = 20 mg). Para cada apli- 
cate, sao utilizados 5 mL da solute. 

Monitorizagao fetal 

Com a estabilizato matema, deve-se dar inicio a avalia- 
to da idade gestacional, do peso e da vitalidade fetal. 
Bradicardias fetais transitorias com duragao de 3 a 5 mi¬ 
nutos sao comuns apos as convulsoes e nao indicam que 
a interrupt® da gestat® deva ser imediata. Depois do 
episodio convulsivo, e comum o aparecimento de taqui- 
cardia fetal compensators com desacelerates transito¬ 
rias que desaparecem em 20 a 30 minutos. 111 Apesar de a 
interrupt® da gestagao constituir o tratamento definiti¬ 
ve da eclampsia, e importante que as avaliagoes matemas 
e fetais sejam adequadas e que todas as medidas de cor- 
reto sejam realizadas antes do nascimento. A estabiliza- 


TABELA 13. Esquemas para o uso de sulfato de magnesio na eclamp¬ 
sia 


Esquema de Pritchard 116,118 

Dose de ataque 

• Sulfato de magnesio (20%) 20 mL (4 g), IV, em 15 a 20 minutos 

• Sulfato de magnesio (50%) 20 mL (10 g), IM profunda 
(10 mL - 5 g em cada nadega) 

Dose de manutengao 

• Sulfato de magnesio (50%) 10 mL (5 g) IM profundo a cada 4 
horas, alternando as nadegas 

So deve ser aplicada nova dose se: diurese > 25 mL/h, reflexos 
profundos preservados e frequencia respiratoria acima de 14 rpm 

Esquema de Zuspan 138 

Dose de ataque 

• Sulfato de magnesio 4 g, IV, em 20 minutos 
Dose de manutengao 

• Sulfato de magnesio 1 g, IV, a cada 1 hora (bomba de infusao) 

A cada hora, verificar diurese, reflexos e frequencia respiratoria 

Esquema de Sibai 167 

Dose de ataque 

• Sulfato de magnesio 6 g, IV, em 20 minutos 
Dose de manutengao 

• Sulfato de magnesio 2 a 3 g/h (bomba de infusao) 

A cada hora, verificar diurese, reflexos e frequencia respiratoria 

Antfdoto contra os efeitos toxicos do magnesio 

Gluconato de calcio (10%) 10 mL, IV, lentamente (3 minutos) 

Duragao do tratamento 

Ate 24 horas apos o parto ou ate 24 horas apos a dose de ataque 
nos casos em que a conduta obstetrica adotada foi conservadora 

IM: via intramuscular, IV: via intravenosa. 
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gao clinica antes do parto melhora as condigoes perina- 
tais e reduz os riscos matemos. 

TRATAMENTO OBSTETRICO 

Ha autores que sustentam a interrup<;ao da gestagao apds 
a estabilizagao do quadro clinico, independentemente da 
idade gestacional. 2151160 Na Clinica Obstetrica do HC- 
FMUSP, nos casos de fetos vivos e inviaveis na forma nao 
complicada da eclampsia, opta-se pela conduta obstetrica 
conservadora (eclampsia intercorrente). O objetivo e esta- 
bilizar o curso da doen<;a e reduzir a morbidade e a mor- 
talidade perinatais. Nesse caso, a gestante, apds receber as 
medidas terapeuticas, permanece intemada, sob vigilan- 
cia contmua atd a 34 semanas. A interrupt® da gesta^ao 
e antecipada caso ocorra evolugao materna desfavoravel 
ousofrimento fetal (Figura 10). 

O ato anestesico na eclampsia sempre envolve riscos. 
O anestesista deve estar treinado para lidar com essas si¬ 
tuates. Quando se opta pelo parto (feto vivo e viavel), 
deve-se aguardar de 2 a 3 horas apds a dose de ataque do 
sulfato de magnesio. £ fundamental que antes do proce- 
dimento anestesico alguns parametros como ventilato, 
oxigenato, quadro convulsivo, pressao arterial, volemia, 
equilibrio acidobasico e coagula^ao sanguinea ja tenham 
sido corrigidos e compensados. Devem-se utilizar, nesse 
penodo, drogas que determinem menor interato com 
a anestesia (evitar, sobretudo, antagonistas do canal de 
calcio, especialmente o nifedipino). A pressao arterial 
deve ser controlada para diminuir o risco de edema agu- 
do dos pulmoes e hemorragia cerebral, principalmente 
na indugao da anestesia geral. O controle da pressao ar¬ 
terial e a adequagao volemica sao fundamentais para que 
as tecnicas regionais sejam empregadas com seguran^a. 
A administrate* de fluidos intravenosos deve ser conser¬ 
vadora para evitar edema agudo dos pulmoes, baseando- 
-se no controle da diurese e da saturate* periferica de 
oxigenio. 

A analgesia de parto, quando indicada, deve ser pre- 
coce e, se bem executada, melhora o fluxo sanguineo ute- 
roplacentario. 

A anestesia peridural e a raquidiana podem ser utili- 
zadas; entretanto, em casos graves, a peridural contmua 
com doses intermitentes, por determinar bloqueio sim- 
patico gradativo, causa redugao menos intensa da pressao 
arterial e menor probabilidade de hipofluxo placentario. 

Caso a anestesia geral seja indicada, sobretudo nos 
disturbios da hemostasia e nas complicates neuroldgi- 
cas, deve proporcionar prote^ao neurovegetativa adequa- 
da. Os agentes utilizados sao o fentanil em altas doses 
(15 (Jig/kg) associado ao etomidato (0,2 mg/kg). 


» SINDROME HELLP 


A sindrome HELLP e uma entidade clinica que pode ocor- 
rer na pre-eclampsia ou na eclampsia e se caracteriza por 
um conjunto de sinais e sintomas associados a hemdlise 
microangiopatica, elevato das enzimas hepaticas e pla- 
quetopenia. O termo HELLP foi inicialmente descrito por 
Louis Weinstein, em 1982, e baseou-se nas iniciais das pa- 
lavras hemolysis , elevated liver enzymes e low platelet count 23 

hem6use 

O aumento da destrui^ao de eritrdcitos e responsavel pela 
hiperbilirrubinemia nao conjugada, dai o aparecimento 
de ictencia. No entanto, a ictericia s6 6 observada quan 
do o mvel de bilirrubina ultrapassa 3 mg/dL. Alem disso, 
quando ha apenas hemdlise, a hiperbilirrubinemia em 
geral e leve. Valores elevados de bilirrubina sugerem dis- 
funto hepatica, com aumento da bilirrubina conjugada. 

Como as hemacias possuem grande quantidade de 
DHL, a hemdlise promove a eleva<;ao da atividade dessa 
enzima no soro. 

Entre os achados da anemia hemolitica microangio¬ 
patica, obseivam-se alterat^s eritrodtarias que ocorrem 
em diversas situates clfnicas (hipertensao arterial malig¬ 
na, purpura trombocitopenica, necrose cortical renal, LES, 
entre outras) em que ha diminui(;ao do nfvel de hemo- 
globina e presenga de lesoes vasculares. Entre as alterates 
eritrocitarias, destaca-se a presen^a de esquizdcitos e equi- 
ndcitos (Figura 11 ). 6 O esquizdcito, tambem denomina- 
do de celula capacete ou fragmentada, caracteriza-se por 
apresentar forma discoide alterada, com duas ou tres es- 
piculas nas extremidades. Acredita-se que essa fragmenta- 
to eritrocitaria seja secundaria a passagem do sangue por 
pequenos vasos sanguineos que possuem lesao da cama- 
da mtima e/ou deposi^ao de fibrina. O equindcito e ou- 
tra alterato da morfologia do eritrdcito, caracterizada por 
apresentar varias espiculas em sua superficie. 

elevacAode enzimas hepAticas 

Em decorrencia da necrose das celulas hepaticas, ocorre a 
elevagao das enzimas TGO e TCP (Figura 12). Deve ser sa- 
lientado que a TGP e um teste mais sensivel que a TGO 
para indicar lesao hepatica. Alem disso, no comprometi- 
mento hepatico, pode haver eleva^ao da DHL, embora em 
niveis inferiores aos da TGO e da TGP. 

Apesar de a lesao hepatica classicamente descrita na 
sindrome HELLP ser necrose e hemorragia periportal, com 
a deposigao de fibrina nos sinusoides hepaticos, nao se 
observa rela^ao de tais achados histoldgicos com a gravi- 
dade das alterates enzimaticas. 34 


656 



) CAPITULO 34 DOENgAHIPERTENSIVAESPECIFICADAGESTAgAO 
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Vasoespasmo 


Esquiz6cito 

Bilirrubina 
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FIGURA11. Hemolise microangiopatica na sindrome HELLP. DHL: desidrogenase lactica. (Figura adaptada de Kahhale et al. 157 ) 



FIGURA12. 


Alteragoes hepaticas com elevagao de transaminases. TGO: aspartato aminotransferase; TGP: alanina aminotransferase. (Figura 
adaptada de Kahhale et al. 157 ) 



FIGURA 13. 


Plaquetopenia na sindrome HELLP. ADP: difosfato de adenosina; ATP: trifosfato de adenosina; 5HT: 5 hidroxitriptamina; TXA2: 
tromboxano A2. (Figura adaptada de Kahhale et al. 157 ) 


PLAQUETOPENIA 

A redugao do numero de plaquetas (< 100.000/mm 3 ) na 
sindrome HELLP e consequencia do aumento da sua des- 
truigao (Figura 13). Acredita-se que as plaquetas circulan- 
tes aderem ao colageno vascular exposto pela lesao endo- 
telial. Alem disso, o consumo de plaquetas exacerba-se 


diante da coagulagao intravascular disseminada, situagao 
em que se observam tambem baixos rnveis plasmaticos 
de fibrinogenio (< 300 mg/dL) e de antitrombina III 
(< 80%) e aumento do tempo de protrombina (< 70%), 
alem de elevagao dos produtos de degradagao da fibrina 
(> 40 mg/mL). Pelo menos tres desses valores alterados 
indicam a presenga de coagulagao intravascular dissemi- 
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nada, e dois valores alterados, a sua suspeita. 76 Mas ha ain- 
da outras causas de aumento de destruigao plaquetaria, 
como as imunologicas, as medicamentosas e as idiopaticas. 

INCIDENCIA 

A incidencia da sindrome HELLP varia de 4 a 12% nas 
gestantes com pre-eclampsia grave e e de 11% nas gestan- 
tes com eclampsia. 125,168 Tal variagao reflete a dificuldade 
em identificar corretamente a doenga em razao da utili- 
zagao de criterios diagnosticos diferentes (muitos estudos 
utilizam o termo "HELLP parcial", ou "ELLP", para situa- 
goes nas quais estao presentes apenas um ou dois dos cri¬ 
terios da sindrome HELLP). 

MORTALIDADE MATERNA E PERINATAL 

Os riscos matemos e perinatais sao muito elevados. Tem- 
se relatado mortalidade matema em ate 24% dos casos e 
perinatal em ate 30 a 40%. 164 Roelofsen et al. 121 verifica- 
ram 22,8% de complicates perinatais graves, com 17,6% 
de mortes. 

QUADRO CUNICO E Dl AGN6STICO 

A sindrome HELLP e um diagnostico predominantemen- 
te laboratorial. As manifestagoes clinicas sao geralmente 
multiplas e impredsas e superpoem-se as da pre-edamp- 
sia, sendo comuns as queixas de cefaleia, dor epigastrica 
e/ou no hipocondrio direito, perda de apetite, nauseas e 
vomitos, escotomas e niveis pressoricos elevados. Nos ca¬ 
sos mais graves, como na iminencia de eclampsia e na 
eclampsia, as pacientes apresentam-se com alteragao do 
estado de consciencia. 

O diagnostico deve ser o mais precoce possivel, e quan¬ 
to maior o numero de sintomas e sinais sugestivos de sm- 
drome HELLP, maior a chance do diagnostico e a neces- 
sidade do tratamento. A confirmagao diagnostica e labo¬ 
ratorial (Tabela 14). A sindrome HELLP e dita completa 


TABELA 14. Criterios diagnosticos da sindrome H ELLP 


Hemolise 

Alteragoes eritrocitarias (esquizocitos) 
Aumento de bilirrubina total (> 1,2 mg%) 
Aumento de DHL (> 600 Ul/L) 

Elevagao de enzimas hepaticas 

TGO e TGP > 70 Ul/L 


Plaquetopenia 

< 100000 plaquetas/mm 3 

DHL: desidrogenase l^ctica; TGO: aspartato aminotransferase; TGP: alanina 
aminotransferase. 


quando todos os criterios diagnosticos laboratoriais se en- 
contram presentes e parcial quando se verifica apenas par¬ 
te deles. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, foram estuda- 
dos 34 casos de sindrome HELLP, nos quais ficou demons- 
trada a importancia dos aspectos epidemiologicos e dos 
sintomas para o diagnostico e o prognostico. 126 As pacien¬ 
tes que apresentaram essa doen<;a eram mais frequente- 
mente brancas ou pardas, multiparas, com pre-eclampsia 
grave ou eclampsia, sem antecedentes pessoais de hiper- 
tensao arterial cronica, mas com antecedentes familiares. 
Os sintomas mais importantes foram cefaleia e epigastral- 
gia, e, em 61% dos casos, as pacientes se queixavam desses 
dois sintomas associados. A presenga de sintomas clinicos 
de epigastralgia, cefaleia e escotomas correlacionou-se mais 
com a sindrome HELLP e tambem com os piores niveis de 
pressao arterial, contagem de plaquetas, transaminases e 
creatinina sericas. A principal complica^ao observada foi 
a insuficiencia renal aguda, que ocorreu em 38% dos ca¬ 
sos, com desenvolvimento de oliguria e aumento dos ni¬ 
veis de ureia e creatinina. Outras complicacoes menos fre- 
quentes foram descolamento prematuro de placenta (6%), 
derrames pleurais (6%) e ruptura hepatica (3%). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Algumas situates clinicas podem raramente estar asso- 
dadas a gravidez e simular a sindrome HELLP. O diagnos¬ 
tico diferencial deve ser feito com anemias hemoliticas e 
doengas hepaticas (Tabela 15). 


TABELA 15. Diagnostico diferencial da smdrome HELLP 


Anemias hemolfticas microangiopaticas 

Sindrome hemolitico-uremica 

• Predominio do comprometimento renal (insuficiencia renal aguda) 

• Geralmente ocorre apos o parto 
Purpura trombocitopenica trombotica 

• Predominio de sintomas neurologicos (alteragoes de 
comportamento) 

Esteatose hepatica aguda da gravidez 

Presenga de hipoglicemia grave e coagulagao intravascular 
disseminada 

Outras 

Pancreatopatias 

Colecistopatias 

Doengas do tecido conjuntivo (colagenoses) 

TRATAMENTO CLINICO 

O tratamento inicial e o mesmo utilizado para as formas 
graves de hipertensao arterial, ou seja, estabilizagao das 
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condi<;6es dmicas matemas, profilaxia da convulsao (quan- 
do indicada), terapia anti-hipertensiva e avalia<;ao da vi- 
talidade fetal. Portanto, o caso deve ser conduzido em 
hospital terciario, com estrutura laboratorial completa, 
banco de sangue e equipe medica multidisciplinar. 

Na presen<;a de coagula<;ao intravascular dissemina- 
da e/ou contagem de plaquetas abaixo de 50.000/mm 3 
com iminencia de eclampsia ou eclampsia, ao utilizar o 
sulfato de magnesio, opta-se pelo esquema intravenoso 
de Sibai. 

Ao se decidir pela conduta conservadora, o acompa- 
nhamento dessas gestantes impoe rigoroso controle dos 
rnveis pressoricos, da intensidade da hemolise, da lesao 
hepatica, da fun<;ao renal e da coagula^ao sanguinea (pla¬ 
quetas, fibrinogenio, produtos de degrada<;ao da fibrina, 
tempo de protrombina) e da fun<;ao respiratoria (auscul- 
ta pulmonar e gasometria arterial). 171 Dessa maneira, os 
exames laboratoriais utilizados para o diagnostico da sin- 
drome HELLP devem ser repetidos com intervalos de no 
maximo 6 a 12 horas para avaliar a evolu<;ao da doen<;a. 
Alem disso, a presen^a de dor epigastrica e no hipocon- 
drio direito, quando se prolonga, pode ser decorrente de 
ruptura hepatica, complica<;ao rara, porem muito grave. 
O diagnostico da ruptura hepatica e sugerido pela pre¬ 
sent de liquido livre na cavidade peritoneal a ultrasso- 
nografia, pela queda da hemoglobina, por sinais de hi- 
potensao arterial e por sinais sugestivos observados na 
tomografia computadorizada e na ressonancia nuclear 
magnetica. 

O diagnostico de insuficiencia renal e realizado dian- 
te de creatinina serica acima de 1,2 mg%, associada a oli¬ 
guria (diurese menor que 400 mL/dia). 140 

O diagnostico de coagula^ao intravascular dissemina- 
da pode ser clinico quando ocorrer sangramento em di- 
versas regioes do corpo (gengivorragia, hematomas, pete- 
quias, hematuria). E o diagnostico laboratorial pode ser 
feito utilizando-se um sistema de pontua^ao para cada 
exame alterado: plaquetopenia (> 100.000 plaquetas = 0; 
< 100.000 = 1; < 50.000 = 2), aumento dos produtos da 
degrada^ao de fibrina (sem aumento = 0; aumento mo- 
derado = 1; grande aumento = 2), alargamento do tempo 
de protrombina (<3s = 0;>3s = l;>6s = 2)e diminui- 
gao do fibrinogenio (> 1 g/L = 0; < 1 g/L =1). Resultado 
maior ou igual a 5 pontos e compativel com coagulagao 
intravascular disseminada e menor do que 5 sugere au- 
sencia de coagula^ao intravascular disseminada. 

O uso do corticosteroide no periodo anteparto tern 
demonstrado produzir melhoras nos parametros labora¬ 
toriais (plaquetas, enzimas hepaticas e bilirmbinas). 53 Des¬ 
sa maneira, indica-se o corticosteroide para os casos cuja 
interrupgao da gesta^ao seja necessaria por obito fetal ou 
pela gravidade do quadro clmico matemo com fetos in- 


viaveis, com o intuito de melhorar as condigoes clinicas 
e laboratoriais matemas, principalmente visando a eleva- 
gao da contagem de plaquetas, o que permite maior segu- 
ran<;a para o procedimento obstetrico. lltiliza-se dexame- 
tasona, 10 mg, a cada 12 horas ate o parto. 

TRATAMENTO OBSTETRICO 

A conduta obstetrica na sindrome HELLP, em idades gesta- 
donais precoces, e controversa na literatura. Alguns auto- 
res sao favoraveis a conduta conservadora com os objetivos 
de estabilizar o curso da doen^a e reduzir a morbidade e a 
mortalidade perinatais e tambem as complicates mater- 
nas. 66 108 Outros postergam a gestagao com menos de 34 se- 
manas por apenas 48 horas. 163 E ha ainda aqueles para os 
quais a interrupto da gestagao e sempre indicada, inde- 
pendentemente da idade gestacional. 121,164 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, prevalece a opi- 
niao de que a conduta obstetrica em gestante com sindro¬ 
me HELLP depende de diversos fatores, como condi<;ao 
clinica e laboratorial matema, vitalidade fetal e idade ges- 
tacional. Dessa maneira, em idade gestacional a partir de 
34 semanas ou diante de feto viavel com vitalidade alte- 
rada (conforme os criterios de parto na pre-eclampsia gra¬ 
ve), interrompe-se a gesta<;ao. No entanto, para as gestan¬ 
tes com menos de 34 semanas com vitalidade fetal pre- 
servada, adota-se conduta conservadora com rigoroso 
acompanhamento clinico e laboratorial ate 34 semanas 
(Figura 14). A melhora dos resultados dos exames labo¬ 
ratoriais, a partir da segunda coleta, e o controle adequa- 
do dos niveis pressoricos possibilitam a manuten<;ao da 
gesta^ao. Indica-se a interrupt® dela diante do controle 
matemo inadequado (sinais dinicos ou laboratoriais de 
coagulopatia, insuficiencia renal aguda, edema agudo dos 
pulmoes, eclampsia, ruptura hepatica ou plaquetopenia 
< 50.000 plaquetas/mm 3 ) ou soffimento fetal. 

A melhor via de parto para essas gestantes e a vaginal, 
visto que determina menor sangramento intraoperatorio. 
Assim, se o colo uterino revelar boas condigoes, induz-se 
ou conduz-se o trabalho de parto, com vigilancia conti- 
nua da vitalidade fetal. Nesse caso, se houver plaquetope¬ 
nia (< 50.000 plaquetas/mm 3 ), ela deve ser corrigida no 
momento do parto. Deve-se lembrar de que cada unida- 
de de plaquetas transfundida aumenta a contagem serica 
em 10.000 plaquetas/mm 3 . 

Diante da impossibilidade de parto vaginal, alguns 
cuidados sao recomendados para a realiza^ao da cesarea: 

• A paciente deve ser cuidadosamente monitorizada e e 
necessario solicitar reserva de plaquetas ao banco de 
sangue. 

• Deve ser administrada transfusao de plaquetas (se 
< 50.000 plaquetas/mm 3 ) na indu<;ao anestesica, obje- 
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FIGURA14. Tratamento obstetrico na sindrome HELLP. IG: idade gestacional. 


tivando-se corrigir a contagem serica para 100.000 pla- 
quetas/mm 3 . 

• A anestesia do tipo bloqueio pode ser realizada com 
mais de 70.000 plaquetas/mm 3 e na ausencia de coa- 
gula^ao intravascular disseminada. A anestesia geral esta 
indicada para casos com coagula^ao intravascular dis¬ 
seminada ou plaquetopenia abaixo de 70.000 plaque¬ 
tas/mm 3 . 

• Laparotomia mediana infraumbilical nos casos com 
coagulagio intravascular disseminada. Nos demais ca¬ 
sos, preconiza-se a laparotomia transversa (& Pfannens- 
tiel), podendo ser indicada a colocagao de drenos su- 
baponeuroticos, dependendo das condigoes cimrgicas. 
A extragao fetal deve ser feita sem a compressao do fun- 
do uterino para evitar o risco de ruptura hepatica. A he¬ 
mostasia deve ser rigorosa, e o curativo, compressivo. 

• No pos-parto, deve haver vigilancia rigorosa em unida- 
de de terapia intensiva para identificar e tratar possivel 
falencia de multiplos orgaos: controle de pressao arte¬ 
rial; balango hidroeletrolitico; controle de diurese; ava- 
lia<;ao pulmonar; reavaliagao dos exames laboratoriais 
a cada 12 horas ate sua normaliza^ao e manutengao do 
sulfato de magnesio pelo perfodo de 24 horas. 

» PROGN6STICO 


Conforme abordado no item "Predigao e preven^ao", as 
mulheres com historia de DHEG apresentam risco de re- 
correncia em gestagoes subsequentes, prindpalmente aque- 


las que tiveram instalagao precoce da doen<;a, as que apre¬ 
sentam formas mais graves e aquelas com hipertensao 
arterial de base. 

Na maioria dos casos, a hipertensao arterial e a pro¬ 
teinuria desaparecem apos o parto. Se apos 3 meses ain- 
da persistir o quadro hipertensivo, deve-se suspeitar de hi¬ 
pertensao arterial cronica. Em rela^ao ao desaparecimen- 
to da proteinuria, os dados sao mais controversos. De acor- 
do com a maioria dos estudos disponiveis, que sao retros- 
pectivos e observacionais, e possivel haver doenga renal 
de base quando a proteinuria persiste por mais de 12 se- 
manas de pos-parto. Estudos realizados nos ultimos anos 
indicam que a DHEG pode predispor a hipertensao arte¬ 
rial e a complicates cardiovasculares e renais futuras. 39 ' 131 
Em estudo prospectivo com mais de 15.000 mulheres, ve- 
rificou-se que aquelas que desenvolveram a doenga hiper- 
tensiva, nas quais houve repetigao do quadro em outras 
gestates, apresentaram elevagao significativa da pressao 
arterial em idades mais avan^adas, quando comparadas 
as normotensas (pressao arterial sistolica 27 mmHg mais 
elevada e pressao arterial diastolica 12 mmHg mais ele- 
vada). 98 Outras repercussoes futuras sao menos compreen- 
didas. Em estudo com 39 mulheres que tiveram eclamp¬ 
sia e que foram submetidas a ressonancia nuclear magne- 
tica cerebral, apos 6 anos da gestagao foi verificada preva¬ 
lence mais elevada de lesoes na substancia branca do te- 
cido nervoso, quando comparadas ao grupo-controle. No 
entanto, o significado dessas lesoes permanece obscuro, 
pois essas pacientes nao apresentaram disfungao neuro- 
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logica evidente. 28 A ocorrencia de DHEG e fator de predi- 
gao de doenga cardiovascular futura, como tem sido evi- 
denciado por diversos estudos epidemiologicos. 140 A pa- 
ciente deve ser aconselhada a manter controle clfnico pe- 
riodico e estimulada a adotar medidas de redu^ao de ris- 
co cardiovascular. 172 

Quanto ao impacto remoto sobre a saude do concep- 
to de maes que tiveram DHEG, estudos tem observado 
que existe maior predisposigao a obesidade, hipertensao 
e eventos vasculares cerebrais (na infancia e na fase adul- 
ta) quando comparados a filhos de maes que nao tive¬ 
ram essa intercorrencia. Essas alteragoes sao dependen- 
tes principalmente das condigoes intrauterinas adversas, 
pois nao sao observadas em irmaos que nao foram ex- 
postos a DHEG. 29172 


PONTOS-CHAVE 


• A doenga hipertensiva especifica da gestagao, caracterizada pela pre- 
senga de hipertensao arterial, edema e/ou proteinuria, e uma das com- 
plicagoes mais comuns da gravidez. 

• A morbidade e a mortalidade maternas e perinatais sao elevadas nas 
formas graves de doenga hipertensiva especifica da gestagao. 

• Embora sua etiologia permanega desconhecida, a presenga de tecido 
placentario e fundamental para o seu aparecimento. Seus mecanismos 
fisiopatologicos ainda nao foram totalmente esclarecidos. 

• Nao se dispoe de metodo satisfatorio para prevengao primaria e se¬ 
cundaria. A preveng5o terci^ria, quando bem conduzida, pode impe- 
dir a evolugao para as formas graves. 

• A assistencia pre-natal precaria facilita a evolugao das formas leves para 
as formas graves. 

• O tratamento clfnico e obstetrico das formas graves de doenga hiper¬ 
tensiva especifica da gestagao deve ser conduzido em servigos medi¬ 
cos terciarios, visando ao controle clfnico materno, a profilaxia das con- 
vulsoes, ao tratamento anti-hipertensivo e ao controle rigoroso da 
vitalidade fetal. 

• O sulfato de magnesio e o medicamento ideal para a profilaxia das con- 
vulsoes na iminencia de eclampsia e na eclampsia. 

• O momento do parto depende das condigoes clinica e laboratorial ma¬ 
ternas, da idade gestacional e da vitalidade fetal. 
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» INTRODUCAO 


A restrigao do crescimento fetal (RCF) ainda e uma das 
principals complicates da gravidez e esta assodada a ele- 
vados indices de morbidade e mortalidade perinatal e na 
infancia. Alem disso, evidencias recentes indicam que a 
adaptagao fetal ao suprimento limitado de nutrientes pode 
levar a alternates permanentes em sua fisiologia e em seu 
metabolismo, dando origem a doen^as que surgirao pos- 
teriormente, na idade adulta, como hipertensao arterial, 
hipercolesterolemia, coronariopatias e diabetes. Muitos 
aspectos relacionados a essa enfermidade continuam de- 
safiando os obstetras: o mecanismo exato do crescimento 
fetal ainda nao esta totalmente esclarecido, mas sabe-se 
que e resultante da interagio entre o potencial de cresci¬ 
mento genetico e varios fatores ambientais, muitos dos 
quais ainda desconhecidos. Seu diagnostico, com ffequen- 
cia, e dificil e uma parcela significativa dos casos e iden- 
tificada apenas apos o nasdmento. Nao ha, ate o momen- 
to, nenhum tratamento dinico que previna ou corrija o 
crescimento inadequado. O tratamento e eminentemente 
obstetrico e exige do pre-natalista alto grau de suspei^ao 
e atengao aos detalhes da historia clinica, ao exame fisico 
e aos resultados dos exames complementares, tomando 
possivel identificar o momento oportuno para o parto, re- 
duzindo, com isso, as futuras complicacoes. 

I DEFINICAO 


Ha varias definigoes de RCF citadas na literatura. Em pes- 
quisa sobre o tema, foram identificadas mais de trinta de- 
finigo^s sugeridas por diferentes autores; 9 entretanto, o 
conceito mais aceito na atualidade e a presenga de peso 
fetal abaixo do percentil 10 para a idade gestacional, esti- 
mado pela ultrassonografia obstetrica. 1 A confirma^ao diag- 
nostica e realizada apenas apos o nasdmento, quando o 
peso do recem-nascido for inferior ao percentil 10 para a 
idade gestacional, segundo curvas-padrao especificas de 
cada populagao. 58 No periodo pos-natal, o recem-nascido 
e dassificado como pequeno para a idade gestacional. 

Ate meados da decada de 1940, todo recem-nascido 
com peso inferior a 2.500 g era considerado prematuro. 
McBumey 48 observou, em 1947, que alguns recem-nasci- 
dos com peso inferior a esse apresentavam caracteristicas 
de maturidade, ou seja, eram pequenos apenas em virtu- 
de do crescimento inadequado. Em 1961, a Organizagao 
Mundial da Saude (OMS) 76 mudou definitivamente o con¬ 
ceito de prematuridade, definindo-a como o nasdmento 
com menos de 37 semanas completas de gestagao (me- 
nos de 259 dias) a partir do primeiro dia do ultimo pe¬ 
riodo menstrual. O recem-nascido com menos de 2.500 
g passou a ser denominado de baixo peso, podendo ou 
nao ser prematuro, dependendo da idade gestacional. 
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Warkany et al., 78 em 1961, e Gruenwald, 30 em 1963, 
demonstraram a existencia de pequeno para a idade gesta- 
cional, estabelecendo-se a parti r de entao curvas de peso, 
comprimento e circunferencia cefdlica em fungao da ida¬ 
de gestacionai. As curvas de crescimento fetal, no entanto, 
passaram a ter importancia com os estudos de Lubchenco 
et al., 43 nos quais se utilizou o peso dos recem-nasddos vi¬ 
vos em Denver, nos Estados Unidos da America (EUA). 

Battaglia e Lubchenco, 15 em 1967, definiram o recem- 
-nascido pequeno para a idade gestacionai como aquele 
cujo peso esii abaixo do percentil 10, sendo adequados 
para a idade gestacionai aqueles com peso entre os percen- 
tis 10 e 90, e grandes para a idade gestacionai quando aci- 
ma do percentil 90. Tais curvas foram motivo de criticas, 
pois foram construfdas sob condi<;6es que influenciam o 
peso fetal, o que dificulta a sua aplicagao para outras popu¬ 
lates. Por exemplo, a populagao estudada vivia a uma al¬ 
titude de 1.500 m, situa^ao em que sabidamente hi preju- 
fzo do crescimento fetal; nao foram considerados fatores 
epidemiologicos, como idade matema, paridade, raga, es- 
tatura matema e condigoes socioeconomicas; a idade ges¬ 
tacionai foi baseada exclusivamente na informagao mater- 
na. Usher e McLean, 69 em 1969, adotaram criterios mais 
rigidos para definir o pequeno para a idade gestacionai e 
propuseram o uso de dois desvios-padrao da media para 
caracterizd-lo, passando do percentil 10 para o percentil 3. 
Mais recentemente, Manning e Hohler 83 e Manning 82 suge- 
riram a utilizagao do percentil 5. Este ultimo autor avaliou 
1.560 casos e observou aumento progressive da morbida- 
de e da mortalidade perinatal i medida que diminuia o 
percentil do peso ao nascer, prindpalmente abaixo do 5. 
Os casos de pior evolu^ao foram os de percentil abaixo de 
3 (Figura l). 

Em virtude dos inumeros fatores epidemiologicos que 
podem influenciar o peso fetal, a OMS recomenda que 
cada populagao tenha sua propria curva de crescimento 
fetal. E fundamental conhecer com exatidao a idade ges¬ 
tacionai, sem a qual e impossivel o diagnostico correto. 
Alem disso, deve-se ter em mente que, ao se empregarem 
curvas para avaliar o crescimento fetal, pode-se incidir em 
erros, que serao citados a seguir. 

E importante salientar que o achado de RCF detecta- 
do durante o pre-natal e o pequeno para a idade gestacio¬ 
nai diagnosticado apos o nascimento nem sempre tradu- 
zem processos patologicos que modificaram o potencial 
de crescimento fetal. Alguns sao constitucionalmente pe- 
quenos. Gardosi et al. 28 demonstraram que 25% dos re- 
cem-nascidos classificados como tendo RCF na verdade 
apresentavam crescimento normal quando eram conside¬ 
rados parametros relacionados a grupo etnico, paridade, 
peso e altura matema. Levando em conta o percentil 10 e 
as complicates neonatais, Ott 52 observou que 70% dos 



FIGURA 1. Rela^ao entre o percentil do peso de recem-nascidos pe- 

quenos para a idade gestacionai e a morbidade e a mor¬ 
talidade perinatais. (Figura adaptada de Manning. 82 ) 


recem-nascidos com diagnostico de RCF eram apenas cons¬ 
titucionalmente pequenos. For outro lado, alguns porta- 
dores de RCF podem revelar peso acima do percentil 10. 
Assim, um concepto com potencial de crescimento que 
resultaria em peso de 4.000 g pode, por nao tersido ade- 
quadamente suprido, alcangar somente 3.000 g. Esse peso 
o inclui entre os adequados para a idade gestacionai, em- 
bora possa apresentar riscos perinatais. Outro aspecto que 
pode interferir na interpretagao das cuivas de crescimen¬ 
to fetal sao os nascidos com menos de 37 semanas. Ad- 
mite-se que a prematuridade, por constituir uma ocorren- 
cia anormal, est i associada a uma incidencia maior de 
RCF, podendo ser esta a causa da prematuridade. Com 
isso, curvas de crescimento em idades gestacionais infe- 
riores a 37 semanas que revelem pesos considerados nor¬ 
mals podem nao corresponder i realidade. 

I INCIDENCIA 


A incidencia da RCF varia de acordo com a populagao estu¬ 
dada, os fatores de risco envolvidos, os criterios utilizados 
para o calculo da idade gestacionai e a curva-padrao utiliza- 
da. Com tantas dificuldades, e de se supor que a incidencia 
exata da RCF permanega desconhecida. Estima-se que 3 a 
10% dos rec£m-nasddos apresentem crescimento restrito. 3 

MORBIDADE E MORTALIDADE PERINATAIS 

Como demonstra a Figura 1, a morbidade e a mortalida¬ 
de perinatais sao elevadas na RCF. 
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A morbidade perinatal e cerca de cinco vezes maior 
do que nos casos em que o peso do recem-nascido e ade- 
quado para a idade gestacional, em consequencia da maior 
frequencia de hipoxia, aspirato de meconio, insuficien- 
cia respiratdria, hipoglicemia, hipocalcemia, policitemia, 
hipotermia, hemorragia pulmonar e prejuizo no desen- 
volvimento neuropsicomotor. A mortalidade perinatal e 
em tomo de oito vezes maior do que nos adequados para 
a idade gestacional, sendo o 6bito fetal subito uma das 
suas consequencias diretamente relacionadas ao grau de 
restrigao. 27,29 Tais complicates ocorrem principalmente 
no feto pre-termo, mas tambem podem estar presentes 
no de termo. No entanto, os recem-nascidos pequenos 
para a idade gestacional associados a prematuridade com 
frequencia apresentam evolu^ao mais desfavordvel. Esse 
aspecto e relevante, uma vez que a incidencia da RCF e 
maior nos prematuros eletivos, mas tambem nos espon- 
taneos, quando comparados aos recem-nascidos de ter¬ 
mo. Nesses casos, somam-se as complicates relaciona¬ 
das a prematuridade. 39 * 53,55 ' 57 

A hipoglicemia neonatal presente nesses casos relado- 
na-se a redugao dos estoques de glicogenio hepatico e mio- 
cardico, ao decrescimo da neoglicogenese hepatica e a re- 
dugao do tecido adiposo. A hipocalcemia decorre da 
prematuridade (pelo atraso na introduto de leite para o 
recem-nascido) e da ocorrencia de hipoxia (por sobrecar- 
ga de f6sforo devido a lesao celular, aumento dos mveis 
sericos de calcitonina e diminuito do fluxo de calcio para 
o lfquido extracelular quando se corrige a acidose). A hi- 
potermia, quando presente, ocorre por causa da perda ex- 
cessiva de calor por escassez de tecido subcutaneo. A po¬ 
licitemia e consequenda da elevato da eritropoetina fetal 
decorrente da hipoxia cronica intrauterina. Com a hiper- 
viscosidade sangufnea surgem outras complicates, como 
insuficiencia cardiaca, trombose cerebral e insuficiencia 
respiratdria. Em decorrencia da insuficiencia placentaria 
podem surgir outras anomalias hematoldgicas alem da po¬ 
licitemia, como aumento de hemacias nucleadas, plaque- 
topenia e leucopenia. 47 

Em rela<;ao ao prejuizo no desenvolvimento neuro¬ 
psicomotor, os estudos mostram que, quando o tecido ce¬ 
rebral e comprometido pela hipoxia e desnutri<;ao antes 
de 34 semanas, surgem problemas de adaptagaO/ irritagao 
e dificuldade de concentra<;ao. Entretanto, quando a agres- 
sao e muito precoce (antes de 26 semanas), os disturbios 
sao mais graves, com comprometimento do aprendizado, 
da fala e da escrita. Apesar das sequelas neuroldgicas mais 
graves serem secundarias a acidose perinatal e a compli¬ 
cates no parto, todas as formas de paralisia cerebral sao 
mais frequentes diante da RCF. 35 Mesmo na ausencia de 
comprometimento neuroldgico perinatal evidente, tais 
crian<;as devem ser monitorizadas na infancia em virtude 


de possiveis transtomos no desenvolvimento neuropsico¬ 
motor. 6 ' 41 ' 42 

» CONSEQUENCIAS EM LONGO PRAZO 


A maioria dos recem-nascidos com crescimento restrito 
no termo recupera suas medidas de estatura e peso na pri- 
meira infancia (cerca de 80% deles recuperam suas medi¬ 
das no primeiro ano de vida). Entretanto, entre aqueles 
que nao se recuperam ate 2 anos, cerca de 50% mantem- 
-se pequenos na idade adulta. 37 Em um estudo no qual se 
analisou a media da estatura de adultos que nasceram 
com RCF, verificou-se que o risco de apresentarem estatu¬ 
ra menor e 2,5 vezes maior quando comparados a adul¬ 
tos que nasceram com peso adequado. 66 

Alem das repercussoes citadas anteriormente, o cres¬ 
cimento fetal diminuido pode repercutir negativamente 
na vida adulta. Estudos epidemiol6gicos e experimentais 
tern demonstrado associato entre o crescimento fetal re- 
duzido e a presen^a de fatores de riscos cardiovasculares 
na vida adulta, como hipertensao arterial, mveis sericos 
elevados de triglicerides e baixas concentrates sericas de 
lipoprotema transportadora de colesterol de alta densida- 
de (HUL), alem de resistenda a insulina. 24 ' 77,93 Segundo a 
hipdtese de Barker, 77 essas doengas teriam origem na vida 
fetal, na qual a deficiencia de nutrientes, mesmo que tem¬ 
porary, reduziria de maneira irreversivel o numero de ce- 
lulas em alguns drgaos, levando a mudan^as na distribui- 
to dos diferentes tipos celulares, no feedback hormonal 
e na atividade metabdlica. Embora a programato dessas 
doen<;as na vida intrauterina seja aceita pela maior parte 
da literatura, alguns autores tern questionado essa hip6- 
tese, sugerindo uma participate* mais importante de ou- 
tros fatores de risco, como a predisposigao genetica e fa- 
tores ambientais desfavoraveis na idade adulta (tabagismo, 
alcoolismo e sedentarismo). 32,33,64 Ainda ha necessidade 
de realizato de estudos prospectivos para definir quais 
fatores de risco estao, de fato, relacionados a possibilidade 
de doen<;as futuras e, em seguida, desenvolvimento de in¬ 
tervened^ durante o pre-natal e o perfodo neonatal que 
evitem o seu aparecimento. 

» CLASSIFICAgAO 


Varios tipos de classificato ja foram propostos levando- 
-se em conta o grau e a proporcionalidade do comprome¬ 
timento do crescimento fetal e a fase da gestato em que 
ocorria o dano. 

As classificaeoes iniciais da RCF, baseadas em estudos 
experimentais com animais, eram relacionadas diretamen¬ 
te a etiopatogenia. Winick, 71 em 1970, demonstrou que 
as fases de crescimento celular dos drgaos fetais (hiper- 
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plasia, hiperplasia associada a hipertrofia e hipertrofia) 
eram comprometidas diante do agente agressor espedfi- 
co e dependiam do periodo da gestagao em que essa agres- 
sao ocorria. 

Lin e Evans, 81 em 1984, propuseram uma classifica- 
gao semelhante, que relacionava o agente etiologico com 
a fase de crescimento celular prejudicada e o tipo clinico 
observado. O comprometimento fetal e, portanto, o seu 
prognostico dependiam do agente agressor, da fase com- 
prometida da gestagao e da duragao do estimulo nocivo. 
Segundo essa dassificagao, a RCF pode ser dividida em 
tres tipos clinicos: 

• Tipo I (simetrico): o agente agressor atua precocemen- 
te na gravidez, ou seja, durante a embriogenese. Ocor- 
re prejuizo do processo de multiplicagao celular (hiper¬ 
plasia), dando origem a recem-nascido com redugao 
proporcional das medidas corporais (peso, estatura e 
circunferencia cefalica). Os fatores mais ffequentemen- 
te envolvidos sao geneticos, infecgoes congenitas, dro- 
gas e radiagoes ionizantes. Segundo os autores, esse tipo 
corresponderia a cerca de 10 a 20% dos casos de RCF, 
com prognostico geralmente ruim, ja que se associam 
a incidencia elevada de malformagoes fetais. 

• Tipo II (assimetrico): a atuagao sobre o feto acontece 
no terceiro trimestre da gestagao, isto e, na fase corres- 
pondente ao aumento do tamanho das celulas (hiper¬ 
trofia). Da origem a recem-nascido com redugao des- 
proporcional das medidas corporais. O polo cefalico e 
os ossos longos sao pouco atingidos, permanecendo 
acima do percentil 10, sendo o abdome a regiao mais 
comprometida. Ele e tfpico das insuficiencias placen- 
tarias e constitui o tipo mais ffequente (cerca de 75% 
dos casos), segundo os autores. O diagnostico preco- 
ce e a condugao adequada do caso revelavam bom prog¬ 
nostico. 

• Tipo intermediario: o agente agressor atua no segundo 
trimestre da gestagao, comprometendo tanto a fase de 
hiperplasia como a de hipertrofia das celulas. Geral¬ 
mente, nesses casos, o feto se apresenta com compro¬ 
metimento cefalico e de ossos longos, mas em grau me- 
nor do que no tipo I. Os fatores mais ffequentemente 
envolvidos sao desnutrigao, uso de determinados far- 
macos, tabagismo e alcoolismo. Esse tipo e de diffcil 
diagnostico e corresponderia a minoria dos casos (10%). 

Essa dassificagao tern sua importancia conceitual e 
demonstra que varios fatores podem comprometer o cres¬ 
cimento fetal. O tipo de agente agressor, o momento em 
que acontece a agressao e o grau de interferencia podem 
determinar o tipo, a gravidade da restri^ao e o prognosti¬ 
co perinatal. No entanto, estudos posteriores verificaram 
que os padroes de crescimento sao mais complexos e que 


pode nao haver correspondencia direta entre o tipo dmi- 
co observado, sua etiologia, frequenda e prognostico. Da- 
she et al., 23 ao analisarem 8.722 recem-nascidos que fo- 
ram submetidos a ultrassonografia nas ultimas 4 semanas 
antes do nascimento, verificaram que apenas 20% dos ca¬ 
sos de RCF eram do tipo II. No entanto, apesar da ffequen- 
cia menor em rela<;ao ao tipo I (80%), esses fetos apre- 
sentaram maior incidencia de complicates nos periodos 
intraparto e neonatal. Por outro lado, aqueles com RCF 
do tipo I nao apresentaram maior risco de complicates 
quando comparados aqueles com crescimento adequado. 
Segundo os autores, esses recem-nascidos possivelmente 
eram pequenos constitucionais. Outros autores observa- 
ram que a maioria dos recem-nascidos com RCF decor- 
rente de pre-eclampsia com insuficiencia placentaria eram 
do tipo I. 61 Nicolaides et al. 85 verificaram que fetos com 
aneuploidia apresentavam crescimento restrito do tipo II. 
Recentemente, Roza et al. 60 realizaram o acompanhamen- 
to de 935 crian^as ate 18 meses de idade e verificaram que 
aquelas que nasceram com RCF do tipo II apresentaram 
maior incidencia de problemas comportamentais do que 
aquelas com RCF do tipo I. 

I FATORES DE RISCO 


Varios sao os fatores que podem estar envolvidos na ge- 
nese da RCF (Tabela 1). Tais agentes podem ser de origem 
exclusivamente fetal, placentaria ou matema, ou pode ha¬ 
ver associate entre eles. Alem disso, quando presentes, 
nao necessariamente se relacionam diretamente com o 
comprometimento do crescimento. Em cerca de 40% dos 
casos, a etiologia e desconhecida. 

FATORES FETAIS 

Alteragdes geneticas e malformagdes congenitas 

No inicio da vida fetal, o crescimento e determinado ge- 
neticamente. Com o evoluir da gestato, tomam-se im- 
portantes outros fatores, como o ambiente intrauterino e 
a nutrito fetal. 

Inumeras sao as altera<;6es geneticas acompanhadas 
por RCF. Estima-se que cerca de 10% dos casos de RCF 
estejam associados a cromossomopatias e outras altera- 
<;6es geneticas, e 38% dos fetos com cromossomopatias 
apresentam RCF. Entre as principais altera^oes geneti¬ 
cas, destacam-se as cromossomopatias, principalmente 
as trissomias autossomicas (dos cromossomos 13, 18 e 
21), e outras altera<;6es cromossomicas como as triploi- 
dias, a sindrome de Turner (cariotipo 45,X) e os mosai- 
cismos. Outras malformates, como defeitos abertos do 
tubo neural, acondroplasia, condodistrofias e osteoge- 
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TABELA1. Fatores de risco para a RCF 


Fatores fetais 

Cromossomopatias 

• Trissomia do cromossomo 21 (sindrome de Down) 

• Trissomia do cromossomo 18 (sindrome de Edwards) 

• Trissomia do cromossomo 13 (sindrome de Patau) 

• Monossomia do cromossomo X (sindrome de Turner) 

• Mosaicismos 

Outras sindromes geneticas 

• Defeitos do tubo neural 

• Acondroplasia 

• Condrodistrofias 

• Osteogenese imperfeita 
Malformagoes congenitas 
Infecgoes 

• Virais: citomegalovirus, rubeola, herpes-virus, varicela-zoster, HIV 

• Por protozoarios: toxoplasmose, malaria 
Gestagao multipla 

Fatores placentarios 

Alteragoes placentarias 

• Placenta previa 

• Placenta circunvalada 

• Corioangiomas 

• Insergao velamentosa de cordao 

• Arteria umbilical unica 
Insuficiencia placentaria 

Fatores maternos 

Sindromes hipertensivas 

Cardiopatias 

Anemias 

Diabetes mellitus 

Doengas autoimunes 

Trombofilias 

Desnutrigao 

Fatores ambientais 

Estresse, ansiedade e depressao 

Uso de drogas 

Alcoolismo 

Tabagismo 

HIV: virus da imunodefici§ncia humana; RCF: restrigao do crescimento fetal. 

nese imperfeita, tambem podem estar associadas & RCF. 
Embora as alteragoes geneticas com mais frequencia es- 
tejam associadas ao tipo I de RCF, Bilardo e Nicolaides, 16 
ao realizarem cordocenteses em 239 casos de RCF para 
determinagao de cariotipo fetal, observaram alteragoes 
cromossomicas relacionadas a RCF do tipo II. Tais acha- 
dos decorrem de comprometimento placentario simul- 
taneo. Portanto, a presenga de RCF do tipo assimetrico 
precoce tambem merece atengao para possivel etiologia 
genetica. 

Muitas malformagoes congenitas associam-se a RCF. 
Khoury et al. 38 investigaram 13.074 criangas portadoras 
de anomalias congenitas importantes, diagnosticadas no 
primeiro ano de vida, e verificaram que em 22,3% dos ca¬ 


sos havia antecedente de RCF. Em geral, quanto mais gra¬ 
ve a malformagao, maior o comprometimento fetal. O es- 
pectro de malformagoes relacionadas k RCF e amplo e 
inclui as dos sistemas cardiovascular, nervoso e digesto- 
rio e dos aparelhos genitourinario e musculoesqueletico. 
Os defeitos cardiacos mais ffequentemente associados a 
RCF incluem a tetralogia de Fallot, a hipoplasia de cama- 
ras esquerdas, a estenose pulmonar e o defeito do septo 
interventricular. A arteria umbilical unica, mesmo na au- 
sencia de outras malformagoes ou aneuploidia, pode es¬ 
tar relacionada a RCF. 

Inf echoes 

As infecgoes congenitas sao responsaveis por aproxima- 
damente 5 a 10% dos casos de RCF e podem ser causadas 
por virus, bacterias ou protozoarios. As infecgoes virais, 
alem de causar placentite, levam a viremia fetal, compro- 
metendo a multiplicagao celular. Destacam-se o virus da 
rubeola, o citomegalovirus, o virus da imunodeficiencia 
humana (HIV), o varicela-zoster e o herpes-virus. 

Das infecgoes por protozoarios, sabe-se que a toxo¬ 
plasmose aguda e a malaria podem causar RCF. No mun- 
do, cerca de 45 milhoes de mulheres gravidas apresentam 
risco de RCF em decorrencia da malaria. Em algumas re- 
gioes da Africa, a malaria e responsavel por aproximada- 
mente 40% dos casos de RCF, os quais tern seu prognos- 
tico agravado pela anemia matema e pela prematuridade. 

Gestagao multipla 

Na gestagao multipla, os fetos demonstram uma trajeto- 
ria de crescimento diferente da gestagao unica. As curvas 
de crescimento fetal no gemelar sao semelhantes as da 
gestagao unica ate 30 a 32 semanas de gestagao, quando 
ocorre diminuigao progressiva do crescimento fetal nos 
gemeos em relagao aos unicos; e quanto maior o niime- 
ro de fetos, mais precocemente ocorre o desvio da curva 
normal de crescimento. Assim, na gestagao tripla esse des¬ 
vio inicia-se entre 27 e 28 semanas. Portanto, a RCF e uma 
intercorrencia ffequente na gestagao multipla e esta pre¬ 
sente em cerca de 20% dos fetos dicorionicos e em 30% 
dos monocorionicos. 

A gestagao multipla apresenta alguns agravantes que 
podem dar origem a RCF grave. As anomalias geneticas sao 
mais ffequentes na gemelidade, sobretudo nos monozigo- 
ticos. As placentas monocorionicas dao origem a fetos me- 
nores do que as dicorionicas. Em placentas unicas, o peso 
dos fetos tende a ser menor do que nas separadas. O diag- 
nostico de gemeos discordantes, quando feito antes de 30 
semanas, pode estar relacionado a sindrome da transfusao 
feto-fetal, em que a mortalidade perinatal e maior. 8 O feto 
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transfusor torna-se menor, apresenta massa placentaria 
menor e lfquido amnidtico diminufdo; o transfundido, 
embora maior, apresenta-se hipervolemico, policitemico 
e com lfquido amnidtico aumentado. 

FATORES PLACENTARIOS 

Alteragoes placentarias 

A placenta previa associa-se k RCF em cerca de 15% dos 
casos. Essa associagao parece ser devida a um prejufzo na 
fungao placentaria decorrente de um sftio de implantagao 
deficiente, alem da perda constante de sangue. Outras al- 
teragoes placentarias e de cordao umbilical, como a pla¬ 
centa circunvalada, os corioangiomas, a inser^ao velamen 
tosa de cordao e a arteria umbilical unica, tambem 
costumam ser relacionadas k RCF. 

Insuficiencia placentaria 

Adiminuigao da perfusao uteroplacentaria e uma das cau- 
sas mais importantes de RCF. 

Em algumas gestagoes complicadas pela DHEG e/ou 
RCF isoladamente, o fluxo uteroplacentario diminui, o que 
leva k baixa oxigenagao fetal. Tal efeito e causado pela in¬ 
vasao inadequada do trofoblasto intravascular, impedindo 
as mudangas fisioldgicas, principalmente das arterias mio- 
metriais. 50 ' 80 Ja no primeiro trimestre ocorre a primeira onda 
de invasao do trofoblasto, que atinge os vasos da decfdua. 
A segunda onda de invasao do trofoblasto (miometrial) 
inida-se em tomo de 16 semanas e completa-se entre 20 e 
22 semanas de gestagao. Embora essa segunda onda tenha 
sido mais valorizada, e pouco provavel que a primeira seja 
normal, considerando-se as alteragoes nos vasos deciduais. 
Dessa maneira, contrariamente ao esperado para uma ges- 
tagao normal, as arterias espiraladas nao modificadas, pela 
invasao deficiente do trofoblasto intravascular, mantem a 
camada muscular media com diametro menor e aha resis- 
tencia, traduzindo-se em alteragoes que podem ser verifi- 
cadas no exame Dopplervelocimetrico. Alem disso, altera- 
goes ateromatosas na parede dos vasos tambem podem 
surgir. 25 O resultado final e a redugao do fluxo sangufneo 
no espago interviloso. 

FATORES MATERNOS 
Smdromes hipertensivas 

As smdromes hipertensivas estao presentes em aproxima- 
damente 30 a 40% dos casos de RCF. 5 Essas incidencias 
elevadas estao relacionadas a comprometimento vascular 
placentario, com consequente queda do fluxo uteropla¬ 


centario presente tanto na DHEG como na hipertensao 
arterial cronica. Na presenga de DHEG, ha o agravante da 
placentagao deficiente, como ja foi salientado ante- 
riormente. A frequencia de RCF nas smdromes hiperten¬ 
sivas tern relagao direta com a gravidade do caso. Em 1.600 
gestantes hipertensas analisadas na Clfnica Obstetrica do 
HC-FMUSP com nfveis pressdricos diastdlicos entre 91 e 
100 mmHg, a RCF esteve presente em 12,9% dos casos, 
ao passo que quando superiores a 120 mmHg, ocorreu 
em 32,2% dos casos. Ainda nesse mesmo estudo, a pro¬ 
teinuria revelou-se importante marcador de doenga ma- 
terna mais grave. 36 Na ausencia desta, a RCF ocorreu em 
15% dos casos. Na presenga de 4+ de proteinuria, foi fei- 
to o diagndstico de RCF em 33,8% dos nascimentos. Em 
outro estudo, pode se constatar que a RCF £ mais ffequen 
te em gestantes com DHEG que apresentam nfveis mais 
elevados de acido urico no sangue (> 6,0 mg%). 17 

Cardiopatias 

A presenga de cardiopatia matema predispoe k RCF. O ris- 
co fetal esta intimamente relacionado ao tipo de cardio¬ 
patia e &s condigoes clfnicas. No Brasil, a cardiopatia reu- 
matica e a mais frequente, em especial a estenose mitral, 
que corresponde a 90% dos casos. Na Clfnica Obstetrica 
do HC-FMUSP, o acompanhamento prospective de 52 ges¬ 
tantes portadoras de estenose de valva mitral revelou a pre¬ 
sent de RCF em 31 %. 94 Uma frequenda tao elevada pode 
ser explicada pela presenga de baixo debito cardfaco fixo, 
com diminuigao da oxigenagao matema e fetal. 

Anemias 

Embora todos os tipos de anemias possam comprometer 
o crescimento fetal, as hemoglobinopatias e, principal¬ 
mente, a anemia falciforme, sao as mais importantes. Esta 
ultima, alem de diminuir demais a oxigenagao fetal, ele- 
va a viscosidade do sangue e permite a formagao de trom- 
bos em nfvel placentario. 

Diabetes mellitus 

O diabetes de longa evolugao pode causar RCF. Nesses ca¬ 
sos, ha comprometimento vascular avangado no sftio de 
implantagao placentaria com diminuigao do fluxo utero¬ 
placentario. 

Doengas autoimunes 

Qualquer doenga autoimune matema com envolvimen- 
to vascular associa-se k RCF com resultados perinatais ad- 
versos. 
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O lupus eritematoso sistemico (LES) constitui uma 
das principals enfermidades do grupo das doengas au- 
toimunes responsaveis pela RCF. A presenga de imuno- 
complexos na membrana basal do trofoblasto, al£m da 
vasculite placentaria, explica a insuficiencia placentaria 
encontrada nesses casos. A presenga de hipertensao arte¬ 
rial e de comprometimento renal toma o progndstico ain- 
da mais sombrio. Berrett, 79 em um estudo que acompa- 
nhou gestantes lupicas, revelou uma incidencia de RCF de 
30%. Nesses casos, o progndstico £ ainda piordiante da 
presenga concomitante de anticorpos antifosfolipidicos, 
que aumenta a mortalidade perinatal em cerca de tres ve- 
zes. 49 No LES, quando a mulher deseja engravidar, o ideal 
£ que a doenga nao esteja em atividade por pelo menos 6 
meses. 

Trombofilias 

As trombofilias caracterizam-se por altera<;6es da coa- 
gula^ao sanguinea associadas a predisposi^ao para trom- 
boses e para varias complicates fetais e neonatais, entre 
elas a RCF. Elas podem ser adquiridas ou hereditarias: 

• Entre as adquiridas, destaca-se a sfndrome antifosfolf- 
pide (SAF), caracterizada pela presenga de anticorpos 
antifosfolipidicos (anticoagulante lupico e anticardio- 
lipina). 

• Entre as hereditarias, as principals sao a muta^ao do fa- 
tor V (fator V de Leiden) e do fator II (protrombina) e 
as deficiencias das proteinas S e C, al£m da deficiencia 
da antitrombina. 

Os estudos tern mostrado evidencias da associagao 
de anticorpos antifosfolipidicos com a presen^a de RCF. 
Em um estudo prospectivo, 24% dos rec£m-nascidos com 
RCF apresentavam anticorpos antifosfolipidicos circulan- 
tes. 56 Em um outro estudo prospectivo, o risco relativo de 
RCF na presenga desses anticorpos foi de 6,22 (intervalo 
deconfianga: 95%; 2,43-16,0); 72 contudo, deve-se ter em 
mente que os anticorpos antifosfolipidicos podem estar 
presentes em diversas situates clinicas, como nas doen- 
<;as autoimunes (LES, artrite reumatoide, anemia hemo- 
litica autoimune), doengas tromboembdlicas, doengas 
infecciosas, neoplasias, terapia com certas drogas (hidra- 
lazina, fenotiazinicos, procainamida, quinidina e varios 
antibidticos) e at£ mesmo em pessoas saudaveis. 

Alguns estudos iniciais demonstraram que as trom¬ 
bofilias hereditarias eram mais frequentes em gravidas 
cujos fetos apresentavam crescimento restrito, 44 enquan- 
to outros negavam tal relagao. 34 Metanalise recente com 
dez estudos caso-controle demonstrou nitida relagao en¬ 
tre a RCF e a presenga do fator V de Leiden (risco relati¬ 
vo: 2,7; intervalo de confianga: 95%, 1,3 a 5,5) e do gene 


mutante da protrombina (risco relativo: 2,5; intervalo de 
confianga: 95%, 1,3 a 5,0). 89 

A pesquisa de trombofilias £ recomendada em mu- 
lheres que pretendem engravidar e que tenham antece- 
dente de RCF ou de 6bitos fetais sem causas definidas, e 
nesses casos a anticoagula^ao profilatica deve seriniciada 
precocemente. Ja durante a gesta^ao, diante do quadro de 
RCF, a pratica da profilaxia anticoagulante ainda £ contro- 
versa. Embora alguns autores 73 tenham demonstrado que 
a hepaiina pode melhorar a fiingao placentaria em alguns 
casos com diagndstico de RCF ja estabelecido, essa reco- 
menda^ao ainda carece de maiores evidencias na literatu- 
ra. 86 Portanto, durante a gesta^ao, uma vez que a RCF ja 
se instalou, nao se recomenda a pesquisa de rotina das 
trombofilias. 

Desnutrigao 

A desnutri<;ao matema grave, quando presente no primei- 
ro e no segundo trimestres, acomete a fase de hiperplasia 
celular, resultando em lesoes irreversiveis, principalmen- 
te na esfera neuroldgica. Sabe-se que existem duas fases 
de crescimento rapido das c£lulas do sistema nervoso: a 
primeira, neuronal, ocorre entre 15 e 20 semanas; e a se- 
gunda, das c^lulas da glia, de 30 semanas de gestagao at£ 
os 2 primeiros anos de vida. Portanto, a oferta inadequa- 
da de nutrientes nesses perfodos prejudica definitivamen- 
te o desenvolvimento neuroldgico. Ja no terceiro trimes- 
tre, quando as c^lulas crescem prindpalmente em tamanho, 
a desnutri^ao compromete sobretudo o peso fetal. 

Embora ja esteja bem estabelecido que a deficiencia 
de nutrientes £ causa de RCF, ainda se discute qual o grau 
de desnutri^ao e quais as deficiencias nutricionais que 
comprometem o crescimento fetal. Assim, um estudo fei- 
to com gestantes malnutridas durante a Segunda Guerra 
Mundial demonstrou que o peso dos rec£m-nascidos di- 
minuiu significativamente. 12 Por outro lado, outros auto- 
res demonstraram que diante de uma restri^ao caldrica 
forgada de 600 kcal/dia, mantida at£ 28 semanas, houve 
diminui^ao m^dia de peso da ordem de 250 g. Apesar de 
o peso nao ter sido muito comprometido, a mortalidade 
perinatal foi elevada. 65 Da mesma maneira, embora a 
maioria dos autores tenha concluido que a restri<;ao cal6- 
rica desempenha papel primario na deficiencia do cresci¬ 
mento fetal, ainda nao esta bem estabelecido se essa res- 
tri<;ao por si s6, ou igualmente k deficiencia proteica, tern 
importancia na determina^ao da RCF. Tais estudos sao di- 
ficultados, mesmo em animais, porque a deprivagao pro¬ 
teica impede a ingestao adequada de carboidratos. 

Por se tratar geralmente de desnutri<;ao cronica, na 
maioria das vezes esses rec£m-nascidos revelam um pa- 
drao sim^trico de RCF. Isso explica o fato de que, em es- 
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tudos realizados em populates com mas condigoes nu- 
tricionais, a incidencia de RCF simetrica aproxima-se de 
60% e e muito superior k verificada em paises industria- 
lizados, nos quais as ciffas se situam em tomo de 20%. 

O estado nutridonal matemo deve ser avaliado duran¬ 
te o pre-natal, por meio de informagoes sobre a qualidade 
e a quantidade dos alimentos ingeridos pela gestante, o 
peso pre-gestacional e o ganho de peso ao longo da gesta- 
<;ao em rela<;ao a estatura matema. Embora ainda discuti- 
vel, admite-se que o ganho medio de peso ideal durante a 
gravidez seja de 11.000 g. No primeiro trimestre, a media 
de ganho de peso e pequena - de 1.000 a 2.000 g - ou ate 
mesmo ausente. No segundo e no terceiro trimestres, a me¬ 
dia de ganho e de 400 g/semana. Na verdade, o ganho pon- 
deral no terceiro trimestre parece ter mais influencia no 
peso final do recem-nascido. Assim, ganho de peso mater- 
no inadequado, principalmente no terceiro trimestre, cons- 
titui um sinal de alerta para possivel RCF, mas deve ser ava¬ 
liado em conjunto com outros elementos clmicos. 

FATORES AMBIENTAIS 

Entre os fatores ambientais, podem ser citados os compo- 
nentes hostis extemos, induindo-se entre eles o estresse 
e o estilo de vida (habitos e vicios). 

Nesse grupo, uma relacao de causa e efeito em geral 
e dificil de ser estabelecida, porque frequentemente esta 
associada a variaveis de confusao, como dieta desbalan- 
ceada, uso simultaneo de varias substancias, estresse e ou¬ 
tros aspectos do estilo de vida. 

Fatores psicossociais, induindo o estresse, a ansieda- 
de e a depressao, tern sido apontados como causadores de 
RCF. 2159 Supoe-se que nesses casos ocorra redugao do flu- 
xo placentario; entretanto, o mecanismo exato pelo qual 
tal evento e desencadeado ainda permanece desconheci- 
do. Alem disso, nessas situates costuma haver um con- 
sumo maior de drogas, alcool e cigarros, que tambem in- 
terferem no crescimento fetal. 

Qualquer droga que cause efeito teratogenico tambem 
e capaz de comprometer o crescimento fetal. Assim, drogas 
antineoplasicas e alguns anticonvulsivantes, como a feni- 
toina e a trimetadiona, podem ser responsaveis por altera- 
goes morfologicas que induem a RCF. Outros medicamen- 
tos tambem podem levar a RCF, como os betabloqueadores, 
em especial o atenolol, e os esteroides. Os narcoticos e dro¬ 
gas correlatas, alem de diminuir a ingestao matema de nu- 
trientes, prejudicam a multiplica^ao celular do feto. 

O alcool e um importante agente teratogenico e, por- 
tanto, compromete o crescimento fetal. O consumo de al¬ 
cool diario capaz de comprometer o feto nao e conheci- 
do, mas alguns autores avaliam que consumo acima de 
uma dose diaria seja suficiente para prejudicar o cresci¬ 


mento fetal. 70 O alcool e o seu principal metabolito, o ace- 
taldeido, comprometem a circulagao uteroplacentaria. 

O tabaco e outra causa de RCF. Sabe-se que a redugao 
do peso esta relacionada com o numero de cigarros con- 
sumidos por dia, havendo, em media, uma diminui^ao 
de cerca de 250 g em recem-nascidos de maes que fumam 
cerca de 20 cigarros/dia. A agressao ao crescimento fetal 
se da mais comumente no final do segundo e durante o 
terceiro trimestre. Portanto, a gestante que para de fumar 
ate o imcio do segundo trimestre corre menor risco de ter 
um recem-nascido com RCF do que aquela que continua 
fumando ao longo da gestagao (1,7 versus 6%). 20 Ainda 
permanece controverso o mecanismo pelo qual o tabaco 
leva k RCF. Diversas sao as possibilidades: a nicotina pode 
aumentar a resistencia vascular placentaria, diminuindo 
o fluxo uteroplacentario, ou ainda o monoxido de carbo- 
no, ao promover a formagao da carboxiemoglobina, di- 
minui a oxigenagao fetal. De preferencia, a mulher fiiman- 
te que planeja engravidar deve interromper o tabagismo 
na preconcepgao. Trata-se de uma das poucas medidas de 
prevengao primaria da RCF. 10 ' 74 

» DIAGN6STICO 


O acompanhamento obstetrico adequado durante o pre- 
-natal e de suma importancia para o diagnostico da RCF. 
As gestantes com fatores de risco devem receber maior 
atengao no que se refere ao crescimento fetal. 

O diagnostico da RCF so e possivel diante da deter- 
minagao exata da idade gestacional. Datando-se a gesta- 
<;ao, podem-se valorizar as medidas da altura uterina e os 
futuros exames ultrassonograficos. A datagao da gestagao 
deve levar em conta a certeza da data da ultima menstrua- 
gao (DUM), em concordancia com a ultrassonografia obs- 
tetrica realizada ate 12 semanas ou, pelo menos, com duas 
ultrassonografias compativeis ate 20 semanas. Dai a im¬ 
portancia da realiza^ao da ultrassonografia precoce na ges- 
tagao. Em situa<;6es em que a idade gestacional e incerta, 
a avaliagao do crescimento fetal toma-se dificil e deve ser 
realizada por meio de ultrassonografias seriadas a cada 2 
semanas. 

GANHO PONDERAL MATERNO 

O ganho de peso matemo insuficiente deve nos alertar 
para a possibilidade de crescimento fetal diminuido. 
O peso matemo deve ser aferido em cada consulta de pre- 
-natal e, para seu acompanhamento, pode-se utilizar a cur- 
va de Atalah (Figura 2) 14 , que relaciona o mdice de mas- 
sa corporal (IMC) matemo com a semana de gesta^ao. O 
grafico e dividido em quatro faixas: baixo peso, peso ade¬ 
quado, sobrepeso e obesidade. 
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MEDIDA DA ALTURA UTERINA 

A medida da altura uterina com a fita metrica menor do 
que a esperada para a idade gestadonal, ou seja, abaixo 
do percentil 10, constitui sinal clinico suspeito de RCF e 
deve ser sempre utilizada para o seu rastreamento (Figu¬ 
ra 3). E importante que tais medidas sejam seriadas, uti- 
lizando-se curvas-padrao proprias da populagao a ser ava- 
liada (Figura 4). 46 

A medida da altura uterina com a fita metrica apre- 
senta boa taxa de detecgao da RCF, com sensibilidade e 
especificidade acima de 80%. Quando a medida obtida 
encontra-se acima do percentil 10, a probabilidade de 
crescimento normal e superior a 90%. Por outro lado, 
quando essa medida e inferior ao percentil 10, a proba¬ 
bilidade de ser um feto com crescimento restrito e de 
aproximadamente 60%, ou seja, o seu valor preditivo po- 
sitivo e baixo. Dessa maneira, a RCF pode ser superdiag- 
nosticada em cerca de 40% dos casos. 45 

Entre as principals causas de erros do metodo se des- 
tacam o desconhecimento da idade gestadonal e a impre- 
cisao na medida da altura uterina. Seu emprego tern pou- 
co valor na situagao transversa, na gestagao gemelar, no 
polidramnio e na obesidade matema extrema. 



FIGURA 2. Grafico de acompanhamento nutricional da gestante 
de acordo com o indice de massa corporal (IMC) e a 
idade gestadonal. (Figura adaptada de Atalah et al. 14 ) 



FIGURA3. Tecnica de medida da altura uterina da sinfise pubica 
(esquerda) ao fundo uterino (direita). 



FIGURA 4. Medidas da altura uterina em fungao da idade gestacio- 
nal. P: percentil. (Figura adaptada de Martinelli et al. 46 ) 


ULTRASSONOGRAFIA 

O diagnostico provavel da RCF e feito pela ultrassonogra- 
fia, que e mais precisa do que a medida da altura uterina, 
embora existam relatos na literatura revelando que cerca 
de 30% dos casos de RCF nao sao detectados pela ultras- 
sonografia. 23 

Na avaliagao do crescimento fetal por esse metodo, 
diversos parametros permitem a detecgao e a dassificagao 
da RCF. Sao importantes as medidas do diametro biparie- 
tal (DBP), da circunferencia cefalica (CC), da circunferen- 
cia abdominal (CA), da relagao circunferencia cefalica/dr- 
cunferencia abdominal (CC/CA), do comprimento do 
femur (F) e da relagao comprimento do femur/circunfe- 
rencia abdominal (F/CA). Entre essas medidas, CA e um 
dos marcadores mais importantes do estado nutricional 
do feto, por refletir o volume do figado e da gordura sub- 
cutanea abdominal. O volume do figado depende da quan- 
tidade de glicogenio armazenada, que e influenciada por 
fatores que levam a RCF, especialmente do tipo II. Mes- 
mo diante da estimativa de peso fetal acima do percentil 
10, se CA for inferior a esperada para a idade gestadonal, 
deve-se manter a vigilancia. Para o calculo do peso fetal, 
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utilizam-se as medidas da cabega, do abdome e do femur. 
Considera-se a presenga de RCF quando o peso do feto se 
encontra abaixo do percentil 10 em relagao a idade gesta- 
cional (Tabela 2). 31 

Feito o diagnostico, as relates CC/CA e F/CA podem 
sugerir o tipo de RCF. Rela^ao CC/CA superior a 1,0 apos 
34 semanas ou rela^ao F/CA superior a 23,5 na segunda 
metade da gestagao sugerem RCF assimetrica por estar a 
CA mais comprometido do que outros parametros. 

A medida do volume de liquido amniotico tern gran¬ 
de valor prognostic*), pois sua diminui^ao e indicativa de 
queda da diurese fetal decorrente da insuficiencia utero- 
placentaria. 54,82 As tecnicas ultrassonograficas para a ava- 
liagao do volume de liquido amniotico estao descritas no 
Capftulo 33, "Alteragoes do volume de liquido amnioti¬ 
co", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas" Deve-se lem- 
brar que a RCF e importante fator de risco para a presen- 


TABELA 2. Valores de referenda para estimativa ultrassonogra- 
fica do peso fetal em gestag&es unicas 

Idade 

gestadoi 

(semanc 


Peso (g) 


^ Percentil 

Percentil 

10 

Percentil 

50 

Percentil 

90 

20 

248 

275 

331 

387 

21 

299 

331 

399 

467 

22 

359 

398 

478 

559 

23 

426 

471 

568 

665 

24 

503 

556 

670 

784 

25 

589 

652 

785 

918 

26 

685 

758 

913 

1.068 

27 

791 

876 

1.055 

1.234 

28 

908 

1004 

1.210 

1.416 

29 

1034 

1.145 

1.379 

1.613 

30 

1.169 

1.294 

1.559 

1.824 

31 

1.313 

1.453 

1.751 

2.049 

32 

1.465 

1.621 

1.953 

2.285 

33 

1.622 

1.794 

2.162 

2.530 

34 

1.783 

1.973 

2.377 

2.781 

35 

1.946 

2.154 

2.595 

3.036 

36 

2.110 

2.335 

2.813 

3.291 

37 

2.271 

2.513 

3.028 

3.543 

38 

2.427 

2.686 

3.236 

3.786 

39 

2.576 

2.851 

3.435 

4.019 

40 

2.714 

3.004 

3.619 

4.234 


Tabela adaptada de Hadlock et al . 31 


ga de anomalias estruturais fetais. Portanto, diante do 
crescimento fetal restrito deve-se realizar a ultrassonogra- 
fia morfologica e a ecocardiografia fetal para a detecgao 
de possiveis malformagoes fetais. 

Apesar da ajuda incontestavel da ultrassonografia no 
diagnostico da RCF, sua confirmagao so e feita apos o nas- 
cimento, quando o recem-nascido e classificado como pe- 
queno para a idade gestacional se o peso for inferior ao 
percentil 10 para a idade gestacional correspondente (Fi- 
gura 5). 88 

DOPPLERVELOCIMETRIA 

Diante do diagnostico de RCF, a Dopplervelocimetria 
constitui o proximo exame a ser solicitado. Ela permite 
diferenciar o feto pequeno por insuficiencia placentaria 
do pequeno constitucional, alem de proporcionar a ava- 
liagao do grau de insuficiencia placentaria. 75 

Inicialmente, devem ser avaliadas as arterias umbili- 
cais. Nas situagoes patologicas, devido a placentagao ina- 
dequada, eleva-se a resistencia de perfusao e, consequen- 
temente, o fluxo diastolico diminui. Com isso, aumenta a 
rela^ao sistole/diastole (S/D). Com o agravamento, o flu¬ 
xo diastolico toma-se nulo (diastole zero) ou reverso (dias¬ 
tole reversa). 62 Varios estudos tern demonstrado que tais 
altera^oes de fluxo nas arterias umbilicais constituem pre- 
ditores importantes de morbidade e mortalidade perina¬ 
tal (evidencia nivel I). 84 Por outro lado, os fetos pequenos 
com fluxo normal nas arterias umbilicais apresentam bai- 
xo risco perinatal e sao considerados constitucionalmen- 
te pequenos. 

lima vez estabelecido o diagnostico da insuficiencia 
placentaria, e importante que se avalie a resposta fetal a 
hipoxemia, ou seja, se ha comprometimento do territo- 
rio arterial e venoso fetal. 

O estudo da arteria cerebral media (ACM) fetal infor¬ 
ma sobre a redistribute do fluxo sangumeo para os ter¬ 
ritories mais nobres (centralizagao), em decorrencia da 
hipoxia. A diminuigao do mdice de pulsatilidade da ACM 
reflete vasodilata^ao secundaria a hipoxia. 

Estudos recentes indicam que o risco de resultado pe¬ 
rinatal adverso nos casos de RCF tardia pode ser melhor 
avaliado pelo Doppler cerebral, ja que o Doppler de arte¬ 
ria umbilical pode nao mostrar alteragoes. 2 

Como criterio de anormalidade para a ACM, utiliza- 
-se o mdice de pulsatilidade abaixo do percentil 5 para a 
idade gestacional. 13 Quando o agravo persiste, ocorre va- 
soconstri^ao periferica fetal intensa, aumento da pressao 
diastolica final nos ventriculos, especialmente o direito, e 
diminui^ao do fluxo sangumeo no territorio venoso du¬ 
rante a sistole atrial, refletindo a alteragao observada no 
Doppler de ducto venoso. Esse e um dos ultimos parame- 
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FIGURA 5. Peso ao nascer em fungao da idade gestacional para meninas (A) e meninos (B). (Figura adaptada de Fenton e Kim. 88 ) 


tros que se altera na Dopplervelocimetria e, quando anor- 
mal, associa-se a acidose fetal. 26 

Predi^ao da RCF pela Dopplervelocimetria 
de arterias uterinas 

Segundo alguns estudos, a presenga de relagao S/D 
elevada (depois de 20 semanas) e incisura protodiastoli- 
ca nas arterias uterinas (esta ultima fisiologica antes de 26 
semanas) indicam provavel invasao trofoblastica inade- 
quada e risco para RCF. 19 ' 63,68 Em uma revisao sistematica 
de quinze estudos, verificou-se que o aumento da resis- 
tenda em arterias uterinas identificou apenas 20% dos ca- 
sos ocorridos na populagao geral que evolufram para RCF; 
no entanto, o valor preditivo negativo do exame e eleva- 
do. 7 Segundo a ultima revisao da Cochrane Foundation, nao 
ha evidencias que justifiquem o emprego rotineiro do 
Doppler de arterias uterinas na populagao geral com o ob- 
jetivo de rastrear RCF. 87 

» CONDUTA ASSISTENCIAL 


O acompanhamento da gestante com RCF deve ser reali- 
zado em um centro terciario em virtude das complicagoes 
perinatais e da necessidade de avaliagoes mais complexas. 


Considerando-se as avaliagoes ultrassonograficas e os pos- 
siveis fatores etiologicos envolvidos, o mane jo dos casos 
de RCF aparece resumido na Tabela 3. 

Quando a RCF surge precocemente, por serem fre- 
quentes as causas fetais e matemas, faz-se necessaria a rea- 
lizagao de rigorosa propedeutica complementar. 

A ultrassonografia morfologica fetal deve ser realiza- 
da e associada a ecocardiografia fetal. O achado de altera- 
goes estruturais incompativeis com a vida pode tomar des- 
necessaria a realizagao de outros exames. 

Outros testes mais especificos devem ser considera- 
dos mediante os dados de historia clmica e achados ultras- 
sonograficos. O estudo do cariotipo fetal esta indicado na 
RCF grave precoce, particularmente diante de volume de 
liquido amniotico normal ou de anomalias estruturais. 
Na RCF do tipo I grave, deve-se solicitar sorologia mater- 
na para rubeola, citomegalovirus, varicela-zoster e toxo- 
plasmose. Quando os achados ultrassonograficos suge- 
rem a presenga de infecgao, a busca por tais entidades deve 
fazer parte da pesquisa. Os achados ultrassonograficos su- 
gestivos sao ventriculomegalia, hidropsia nao imune, mi- 
crocefalia, hemorragia intracraniana ou calcificagoes, he- 
patoesplenomegalia e aumento da placenta. Deve-se 
suspeitar de trombofilia quando a paciente apresentar his¬ 
toria de trombose, perda fetal de segundo ou terceiro tri- 
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TABELA 3. Avalia$ao e manejo da RCF 


Pequeno constitucional 

Alteracao anatomica/anomalia 
cromosso mica/inf ec$ao fetal 

Insuficiencia placentaria 

Padrao 

Simetrico (proximo ao limite da 
normalidade) 

Simetrico (grave) 

Assimetrico 

Liquido amniotico 

Normal 

Normal/oligoamnio/polidramnio 

Normal/oligoamnio 

Avaliagao adicional 

Nenhuma 

Cariotipo/ieagoes sorolog' cas / 
reagao em cadeia da polimerase 
(liquido amniotico) 

Pesquisa de maturidade fetal 

Vitalidade fetal 

Perfil biofisico fetal e 
Dopplervelocimetria normais 

Perfil biofisico fetal variavel e 
Dopplervelocimetria normal 

Perfil biofisico fetal e 
Dopplervelocimetria alterados 

Momento do parto 

Termo 

Depende da etiologia 

Depende da idade gestacional, da 
vitalidade e da maturidade fetal 


mestre, RCF de imcio precoce ou surgimento precoce de 
DHEG grave. 

Embora nao existam evidencias cientfficas de que o 
repouso matemo melhore o crescimento fetal nos casos 
em que ha insuficiencia placentaria se recomenda o re¬ 
pouso, pois se supoe que possa melhorar o fluxo utero- 
placentario. 4 

A gestante deve ser desencorajada quanto ao tabagis- 
mo ou ao uso de drogas ilfcitas e deve receber dieta ade- 
quada (> 2.500 kcal), se for desnutrida. A alimentagao pa¬ 
renteral deve ser utilizada apenas quando se constatam 
complicates gastrointestinais, como hiperemese gravfdi- 
ca, pancreatite aguda, retocolite ulcerativa, doenga de 
Crohn, esofagite aguda, gastrite hemorragica e neoplasias 
gastrointestinais. Apesar de ainda existirem duvidas quan¬ 
to k composi<;ao da solugao parenteral a ser utilizada du¬ 
rante a gestagao, a maioria dos estudos comprova boa to- 
lerancia matema e fetal. Ainda nos casos secundarios a 
desnutrigao, alguns autores infundiram aminoaridos na 
cavidade amnidtica; entretanto, esse procedimento nao 
mostrou bons resultados, uma vez que exige repetidas am¬ 
niocenteses, alem de os nutrientes nao atingirem concen¬ 
trates adequadas no feto tanto por conta dos disturbios 
de deglutigao quanto por conta da absorgao. 

Nao ha evidencias cientfficas que justifiquem a admi¬ 
nistrate matema de oxigenio inalatdrio, expansao do vo¬ 
lume plasmatico, beta-adrenergicos e acido acetilsalicfli- 
co (AAS). 90-92 

Diante da possibilidade da participate* de aspectos 
psicossociais no comprometimento do crescimento fetal, 
£ importante o trabalho em conjunto com outros profis- 
sionais para ajudar a gestante a lidar com os problemas 
do dia a dia. 

Pelo exposto, sao evidentes as dificuldades de abor- 
dagens clfnicas em casos de RCE Considera-se mais im¬ 
portante a realizagao da propedeutica obstetrica, com o 


controle da vitalidade fetal ao se atingir a viabilidade, e o 
planejamento da interrupt** da gestagao em momento 
oportuno. 

As causas mais comumente relacionadas com a RCF 
que surge a partir do terceiro trimestre de gestagao estao 
associadas k insuficiencia placentaria decorrente de inter- 
correncias matemas ou placentarias, daf a necessidade de 
manter controle adequado da doenga de base e de perma- 
necer atento k vitalidade fetal. 

MOMENTO IDEAL PARA O PARTO 

As controversias ainda persistem em relagao ao melhor 
momento para o nascimento de fetos com crescimento 
restrito e prematuros. Sempre deve-se levar em conta as 
alteragoes das provas de vitalidade fetal, que refletem a hi- 
poxia cronica e podem resultar em danos neuroldgicos, e 
os riscos da prematuridade, que exercem forte influencia 
negativa sobre o resultado final. Dessa forma, desde que 
a vitalidade fetal esteja preservada, e mais prudente que 
o nascimento ocorra o mais prdximo possfvel do termo. 

No estudo multicentrico, controlado e randomizado 
Growth Restriction Intervention Trial (GRIT), com 548 ges- 
tantes com fetos restritos e prematuros (entre 24 e 36 
semanas) e com comprometimento incerto da vitalidade 
fetal, 40% das gesta^oes foram interrompidas imediata- 
mente e as restantes continuaram sob vigilancia ate que 
o quadro evolufsse de maneira mais dara. Nao houve di- 
feren^a de mortalidade entre os grupos; no entanto, en¬ 
tre os fetos com menos de 31 semanas, foram obseivadas 
complicates mais graves aos 2 anos de idade em 13% 
dos partos imediatos, comparados a 5% daqueles em que 
o nascimento foi postergado, sugerindo que as complica¬ 
tes estavam relacionadas a prematuridade. 67 

No estudo Disproportionate Intrauterine Growth In¬ 
tervention Trial at Term (Digitat), em que foram avalia- 
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das 650 gestantes com RCF apos 36 semanas, nao houve 
diferen<;as significativas entre o grupo com interrupto 
imediata e o grupo expectante (10 dias depois) conside- 
rando-se os resultados neonatais e complicates at£ os 2 
anos de vida. 18 Os autores concluiTam que ambas as con- 
dutas mostraram resultados semelhantes. 

No estudo multicentrico Trial of Umbilical and Fetal 
Flow in Europe (Truffle), procurou-se identificar o melhor 
momento para o parto antes da ocorrencia de lesao cere¬ 
bral ou morte fetal. Os autores avaliaram 503 gestantes 
com insuficiencia placentaria (segundo Doppler de art£- 
ria umbilical) e as distribuiTam em tres grupos: variabili- 
dade anormal na cardiotocografia basal computadoriza- 
da (n = 166), ducto venoso com aumento da resistencia 
maior que o percentil 95 (n « 167) e ducto venoso sem 
onda A (n = 170). Esses parametros foram relacionados 
com ausencia de alterates neurologicas aos 2 anos de 
idade. O comprometimento neurologico foi maior no 
grupo ducto venoso sem onda A quando comparado aos 
outros grupos. Os achados sugerem que as alterates do 


Doppler venoso precedem a hipoxia e a acidose fetal na 
maioria dos fetos prematuros com RCF. 40 

Na Clinica Obst£trica do HC-FMUSP, a propedeutica 
da vitalidade fetal na RCF € realizada a partir da viabili- 
dade (25 semanas), por meio de Dopplervelocimetria, 
perfil biofisico fetal e cardiotocografia fetal (Figura 6). As 
altera<;6es do Doppler de art£ria umbilical sao mais pre- 
coces do que as alterafes do perfil bioffsico fetal e da car¬ 
diotocografia fetal. 

Quando o Doppler de art£ria umbilical £ normal, o 
diagnostico mais provavel € de um pequeno constitucio- 
nal. O Doppler anormal de art£ria umbilical permite diag- 
nosticar insuficiencia placentaria e os fetos com maior ris- 
co de complicates e de morte perinatal. 

O Doppler de ACM tern sido utilizado, mesmo nos 
casos de Doppler umbilical normal, para selecionar fetos 
com maior risco perinatal. Quando os exames de vitali¬ 
dade; induindo o Doppler de ACM, mantem-se normais, 
o diagnostico mais provavel € de um pequeno constitu- 
cional e nao ha necessidade de hospitalizato, podendo 


Reslrtgao do crescimento fetal’ 



FIGURA 6. 


Conduta obstetrica na restrigao do crescimento fetal a |»artir de 25 semanas de gestagao. IG: idade gestacional; IPV: fndice de pulsa- 
tilidade para veias; * se perfil biofisico fetal < 6 P esta indicada a resolugao, independentemente do resultado da Dopplervelccimetria. 
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a gestante ser acompanhada em ambulatorio com contro- 
le semanal da vitalidade fetal. Nesses casos, a gesta<;ao 
pode ser mantida ate 40 semanas desde que nao exista as- 
sociagao com doenga matema que resulte em insuficien- 
cia placentaria. Caso ocorra essa associagao, deve-se inter¬ 
romper a gestagao com 37 semanas. 

Entre 34 e 37 semanas, diante do achado de arteria 
umbilical anormal, ou seja, relagao S/D acima do percen- 
til 95 para a idade gestacional, ou de diastole zero, inter- 
rompe-se a gestagao. 

Antes de 34 semanas gestacionais, na presenga de 
diastole zero, a gestante deve ser intemada e realiza-se o 
Doppler de ducto venoso. Se o mdice de pulsatilidade 
para veias situar-se entre 1 e 1,5, faz-se um ciclo de cor- 
ticosteroide (desde que entre 25 e 34 semanas) e inter- 
rompe-se a gestagao apos 48 horas. A interrupgao ime- 
diata e indicada quando o fndice de pulsatilidade para 
veias e superior a 1,5. 

Se for constatada a presenga de oligoamnio (mdice 
de liquido amniotico < 5) ou diastole reversa pelo Dop¬ 
pler de arteria umbilical, preconiza-se a interrupgao da 
gestagao a partir da viabilidade fetal. Da mesma forma, e 
feita a corticoterapia antenatal. Como nos casos de dias¬ 
tole zero, o intervalo entre a administragao do corticoste- 
roide e o parto tambem e acompanhado de intensa vigi- 
lancia da vitalidade fetal. 

Diante de perfil biofisico fetal 0, 2 ou 4, deve-se rea- 
lizar o parto por conta da elevada associagao com sofri- 
mento fetal e obito intrauterino. Se o perfil biofisico fetal 
for de 6 com prematuridade relevante, o exame deve ser 
repetido em intervalo de 4 a 12 horas e, caso permanega 
inalterado ou com valor inferior, indica-se a interrupgao 
da gestagao. Diante de perfil biofisico fetal 8 ou 10, pros- 
segue-se com a gravidez. 

CONDUTA ASSISTENCIALINTRAPARTO 

O parto vaginal deve ser preferido nos casos de malfor- 
magoes incompatfveis com a vida. Nos demais casos, a 
via de parto deve ser individualizada, tendo-se em men- 
te que o feto com RCF e mais suscetfvel a mudangas brus- 
cas de fluxo uteroplacentario, apresentando maior risco 
de hipoxia, meconio e morte intraparto. Portanto, ao se 
optar pela via vaginal, toma-se imprescindfvel o controle 
da vitalidade fetal intraparto. 

Na presenga de boa oxigenagao fetal, apresentagao ce- 
falica e peso estimado pela ultrassonografia acima de 
1.500 g, a indugao do parto pode ser realizada nos casos 
com indicagao de interrup<;ao da gesta<;ao. Se o colo ute- 
rino for favoravel, ou seja, se o fndice de Bishop for supe¬ 
rior a 6, utiliza-se ocitocina dilufda em soro glicosado. Se 
o colo for desfavoravel, faz-se inicialmente a maturagao 


cervical com a aplicagao de prostaglandina E2 local e, em 
seguida, a indugao do parto com ocitocina. 

Em relagao a anestesia, pode-se realizar o bloqueio do 
nervo pudendo, a anestesia raquidiana ou a anestesia pe¬ 
ridural, sendo as duas ultimas tambem empregadas na 
operagao cesariana. Nao se utilizam sedativos, tranquili- 
zantes e analgesicos potentes durante o trabalho de parto. 

A cesarea deve ser realizada diante de alteragoes das 
provas de vitalidade fetal e nas apresenta^oes pelvicas. 

O clampeamento do cordao umbilical deve ser pre- 
coce, logo apos o primeiro movimento respiratorio do re- 
cem-nasddo, a fim de se evitar maior transference de mas- 
sa eritrocitaria e consequente hiperviscosidade sangufnea. 


PONTOS-CHAVE 


• A restrigao do crescimento fetal e caracterizada pelo crescimento fetal 
abaixo do esperado para a idade gestacional, utilizando-se curvas-pa- 
drao especificas de cada populagao. 

• A morbidade e a mortal idade perinatais sao elevadas na restrigao do 
crescimento fetal. 

• O crescimento fetal diminuido pode estar relacionado com doengas 
cardiovasculares e metabolicas na idade adulta. 

• Os fatores de risco para a restrigao do crescimento fetal podem ser de 
origem fetal, placentaria e materna. 

• A medida da altura uterina deve ser utilizada para o rastreamento da 
restrigao do crescimento fetal. O diagnostico provavel e feito pela ul¬ 
trassonografia e a sua confirmagao e pos-natal. 

• Nao ha tratamento clinico que previna ou corrija o crescimento fetal 
deficiente. 

• A Dopplervelocimetria permite diferenciar o feto pequeno patol6gico 
do pequeno constitucional, alem de avaliar o grau de insuficiencia pla¬ 
centaria. 

• O momento do parto deve ser reservado para quando as situagoes de 
risco para o feto ao permanecer no utero se tornarem maiores do que 
ao receber os cuidados no bergario. 
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» CONCEITO 


Em 1948, a Organizagao Mundial da Saude (OMS) defi- 
niu como prematuro todo recem-nascido vivo com peso 
inferior a 2.500 g. 137 Tal conceito foi amplamente utiliza- 
do, ate que ficou evidente que o peso de nascimento nao 
poderia ser a unica medida de maturidade fetal e que o 
conceito deveria ser relacionado a idade gestacional. A 
partir de 1961, a OMS mudou o conceito de prematuri- 
dade, passando a considera-la quando o recem-nascido 
vivo tern menos de 37 semanas completas de gesta^ao 
(< 259 dias) contadas a partir do primeiro dia do ultimo 
perfodo menstrual. O recem-nasddo com menos de 2.500 g 
passou entao a ser denominado de baixo peso, podendo 
ou nao ser prematuro, dependendo da idade gestacional. 15 
Esta defini^ao omite o limite inferior e considera apenas 
recem-nascidos vivos. Adota-se como limite inferior 20 
ou 22 semanas completas. 125 

O conhecimento da idade gestacional e fundamental 
para caracterizar a prematuridade e, para isso, a data^ao 
da gravidez deve levar em conta a certeza da data da ulti¬ 
ma menstruagao (DUM) e sua concordancia com a ultras- 
sonografia obstetrica realizada ate 12 semanas ou, pelo 
menos, duas ultrassonografias compativeis ate 20 sema¬ 
nas. A nao observancia desses cuidados prejudica o co¬ 
nhecimento exato da idade gestacional, o que faz com que 
muitos autores ainda abordem o tema considerando ape¬ 
nas o peso do recem-nascido, dificultando sobremaneira 
a interpretagao de varios estudos. 

> CLASSIFICACAO 


O conceito de prematuridade envolve diferentes situates 
que, do ponto de vista clfnico, podem apresentar diferen¬ 
tes significados. 

A prematuridade pode ser classificada segundo a sua 
evolugao clinica decorrente das seguintes situates: espon- 
tanea ou eletiva. Na prematuridade espontanea, em que 
ocorre trabalho de parto prematuro, a etiologia geralmen- 
te e multifatorial ou desconhecida, responsavel por cerca 
de 75% dos casos, o que dificulta as estrategias preventivas. 
Por outro lado, na prematuridade eletiva a gestagao e in- 
terrompida em virtude de complicates matemas - por 
exemplo, doenga hipeitensiva espedfica da gestagao (DHEG) 
e outras doengas matemas - e/ou fetais - por exemplo, res- 
trigao do cresdmento fetal (RCF) ou soffimento fetal - e 
corresponde a 25% dos casos. 86103 Na Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP, por se tratar de servigo terdario, 50% dos nas- 
cimentos abaixo de 37 semanas decorrem da prematurida¬ 
de eletiva. 100 No entanto, a prematuridade eletiva tambem 
pode ocorrer por aumento de interventes medicas. Nos 
Estados Unidos da America (EUA) verificou-se que a eleva- 
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da America (EUA) de 1989 a 2001 comparadas com 
o ano de referenda (1989). RPMO: rotura prematura 
das membranas ovulares. (Figura adaptada de Ananth 
et al. 18 ) 

gao da taxa de prematuridade a partir de 1996 e consequen- 
te ao aumento da prematuridade eletiva 18 (Figura 1). 

Outra maneira de classificar a prematuridade consi- 
dera a idade gestacional ao nascer: 135 

• Prematuridade precoce: quando o nascimento ocorre 
antes de 33 semanas e 6 dias. Faz parte deste grupo a 
prematuridade extrema (20 ou 22 semanas a 27 sema¬ 
nas e 6 dias), que constitui o gmpo de maior morbida- 
de e mortalidade neonatal. 

• Prematuridade tardia: de 34 semanas a 36 semanas e 6 
dias, a qual corresponde a 70% de todos os nascimen- 
tos prematuros. 

E importante destacar que o nascimento entre 37 se¬ 
manas e 38 semanas e 6 dias, tambem denominado ter- 
mo precoce, traz consigo tambem maior morbidade rela- 
cionada a prematuridade do que aquele ocorrido entre 39 
e 40 semanas e 6 dias (termo completo). Portanto, a me- 
nos que haja alguma indicagao de ordem medica, as in- 
terrupgoes eletivas da gestagao devem ser realizadas a par¬ 
tir de 39 semanas. 


» IMPORTANCE 


A prematuridade e suas serias consequencias representam 
grave problema de saude publica, sendo a principal cau¬ 
sa de morbidade e mortalidade neonatal. 134 

As complicates neonatais mais comuns incluem sfn- 
drome do desconforto respiratorio, hemorragia intracra- 
niana, enterocolite necrosante e sepse. Tais intercorren- 
cias sao mais frequentes em idades gestacionais inferiores 
a 32 semanas, tomando-se criticas abaixo de 28 semanas 
(Figuras 2 e 3). 10 Estudo multicentrico prospective reali- 



FIGURA 2. Frequencia de recem-nascidos (RN) sobreviventes e de 
mortes neonatais em relagao a idade gestacional do 
nascimento. Avaliagao de 8.523 nascimentos prema¬ 
turos, entre 1997 e 1998, em Shelby County, Tennes¬ 
see. (Figura adaptada de Mercer. 10 ) 



FIGURA 3. Frequencia de morbidade neonatal entre recem-nasci¬ 
dos prematuros em relagao a idade gestacional de nas¬ 
cimento. Avaliagao de 8.523 nascimentos prematuros, 
entre 1997 e 1998, em Shelby County, Tennessee. (Fi¬ 
gura adaptada de Mercer. 10 ) 
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zado nos EUA com 22.248 nascimentos, entre os anos de 
2000 e 2011, demonstrou que um a cada quatro prema- 
turos extremos obitua antes da alta hospitalar. 98 Nesse es- 
tudo, verificou-se que as mortes neonatais nas primeiras 
12 horas foram mais comumente atribuidas a imaturida- 
de; a partir de 12 horas ate 14 dias de vida, consequentes 
a sindrome da angustia respiratoria (SAR); e de 15 dias a 
60 dias de vida, decorrentes de enterocolite necrosante. A 
partir de 60 dias, a broncodisplasia pulmonar predomi- 
nou como causa principal de morte. 

A morbidade e elevada no grupo de recem-nascidos 
que sobrevivem e diretamente relacionada aos disturbios 
respiratorios e as complicates infecciosas e neurologicas. 
Avaliat^s do desenvolvimento infantil revelam distur¬ 
bios funcionais do sistema nervoso central (SNC) que 
comprometem principalmente as funt^s neuromuscu¬ 
lar, cognitiva, visual e auditiva, repercutindo em desvan- 
tagens neurologicas e psicologicas ao longo de toda a vida 
do individuo. 7,55 

Embora o consideravel avan<;o tecnologico da neo- 
natologia nos ultimos anos permita a sobrevivencia de 
prematuros extremos, esses resultados revestem-se de ele- 
vados custos financeiros. Observa-se que quanto menor 
for o peso ao nascer, maiores os custos (Tabela l). 143 Nos 
EUA, os custos da prematuridade atingiram em 2005 
US$ 26 bilhoes, sendo cerca de US$ 52 mil/recem-nasci- 
do prematuro. 167 Estudo realizado em hospital publico 
em Sao Paulo apontou que o custo medio de hospitali- 
zagao de prematuros no ano de 2004 foi de US$ 2.017,00, 
enquanto o total gasto com os cuidados neonatais no pe- 
riodo de estudo atingiu cerca de US$ 320.800,00, ou seja, 
aproximadamente 46% do or^amento do hospital. 42 

Alem disso, deve-se ainda ponderar as implicates 
economicas que persistem apos o perfodo neonatal, 14 pois 
os problemas da prematuridade vao alem dos primeiros 
anos de vida. Em estudo de revisao sistematica abordan- 
do o seguimento de prematuros em idade escolar com 
peso ao nascer inferior a 1.500 g, verificou-se que pelo me- 
nos um ter^o deles apresentava algum tipo de sequela neu- 


TABELA 1. Custo medio 

segundo o peso ao nascer 

Peso ao nascer (g) 

Custo medio (euros) 

<750 

59033 

750-999 

47.846 

1.000-1.499 

25965 

1.500-2.499 

4.800 

Media 

14710 


Tabela adaptada de Marcos, M3 


TABELA 2. Frequencia de complicates de recem-nascidos com 

menos de 1.500 g em idade escolar 


Sem sequelas 

64,1% 

Com sequelas graves* 

13,1% 

Com sequelas moderadas** ou leves*** 

23,8% 


* Graves: retardo mental (Ql < 50), paralisia cerebral com incapacidade para andar, 
cegueira ou surdez. 

** Moderadas: retardo mental (Ql = 50-70), perda parcial de fungSo auditiva, paralisia 
cerebral com capacidade para andar. 

*** Leves: retardo mental (Ql = 70-84), alteragdes de coordenagSo, comunicagSo, 
aprendizagem ou percepgSo. 

Tabela adaptada de York et al. 16 


rologica (Tabela 2). 16 Muitos desses problemas permane- 
cem e podem se agravar na idade adulta. Em estudo, 
avaliou-se longitudinalmente dados de 242 sobreviventes 
que nasceram entre 1977 e 1979 com idade gestacional 
media de 29 semanas. Os casos foram comparados a um 
grupo-controle de 233 jovens cujos partos foram a termo. 
Houve diferen^as significativas quando feitas comparates 
em relagao a: quodente de inteligencia, paralisia cerebral, 
cegueira, surdez, alterates do crescimento e outras inter- 
correndas clmicas, como asma, diabetes, anemia, epilep¬ 
sia, artrites, alteragoes musculoesqueleticas e transtomo 
afetivo bipolar. 52 

» EPIDEMIOLOGIA 


A incidencia da prematuridade varia de acordo com as ca- 
racterfsticas da populate. A prematuridade na Europa si- 
tua-se entre 5 e 8% e vem se mantendo constante ha al- 
guns anos. 133 No entanto, tern sido observado aumento 
de sua incidencia em certas regioes, como nos EUA, onde 
foi documentada elevate para 14% entre os anos de 1994 
e 2004, atingiu 12,8% em 2006 e caiu para 11,4% em 
2013. 78 Ja em paises e regioes em desenvolvimento, as in- 
formates sobre as taxas de prematuridade sao mais es- 
cassas e menos confiaveis. De maneira geral, essas estima- 
tivas ignoram os partos que ocorrem em locais mais 
longinquos e fora do ambiente hospitalar. 

Estudo epidemiologico coordenado pela Universida- 
de Federal de Pelotas, no Rio Grande do Sul, com a par¬ 
ticipate de doze universidades, revelou prevalencia de 
11,7% de nascimentos prematuros no Brasil. 82 O estudo 
tambem mostrou que as regioes Sul e Sudeste sao as que 
tern os maiores percentuais de prematuridade, 12 e 12,5%, 
respectivamente. No Centro-Oeste, o mdice e de 11,5%; 
no Nordeste, 10,9%; e no Norte, 10,8%. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, em virtude da 
grande prevalencia de gestagoes de alto risco, a inciden¬ 
cia media vem se mantendo, nos ultimos anos, em 22%. 
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De modo semelhante, outros servigos publicos terciarios 
da mesma regiao apresentam taxas parecidas. 110 

» FATORES DE RISCO 

Classicamente, o parto prematuro e considerado de etio- 
logia desconhecida em cerca de 50% dos casos, mas com 
frequencia ocorre associagao de fatores de riscos mater- 
nos e fetais que podem ser classificados em: epidemiolo- 
gicos, obstetricos, ginecologicos, clmico-cirurgicos, gene- 
ticos, iatrogenicos e desconhecidos (Tabela 3). 


TABELA 3. Fatores de risco associados & prematuridade 


Baixo nivel socioeconomico 

Desnutrigao 

Tabagismo 

Falta de higiene 

Extremos etarios 

Gravidez indesejada 

Estresse 

Antecedente de parto prematuro 
Rotura prematura de membranas ovulares 
Restrigao do crescimento fetal 
Infecgao amniotica 
Sangramento vaginal 
Placenta previa 

Descolamento prematuro de placenta 

Incompetencia cervical 

Gemelidade 

Polidramnio 

Infecgoes genitais 

Amputagao do colo uterino 

Miomas 

Malformagoes uterinas 
Infecgao do trato urinario 
Bacteriuria assintomatica 
Procedimentos cirurgicos na gravidez 

FATORES EPIDEMIOL6GICOS 

Socioeconomicos 

O nascimento prematuro e um problema de saude pu- 
blica global independente dos estagios de desenvolvi- 


mento dos pafses. No entanto, o babco nrvel socioecono¬ 
mico constitui-se em forte indicador de risco para pre¬ 
maturidade. 

No mundo, nascem cerca de 15 milhoes de prematu- 
ros anualmente, ou seja, 11% sao prematuros. Aproxima- 
damente 90% desses prematuros concentram-se em pai- 
ses pobres ou em desenvolvimento - 11 milhoes (85%) 
nascidos em paises da Africa e da Asia, e 0,9 milhao na 
America Latina e no Caribe. 148,149 Nivel educational bai¬ 
xo, mas condigoes de higiene, nutrigao inadequada, gra¬ 
videz na adolescencia, gravidez indesejada, complicagoes 
matemas (como as doengas infecciosas e hipertensao ar¬ 
terial), conflitos familiares, tabagismo, consumo de dro- 
gas, estresse constante e falta de assistencia pre-natal ade- 
quada constituem fatores agravantes. 91 

Nutrigao inadequada 

Apesar de estar bem estabelecida na literatura a relagao 
entre ingestao calorica e crescimento fetal, o mesmo nao 
pode ser dito em relagao a duragao da gestagao. Alguns 
autores tern relacionado a carencia de alguns micronu- 
trientes (por exemplo, ferro, vitaminas C, E e D, acido fo- 
lico, zinco etc.) com a prematuridade, embora as eviden¬ 
ces ainda nao sejam suficientes. Revisoes sistematicas 
demonstram que suplementos proteicos e vitammicos nao 
reduzem as taxas de prematuridade. 53,116,158 Pode-se afir- 
mar o mesmo em relagao aos acidos graxos insaturados 
(omega-3) para a prevengao da prematuridade. Em meta- 
nalise com a participagao de nove estudos, que incluiu 
3.800 gestagoes unicas, sem antecedentes de parto prema¬ 
turo, demonstrou-se que aquelas que receberam omega-3 
tiveram taxas semelhantes de prematuridade em relagao 
aquelas que nao receberam o suplemento (7,7 versus 9,1%; 
risco relativo 0,90, IC: 0,72-1,ll). 158 

Mulheres com sobrepeso ou obesas, ao engravidarem, 
apresentam maior risco de desenvolver complicagoes como 
diabetes mellitus gestational e pre-eclampsia, que consti¬ 
tuem fatores de risco para a prematuridade. 

Idade materna 

Os extremos etarios podem estar relacionados a prema¬ 
turidade. 

Ha estudos que consideram a adolescencia, por si so, 
risco para a prematuridade. 20,133,164 Entretanto, com fre¬ 
quencia se observam diferengas entre as opinioes dos au¬ 
tores em relagao ao limite de idade abaixo do qual o ris¬ 
co se toma significativo. Alguns o consideram abaixo de 
20 anos; outros, abaixo de 18 ou 16 anos; outros ainda 
consideram que a maior incidencia de prematuridade en¬ 
tre as adolescentes esta relacionada mais ao baixo nivel 
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socioeconomico, a gravidez indesejada, a conflitos fami- 
liares e a falta de assistencia pre-natal adequada do que a 
faixa etaria propriamente dita. 142 

A maior prevalencia de prematuridade em mulheres 
com idade superior a 35 anos e secundaria a maior ffequen- 
cia de intercorrencias clinicas e ao uso mais frequente das 
tecnicas de reprodugao assistida e gestagao gemelar. 

Estresse fisico e psicologico 

O trabalho fisico extenuante constitui fator de risco para 
a prematuridade; entretanto, a literatura nao e uniforme 
na caracterizagao do esforgo fisico como prejudicial. Al- 
guns consideram a posi^ao em pe por longos periodos 
(acima de 6 horas); outros, subir escadas ou levantar pe¬ 
sos com frequencia. Carga horaria excessiva (acima de 40 
horas semanais) e trabalho notumo tambem podem com- 
prometer a evolugao normal da gestagao. 157 

Os primeiros estudos que relacionaram o estresse psi¬ 
cologico com a prematuridade apresentavam resultados 
contraditorios. No entanto, posteriormente, estudos mais 
criteriosos demonstraram a importancia desse fator de ris¬ 
co para o parto prematuro. 3,57 65 Varios sao os tipos de es¬ 


tresse envolvidos e entre eles esta a ansiedade oriunda de 
condigoes que ultrapassam a capacidade da mulher de 
adaptar-se a determinada situagao. 131 

No estresse cronico, a ativagao do eixo hipotalamo- 
-hipofise-adrenal matemo e fetal aumenta a produgao do 
hormonio liberador de corticotrofina (CRH) (Figura 4). 
Por sua vez, a libera^ao de catecolaminas diante de situa¬ 
tes de estresse agudo estimula os receptores alfa no ute- 
ro e provoca hipercontratilidade uterina. 

Tabagismo 

Varios estudos ja documentaram a influencia do ta¬ 
bagismo sobre a maior incidencia de partos prematu- 
ros. 136,150 Segundo alguns autores, a mulher que deixa de 
fumar ainda no primeiro trimestre de gestagao apresen- 
ta risco relativo de 1,6 para prematuridade; no entanto, 
para aquelas que deixam de fumar antes da concepgao, 
o risco relativo e semelhante ao de mulheres nao fuman- 
tes. Sendo assim, o risco de prematuridade relaciona-se 
diretamente com o numero de cigarros consumidos du¬ 
rante a gestagao e nao com o tabagismo antes de engra- 
vidar. 136 


Ativagao do eixo 
hipotalamo-hipofise-adrenal 
(estresse) 

— 

Inflamagao/ 

infecgao 

< -► 

Sangramento 

decidual 

— 

Distensao/contragao 
uterina patologica 


Mediadores 

bioquimicos 



Trombina 


Gap junctions 
Receptores 
de ocitocina 
Progesterona X 


Via final 
comum 



Membranas e 
decidua 

CRH 

N. + 

Proteases 


Prostaglandinas 

i 

+ - 

T 

Alteragoes cervicais e 
rotura de membranas 

Parto prematura 

Contragoes uterinas 


FIGURA4. Principais mecanismos fisiopatologicos que resultam em rotura prematura de membranas ovulares, parto prematura ou ambos. 

CRH: hormonio liberador da corticotrofina; IL-1, IL-6 e IL-8: interleucinas; TNF: fator de necrose tumoral. (Figura adaptada de Lock- 
wood et a I. 9 ) 
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Drogas 

A literature cita importante rela<;ao entre o consumo de 
drogas ilfcitas e o parto prematuro. O risco e parti- 
cularmente alto com o uso de cocafna e derivados, situagao 
em que a incidencia de parto prematuro pode aumentar 
em ate tres vezes quando comparada ao grupo-controle. 3i 

FATORES OBSTETRICOS 
Alteragoes hormonais 

Desde a publica^ao inicial de Csapo, 40 em 1956, sobre a 
dominancia progestogenica na gravidez, a progesterona 
tem sido alvo de grandes debates. Supoe se que esse hor 
monio determine, pelo menos em parte, o estado de quies- 
cencia uteri na mantido ao longo da gestaqio, sendo des- 
feito apenas poucas semanas antes do trabalho de parto, 
Entre os diversos efeitos da progesterona, destacam-se: di- 
minui<;ao dos receptores de estr6genos, inibi<;ao da sfnte- 
se de odtocina, diminui<;ao da forma<;ao de gap junctions, 
aumento da sfntese de receptores beta, diminui^ao do cdl- 
cio livre intracelular e aumento do cdlcio nos dep6sitos 
(retfculo sarcoplasmatico). Estudos experimentais em ani- 
mais (coelhas e ovelhas) demonstraram que a redugao se- 
rica da progesterona deflagra as contra<;6es uterinas e o 
parto. 8,41 Em ovelhas, Liggins 8 demonstrou que a queda do 
nfvel serico desse hormonio no final da gesta<;ao ocorre 
em fun<;ao da maior atividade da enzima 17-alfa-hidroxi- 
lase, que promove a conversao da pregnenolona em estr6- 
geno. A maior atividade dessa enzima se deve ao aumen¬ 
to do CRH e do hormonio adrenocorticotr6fico (ACTH) 
fetal, que estimulam o cortisol pela suprarrenal fetal. £ o 
aumento do cortisol que incrementa a atividade dessa en¬ 
zima. O estr6geno, por sua vez, ao contrdrio da progeste¬ 
rona, aumenta a sfntese de actina e miosina intracelular, a 
produ^ao das gap junctions e a sfntese de receptores de oci- 
tocina e da prostaglandina (prostaglandina F2-alfa). En- 
tretanto, tal sequencia de eventos nao ocorre na especie 
humana, pois a placenta nao possui a enzima 17-alfa-hi- 
droxilase e, portanto, nao ocorre a conversao placentaria 
de progesterona em estr6geno. Este e formado na placen¬ 
ta a partir de andr6genos - deidroepiandrosterona (DHEA) 
- da adrenal fetal e nao a partir da progesterona. Apesar 
da queda da progesterona plasmatica nao preceder o par¬ 
to em humanos, o aumento da rela<;ao estr6geno/proges- 
terona e considerado um dos prindpais fatores que deter- 
minam o aparecimento das contra<;6es uterinas. 83,90 O 
predomfnio estrogenico promove a sfntese de receptores 
de ocitodna, a forma^ao de gap junctions no miometrio, a 
sfntese de prostaglandinas, as altera<;6es bioqufmicas no 
teddo conjuntivo cervical e a degrada^ao do colageno. 


Alem disso, o aumento dessa rela^ao associa-se a queda 
da atividade da enzima prostaglandina desidrogenase, cuja 
fun<;ao e metabolizar as prostaglandinas. 64 

Incompetencia cervical 

A dilataqio cervical precoce e indolor com a exterioriza- 
gao das membranas no segundo trimestre da gestagao, se- 
guida por rotura destas e/ou infec<;ao com consequente 
expulsao fetal, constitui a sequencia de eventos que ocor¬ 
re nessa enfermidade, a menos que o diagn6stico seja 
oportuno e seja institufdo o tratamento cirurgico por meio 
de cerdagem cervical. 

Sangramentos vaginais 

O sangramento decorrente de algum fator mecanico que 
leve ao descolamento coriodecidual e se manifeste como 
sangramento vaginal constitui fator de risco para o parto pre¬ 
maturo. 99 Papiemik et al. 96 observaram que o sangramento 
vaginal ao longo da gesta^ao estd assodado a risco relativo 
de parto prematuro de 1,4 a 5,8, quando comparado a alte- 
ragoes cervicais, contragoes uterinas ou antecedentes de tra¬ 
balho de parto prematuro. O sangramento no primeiro tri¬ 
mestre eleva o risco relativo de parto prematuro em duas 
vezes. Quando ocorre tambem no segundo trimestre, o ris¬ 
co relativo eleva-se em tres vezes. 119 Nessas enfermidades, a 
maior fiequenda de trabalho de parto prematuro deve-se 
provavelmente ao efeito contrdtil da trombina (Figura 4). 

Placenta previa e descolamento prematuro de 
placenta 

Alem do sangramento decidual, discutido anteriormente, 
as complicates matemas e fetais comuns nesses casos 
costumam resultar em partos prematuros eletivos. 

Polidramnio e gemelidade 

Presume-se que nesses casos o trabalho de parto prema¬ 
turo seja desencadeado em decorrencia da sobredistensao 
uterina. 

O impacto da gemelidade sobre a prematuridade e 
inegavel. A incidencia de gestat^s multiplas tem se eleva- 
do de forma marcante nos ultimos anos. Os fatores epide- 
miol6gicos que mais tem contribufdo para o seu aumen¬ 
to sao a idade matema avan<;ada e gestat^s decorrentes 
de tratamentos de reprodugao assistida. 

Na decada de 1980, cerca de 2% dos recem-nascidos 
eram gemeos e eram responsaveis por 11% das mortes neo- 
natais. Em 2001, 3,2% dos nascimentos foram de gemeos 
e associaram-se a 14% das mortes neonatais. 79,81 A prema- 
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turidade foi a principal causa de morbidade e mortalidade 
nesses casos. De maneira geral, a frequencia de prematuri- 
dade na gemelidade e de aproximadamente 57%, sendo 
maior quando ha mais de dois fetos. A idade gestacional 
media de nascimento para dois fetos e de 36 semanas; de 
33 semanas na presenga de tres fetos; e de 31 semanas na 
presenga de quatro fetos. 145 Estudos populadonais mais re- 
centes 80 revelam que mais da metade dos gemelares ainda 
nascem com menos de 37 semanas e que aproximadamen¬ 
te 11% dos nascimentos ocorrem antes de 32 semanas ges- 
tadonais. Alem disso, a prematuridade tambem pode ser 
secundaria a morbidade matema, levando-se em conside- 
ragao o fato de que a doenga hipertensiva espedfica da ges- 
ta^ao e outras intercorrendas clmicas e obstetricas sao mais 
ffequentes na gemelidade do que na gestagao unica. 37 

Rotura prematura de membranas ovulares 

A rotura prematura de membranas oculares (RPMO) e fa- 
tor de risco para o parto prematuro e esta presente em cer- 
ca de 30 a 40% dos casos. A etiologia da rotura de mem¬ 
branas e, na maioria das vezes, desconhecida. Sao sugeridos 
comprometimentos estruturais ou bioquimicos, que cau- 
sam perda de elasticidade das membranas e aumento da 
pressao intrauterina ou enfraquecimento das membranas, 
em decorrencia da invasao bacteriana e de rea^oes infla- 
matorias. 

Malformagoes fetais 

Desconhecem-se os mecanismos pelos quais algumas mal- 
formacoes desencadeiam o trabalho de parto prematuro. 

Entre elas, destacam-se a anencefalia e a agenesia re¬ 
nal com hipoplasia pulmonar (sfndrome de Potter). A 
anencefalia associada a hipoplasia de adrenal esta, por 
outro lado, mais relacionada a gesta^ao prolongada. Nos 
casos de malforma^oes acompanhadas por polidramnio, 
o trabalho de parto prematuro provavelmente ocorre por 
sobredistensao uterina. 

Restrigao do crescimento fetal 

Alguns autores verificaram que, entre os recem-nascidos 
prematuros espontaneos, a prevalencia de restri^ao do 
crescimento fetal pode ser de tres a seis vezes maior do 
que nos a termo. 30,95 As altera^oes isquemicas da placen¬ 
ta seriam responsaveis pelo estresse fetal cronico, o que 
provocaria a liberagao de hormonios hipotalamicos (CRH, 
ocitocina) e adrenais (cortisol) e promoveria o aumento 
da contratilidade uterina (Figura 4). Alem do mais, a res- 
tri<;ao do crescimento fetal e uma das principals causas de 
prematuridade eletiva. 


Partos prematuros anteriores 

O fator de risco clinico mais importante para a prematuri¬ 
dade espontanea e o antecedente de parto prematuro. O an- 
tecedente de parto prematuro espontaneo esta presente em 
10 a 15% das gestagoes. Embora a maioria das gestantes com 
essa historia evolua para o parto a termo, o risco de repeti- 
gao da prematuridade e pelo menos duas vezes maior do 
que na ausenda desse antecedente. O risco e ainda maior 
quanto maior o numero de prematuros anteriores e menor 
a idade gestadonal em que ocorreram os partos. Dessa for¬ 
ma, havendo um nasdmento prematuro anterior entre 34 
semanas e 36 semanas e 6 dias, o risco do segundo ser pre¬ 
maturo e de aproximadamente 17%. Quando se considera 
o parto anterior antes de 32 semanas gestadonais, o risco 
se eleva para 35%. Esses percentuais sao mais elevados dian- 
te do historico de mais de um parto prematuro. 85 

FATORES GINECOLOGICOS 
Encurtamento do colo uterino 

As modificagoes do colo uterino, como o encurtamento 
e a abertura do orificio cervical intemo (OI), podem pre- 
ceder o parto em 4 a 8 semanas. 121 Os mecanismos envol- 
vidos nessas alteragoes sao desconhecidos, mas supoe-se 
que haja participa<;ao de contragoes uterinas silenciosas 
ou de processo inflamatorio local. Sabe-se que a invasao 
de celulas inflamatorias locais (neutrofilos) induz a pro- 
du<;ao de colagenases, que provocam a lise do colageno, 
principal componente do colo uterino. 62 

O colo curto esta presente em 2 a 3% das gestantes e 
a sua detecgao e realizada pelo toque vaginal seriado e 
pela ultrassonografia transvaginal (ver o item "Preven<;ao 
e predigao"). 

Malformagdes uterinas 

Admite-se que a prematuridade espontanea ou eletiva ocor- 
ra entre 25 e 50% dos casos de malforma^oes uterinas. 104 
Entre elas, destacam-se o utero didelfo, o utero bicomo e 
o utero septado. Alem do aparedmento de contragoes ute¬ 
rinas mais ffequentes, tais malforma^oes constituem fator 
de risco para a incompetencia cervical. Anomalias de im- 
plantagao placentaria na presenga de um septo uterino po¬ 
dem ser causa de descolamento prematuro de placenta. 

Miomas 

A presen^a de miomas volumosos pode ser responsavel 
por sangramentos e RPMO. Os miomas de pior prognos¬ 
tic sao os submucosos e os retroplacentarios. 
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FATORES CUNICO-CIRURGICOS 
Infecgoes 

A infecgao do trato genital inferior tem sido associada ao 
parto prematuro. 68 A ascensao de microrganismos a deci¬ 
dua, membranas fetais e liquido amniotico podem desen- 
cadear o trabalho de parto prematuro. 12164 

Diante do processo infeccioso e inflamatorio do co- 
rio, da decidua ou da cervix, ha liberagao de interleucinas 
(IL-1, IL-6,11^-8) e fator de necrose tumoral, os quais, por 
sua vez, atraem leucocitos e macrofagos, ativando-os a 
produzirem elastases e outras proteases que participam 
da degradagao da matriz extracelular cervical. Isso leva ao 
preparo do segmento inferior e ao esvaecimento do colo 
uterino (Figura 4). Alem disso, as celulas deciduais, am¬ 
nio e citotrofoblasto, na presenga da IL-1, podem sinteti- 
zar o CRH que, por sua vez, estimula a produgao de pros- 
taglandinas (PGF2-alfa, PGE1 e PGE3) pelas membranas 
e celulas deciduais, desencadeando aumento da contrati- 
lidade uterina. 

A ffequencia de infecgoes detectadas pela cultura de li¬ 
quido amniotico e maior quanto menor a idade gestado- 
nal de nasdmento, prindpalmente abaixo de 30 a 32 sema- 
nas, e atinge cerca de 60% dos casos entre 23 e 24 semanas. 118 
No entanto, e menos comum apos 34 semanas. 

A assodagao entre infecgao vaginal, corioamnionite e 
parto prematuro espontaneo e mais comum na presenga 
de RPMO. Sabe-se que diversas bacterias, por infecgao as- 
cendente, atravessam ate mesmo as membranas mtegras. 
Estudos anatomopatologicos de placentas mostram que 
cerca de 20% dos partos prematuros com membranas in- 
tactas apresentam alteragoes histologicas de corioamnioni¬ 
te. 51 Nas mulheres com parto prematuro espontaneo e mem¬ 
branas intactas, as bacterias mais comumente isoladas sao 
as de baixa virulencia e pertencentes a flora vaginal: Urea- 
plasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Gardnerella vagina¬ 
lis, Peptoestreptococci sp. e Bacteroides sp. Microrganismos 
como Chlamydia trachomatis, Trichomonas sp., E. coli e o es- 
treptococo do grupo B sao menos frequentes. 

Apesar do que foi afirmado anteriormente, nao ha 
evidencias de que o tratamento de Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorrhaea, Trichomonas vaginalis e Ureaplasma 
urealyticum diminua a chance de nascimento prematuro. 77 
Entretanto, o tratamento dessas infecgoes e recomenda- 
vel para prevenir outras complicates matemas e neona- 
tais. 

Avaginosebacteriana, no passado denominada vagi- 
nite inespedfica, reflete a substituigao dos lactobacilos da 
flora vaginal normal por outras bacterias. A Gardnerella 
vaginalis e o Mycoplasma hominis podem ser isolados nes- 
sas vaginites. Entretanto, certos anaerobios, particular- 


mente Bacteroides sp., cocos anaerobios e possivelmente 
Mohiluncus sp., agem em conjunto com a Gardnerella va¬ 
ginalis, inibindo o crescimento de lactobacilos e outras 
bacterias da flora normal e promovendo a elevagao do 
pH vaginal (pH > 4,5). Os estudos iniciais demonstravam 
forte associagao entre vaginose e parto prematuro, prin- 
cipalmente quando era detectada no infcio da gestagao. 87105 
Embora nao seja necessario tratar a vaginose em mulhe¬ 
res assintomaticas fora da gestagao, o tratamento passou 
a ser recomendado durante a gravidez e sobretudo nas 
gestantes com historia de parto prematuro anterior, com 
o intuito de reduzir o risco de prematuridade sugerido 
pelos varios estudos. 35 ' 54,84 Estudos mais recentes place- 
bo-controlados nao demonstraram a diminuigao da taxa 
de partos prematuros em mulheres submetidas ao trata¬ 
mento da vaginose assintomatica com metronidazol. 2,32 
Em dois estudos randomizados placebo-controlados com 
metronidazol em gestantes assintomaticas portadoras de 
vaginose ou tricomonfase demonstraram que o tratamen¬ 
to nao trouxe beneficios para a prevengao do parto pre¬ 
maturo. Os achados mais recentes tem revelado que a re- 
lagao entre infecgao ascendente, de origem vaginal, e 
prematuridade e mais complexa do que possa parecer. O 
maior benefido parece ser a redugao dos sintomas, quan¬ 
do presentes. Nesses casos, utiliza-se o metronidazol 
500 mg por via oral a cada 12 horas, durante 7 dias, ou 
metronidazol 250 mg por via oral a cada 8 horas, duran¬ 
te 7 dias. Pode-se tambem utilizar o metronidazol geleia, 
intravaginal, durante pelo menos cinco dias, ao deitar. 
Como terapia altemativa, a vaginose bacteriana pode ser 
tratada com clindamicina 300 mg por via oral a cada 12 
horas por 7 dias. Outros focos infecciosos tem sido aven- 
tados para explicar o desencadeamento do trabalho de 
parto prematuro. Entre outras infecgoes, destacam-se as 
do trato urinario, que, em razao das alteragoes anatomi- 
cas e funcionais da gravidez, sao consideradas as infec¬ 
goes bacterianas mais comuns nesse perfodo. A bacteriu- 
ria assintomatica deve ser igualmente tratada, pois e o 
principal fator de risco para o desenvolvimento de infec¬ 
goes sintomaticas do trato urinario, incluindo a pielone- 
frite. Em metanalise de quatorze estudos randomizados 
que utilizaram antibiotico ou placebo em gestantes com 
bacteriuria assintomatica, demonstrou-se que o tratamen¬ 
to com antibiotico reduziu a incidencia de pieloneffite 
(odds ratio 0,24, IC 95%: 0,19-0,32) e a incidencia de par¬ 
to prematuro (odds ratio 0,60, IC 95%: 0,45-0,80). 162 

As infecgoes periodontais tem sido consideradas de 
risco para o parto prematuro; entretanto, o Consenso Eu- 
ropeu e Americano de Periodontologia, de 2013, concluiu 
que embora a terapeutica periodontologica seja segura e 
melhore a saude bucal da gravida, nao exerce influencia 
sobre a taxa de parto prematuro. 89 
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Doengas maternas 

Doen^as sistemicas cronicas como diabetes mellitus, hiper- 
tensao arterial, neffopatias, cardiopatias e hiper ou hipo- 
tireoidismo nao compensados e as que surgem com a gra- 
videz, como as sindromes hipertensivas, podem resultar 
em parto prematuro espontaneo ou eletivo em fun^ao das 
complicates maternas ou fetais. Entre as doen^as mater¬ 
nas, as sindromes hipertensivas em suas formas graves sao 
responsaveis por incidences elevadas de prematuridade 
eletiva. 63 Alem do mais, a redu^ao do fluxo sangumeo pla- 
centario decorrente de falhas na segunda onda de invasao 
trofoblastica, como ocorre na pre-eclampsia, e responsa- 
vel pelo estresse fetal cronico, que por sua vez provoca a 
liberate de hormonios hipotalamicos e adrenais, resul- 
tando no aumento da contratilidade uterina (Figura 4). 

Procedi mentos cirurgicos na gravidez 

Os procedimentos cirurgicos na gravidez estao associados 
ao parto prematuro, principalmente quando realizados 
na esfera genital. A amputate ou coniza^oes extensas do 
colo uterino predispoem ao parto prematuro. Quando os 
procedimentos cirurgicos sao praticados em regiao extra¬ 
genital, a ocorrencia de prematuridade depende do quan¬ 
to o ato cinirgico influi no metabolismo e no estado ge- 
ral da gestante. 

FATORES GENETICOS 

Possiveis polimorfismos geneticos matemos e/ou fetais 
podem estar envolvidos no desencadeamento da respos- 
ta inflamatoria presente em determinadas situates. En¬ 
tre estes, destacam-se os polimorfismos de genes relacio- 
nados ao TNF-alfa e as interleucinas. 4 Fatos como 
mulheres que nasceram prematuras terem maior risco de 
ter filhos prematuros, o risco de parto prematuro ser au- 
mentado diante de antecedentes de prematuridade com 
o mesmo parceiro e a troca de parceiro reduzir o risco de 
novo parto prematuro em um ter^o sugerem predisposi- 
to genetica. 69 Apesar desses aspectos sugestivos, a parti¬ 
cipate genetica ainda necessita de estudos adicionais. 

FATORES IATROGENICOS 

Embora o emprego da ultrassonografia no inicio da gravi¬ 
dez determine com precisao a idade gestadonal, esse exa- 
me nem sempre e realizado ou muitas vezes e solicitado 
em fase avan^ada da gestato, quando o erro do metodo 
e maior. Com isso, nao e raro observarem-se erros relado- 
nados a determinate da idade gestacional e interrupts 
prematuras da gravidez em geral por cesareas eletivas. 


Da mesma forma, as antecipa<ts eletivas decorren- 
tes de interpretations erroneas das provas de vitalidade fe¬ 
tal tambem dao origem a intervent>ns desnecessarias e a 
prematuridade iatrogenica. 

I FISIOPATOLOGIA 


Admite-se que existam quatro mecanismos fisiopatologi- 
cos para o parto prematuro: ativato do eixo hipotalamo- 
-hipofise-adrenal (estresse), inflamato e infecto, sangra- 
mento decidual e distensao ou contratilidade uterina 
patologica. 69 O estresse fetal ou matemo pode desencadear 
a liberate de hormonios hipotalamicos (CRH, odtocina) 
e adrenais (cortisol, adrenalina). Os processos inflamato- 
rios e infecciosos (corioamnionite, cervidte) promovem a 
liberate de endotoxinas e citocinas inflamatorias, como 
o TNF-alfa e as interleucinas. O sangramento decidual, 
com a produto de trombina, aumenta a contratilidade 
uterina. E a sobredistensao uterina e causa de contratilida¬ 
de uterina aumentada, que ocorre no polidramnio e na ge- 
melidade. Na contratilidade uterina anormal podem estar 
envolvidos os receptores de ocitocina, a diminuito rela- 
tiva da progesterona ou as gap junctions (Figura 4). 

» PREVENCAOEPREDICAO 
PREVENQAO 

A ideia de prevento do parto prematuro data do final do 
seculo XIX, quando na Europa ja era observado que ope- 
rarias submetidas a longas jomadas de trabalho tinham 
maior risco de prematuridade, fato que caracterizava a na- 
tureza social do problema. Ainda nos dias de hoje, sua 
prevento constitui-se em grande desafio nao so por es- 
tarem envolvidos fatores socioeconomicos e educacionais, 
mas tambem em virtude de varias causas nao serem pas- 
siveis de prevento primaria ou serem de origem desco- 
nhecida. Com o objetivo de facilitar a analise de diversos 
fatores de risco, foram criados sistemas de pontuato que 
possibilitam classificar as gestantes em baixo, medio e alto 
risco, de acordo com fatores sociodemograficos e clmi- 
cos. 97 Mas esses sistemas revelaram-se incapazes de iden- 
tificar de maneira confiavel aquelas gestantes com maior 
risco de parto prematuro. 

Embora desejavel, a prevento primaria, ou seja, a re¬ 
mote ou a reduto das causas epidemiologicas, geral- 
mente e dificil de ser realizada na pratica. Muitos dos fa¬ 
tores de risco relacionados a prematuridade ja estao 
presentes antes da gravidez e, portanto, a abordagem pre- 
concepcional seria o ideal. A avaliato pre-gestadonal das 
condit^s fisicas, psiquicas e sociais visa a detectar possi¬ 
veis riscos para a fiitura gestato, como os relacionados 
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com a idade matema (extremos etarios), quadros infeccio- 
sos, situates de estresse, uso de drogas, medicamentos, 
desvios nutricionais, entre outros. 

Nos ultimos anos, tem sido enfatizada a prevengao 
secundaria baseada na identifica^ao de gestantes dos gru- 
pos de maior risco para o parto prematuro (por exemplo, 
baixo peso pre-gestacional, historia de parto prematuro 
anterior, colo curto, incompetencia cervical, gestagao ge- 
melar, sangramentos vaginais de primeiro e segundo tri- 
mestres). Dessa maneira, diversas alteragoes, como as bio- 
quimicas, da contratilidade uterina e das caracteristicas 
do colo uterino antes do trabalho de parto, podem ser de- 
tectadas por meio de exames adequados. Embora as pos- 
siveis interven^oes terapeuticas sejam ainda discutiveis, 
algumas medidas como repouso, na gesta^ao gemelar; cer- 
clagem do colo uterino, na incompetencia cervical; e uti- 
lizagao de antibioticos e emprego da progesterona podem 
impedir o nascimento prematuro. 5 ' 45,46 ' 88 Deve ser salien- 
tado que a presen^a de fatores de risco por si so nao indica 
necessariamente que ocorrera parto prematuro. Os dados 
do setor de baixo peso fetal da Clinica Obstetrica do HC- 
FMUSP revelam que aproximadamente 25% das gestan¬ 
tes com antecedente de parto prematuro evoluem para 
um novo parto prematuro e 75% dos casos atingem o ter- 
mo da gesta^ao. 25 ' 27 ' 47 122 Assim, esses exames objetivam 
nao so identificar os casos que evoluirao para o parto pre¬ 
maturo como tambem excluir o risco quando ele nao exis- 
te, evitando tratamento e custos desnecessarios. 

Com tais finalidades, o estudo dos marcadores de ris¬ 
co para a prematuridade vem ganhando importancia nos 
ultimos anos. O que se procura como atributo de um tes¬ 
te, alem de sua capacidade de rastrear com o minimo de 
falso-positivos e falso-negativos, sao outros fatores que 
determinem a sua funcionalidade, como simplicidade tec- 
nica, reprodu^ao adequada de resultados, boa adesao da 
paciente, inocuidade e baixo custo. 

Deve ser destacado que a aplica^ao pura e simples de 
tais metodos nao resolve per si o problema da incidencia 
elevada de partos prematuros. E fundamental que, junta- 
mente a utilizagao desses recursos, o pre-natal seja mais cui- 
dadoso, com consultas medicas mais ffequentes - uma a 
cada 4 semanas ate 24 semanas e, a partir de entao, quin- 
zenais ou semanais. Tais consultas tem como objetivo veri- 
ficar eventuais queixas, diagnosticar e tratar infecgoes vagi¬ 
nais e urinarias e avaliar as contragoes uterinas e as condigoes 
cervicais pelo exame especular e pelo toque vaginal. 

Finalmente, a preven<;ao terciaria por meio da tocoli- 
se tambem nao e capaz de evitar o parto prematuro na 
maioria dos casos, embora o uso do corticosteroide e a 
antibioticoterapia profilatica para o estreptococo do gru- 
po B nessa situa^ao possam diminuir a morbidade e a 
mortalidade neonatal. 113 


Medidas preventivas diante do risco 
de trabalho de parto prematuro 

Na condugao dos casos de risco de trabalho de parto pre¬ 
maturo, adota-se a dassificagao de Hobel, 139 que estabe- 
lece quatro estagios evolutivos. 

Estagio I 

Nesse primeiro estagio, situam-se as gestantes com fato¬ 
res de risco para o parto prematuro. Em tais situates, o 
importante e a boa assistencia pre-natal, que deve ser a 
mais completa possfvel, contando com a participagao de 
profissionais da area de saude relacionados aos proble- 
mas mais comuns. Assim, o ideal e que o obstetra atue 
como membro de uma equipe da qual participem profis¬ 
sionais de enfermagem, assistencia social, nutri<;ao e psi- 
cologia. Dessa maneira, a gestante podera receber orien¬ 
tates quanto aos habitos de higiene, evitando assim as 
vulvovaginites e corioamnionites; dispor de orientates 
nutricionais diante da desnutrigao calorico-proteica; e ob- 
ter suporte psicologico nos casos necessarios. 

Ultrassonografia obstetrica e transvaginal 

A ultrassonografia obstetrica (transvaginal ou abdominal) 
deve ser realizada o mais precocemente possfvel a fim de 
se estabelecer com precisao a idade gestacional e diagnos¬ 
ticar situates de risco, como a presenga de malformates 
uterinas, miomas e gesta^ao gemelar. 

No segundo trimestre, preconiza-se a avalia^ao ultras- 
sonografica transvaginal em todas as gestantes (rastrea- 
mento universal) entre 20 e 24 semanas, por ocasiao da 
ultrassonografia morfologica, com o intuito de analisar o 
comprimento do colo uterino. Caso haja suspeita de en- 
curtamento do colo uterino pelo toque vaginal em idades 
gestacionais mais precoces, a avaliagao ultrassonografica 
pode ser realizada a partir de 16 semanas. 

O comprimento do colo uterino e estavel entre 14 e 
28 semanas de gestagao. No entanto, apos 28 a 32 sema¬ 
nas, ha um declfnio gradual. Dessa forma, a mediana do 
comprimento cervical e de 40 mm antes de 22 semanas, 
35 mm entre 22 e 32 semanas e 30 mm apos 32 semanas. 
Quando o comprimento do colo diminui no segundo tri¬ 
mestre, aumenta o risco de parto prematuro espontaneo. 23 
O conceito de colo curto difere entre os autores e varia de 
15 a 25 mm. Atualmente, a literatura se divide entre aque- 
les que adotam valor inferior a 25 mm no segundo trimes¬ 
tre, sendo este encontrado em 10% da popula^ao de ges¬ 
tantes (percentil 10) ou valor igual ou inferior a 20 mm, 
encontrado em 5% da popula^ao (percentil 5). Ao se uti- 
lizar a primeira medida, tem-se sensibilidade melhor, mas 
menor valor preditivo positivo, com maior numero de fal¬ 
so-positivos. Com a utilizagao da segunda medida, tem-se 
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sensibilidade menor e maior valor preditivo positivo, com 
menor numero de falso-positivos. 6 ' 33 Alguns autores pro¬ 
poem que a definigao de colo curto deva associar a medi- 
da do comprimento do colo k ultrassonografia transvagi- 
nal com a historia de parto prematuro espontaneo 151 
- comprimento do colo menor ou igual a 20 mm para ges- 
tantes sem historia de parto prematuro e inferior a 25 mm 
para aquelas com este antecedente. Na Clfnica Obstetrica 
do HC-FMUSP, adota-se como ponto de corte para gesta- 
gao unica, com ou sem antecedente de paito prematuro, 
o valor menor ou igual a 20 mm para se evitar o grande 
numero de falso-positivos. Essa conduta se baseia nos re- 
sultados obtidos nos estudos ja citados anteriormente. 
Diante de colo curto, realiza-se acompanhamento ambu- 
latorial a cada 2 ou 3 semanas para avaliagao das contra 
goes uterinas, acompanhamento do colo uterino e pesqui- 
sa e eventual tratamento de infecgoes (Figuras 5 e 6). 

Na gestagao gemelar, ha cerca de duas vezes mais chan¬ 
ce de ocorrer um colo curto com 24 a 28 semanas quan- 
do comparadas a gestagoes unicas; 40 a 50% com com¬ 
primento menor ou igual a 25 mm entre 24 e 28 semanas 
evoluem com parto prematuro antes de 35 semanas. 48 
Considera-se colo curto na gestagao gemelar os casos de 
colo com medida menor ou igual a 25 mm, entre 20 e 24 
semanas. 

Outros sinais ultrassonograficos 

Alem da medida do comprimento do colo uterino, ou¬ 
tros sinais podem estar associados a prematuridade es- 
pontanea, como ausencia do eco glandular endocervical 
(EGE) e presenga de sludge no Ifquido amniotico. O EGE 
e definido como uma area hiperecoica ao redor do canal 
cervical e pode ser visibilizado pela ultrassonografia trans- 
vaginal, principalmente no primeiro trimestre. Essa area 
esta ausente em idades gestacionais avangadas e no tra- 
balho de parto prematuro, o que poderia significar que 
sua ausencia estaria relacionada ao processo de matura- 
gao cervical. Alguns estudos sugerem que o desapareci- 
mento precoce do EGE pode predizer o trabalho de par¬ 
to prematuro. 101124 Outros autores verificaram que a 
ausencia do EGE isoladamente nao prediz o parto pre¬ 
maturo, mas que, associada ao colo curto e ao teste da fi- 
bronectina fetal, possui melhores valores preditivos 21 Em 
fiingao da heterogeneidade em relagao as metodologias 
utilizadas nos estudos para definir colo curto, ao diag- 
ndstico de trabalho de parto prematuro e aos diferentes 
fatores de risco envolvidos nas populagoes avaliadas, nao 
e possivel afirmar que apenas a ausencia da EGE deva ser 
utilizada de rotina para identificar a gestante de risco para 
o parto prematuro. 

Outro sinal ultrassonogi4fico nao menos controverso 
e o sludge no Ifquido amniotico ou "barro amniotico" 1 E 


definido como um aglomerado de partfculas hiperecoicas 
que se localiza entre o orificio intemo do colo uterino e a 
apresentagao fetal. Sua presenga pode estar relacionada a 
colonizagao bacteriana ou presenga de sangramento por 
descolamento coriodecidual. Em estudo em que foram 
avaliadas 84 gestantes com trabalho de parto prematuro 
e bolsa Integra e 298 gestantes sem complicagoes, verifi- 
cou-se que o sludge estava associado a corioamnionite his- 
tologica, culturas positivas do Ifquido amniotico e parto 
prematuro. 44 Esse foi um estudo retrospectivo que nao per- 
mitiu que os avaliadores acompanhassem os exames em 
tempo real, o que pode ter originado vieses na analise de 
imagens e confusao nos resultados apresentados. 

Ha um unico estudo prospective realizado com 310 
gestantes submetidas k cariotipagem entre 14 e 24 sema 
nas. Apesar de o sludge ter se associado a parto prematu- 



FIGURA 5. HustragSo de corte sagital da medida do comprimento 
do colo uterino pela ultrassonografia transvaginal. 



FIGURA 6. Utilizagao da ultrassonografia transvaginal (USG TV) 
na prevengao do parto prematuro. 
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ro antes de 32 semanas, a idade gestacional media do exa- 
me foi de 17 semanas em pacientes que tinham indicagao 
de amniocentese e nao refletiam a populagao geral. 56 O 
gmpo de Romero et al. publicou relato de um caso e sua 
posterior investigagao complementar sugerindo a hipote- 
se de que o sludge e um indicador de invasao bacteriana 
da cavidade amniotica. 106 Os autores propuseram que a 
infec^ao intra-amniotica pode ser cronica e subclinica, e 
pode ser detectada pela ultrassonografia antes do apare- 
cimento dos sintomas de corioamnionite. Nesse relato de 
caso, foram obtidas imagens de coccus aderidos a matriz 
extracelular, o que e compatfvel com bacterias na forma 
de biofilmes ou agregados bacterianos. Essa forma parti¬ 
cular de infec^ao e mais dificil de ser detectada por meio 
de culturas habituais e e mais resistente ao tratamento 
com antibioticos. Ate o momenta, no entanto, nao ha ne- 
nhum estudo controlado que tenha avaliado o uso de an¬ 
tibioticos diante da presenga isolada do sludge e, portan- 
to, nao ha evidencias que justifiquem sua prescri^ao, a 
menos que ocorram outros sinais de infecgao. 

Rotinas do pre-natal 

As intercorrencias clmicas mais comuns nesse estagio, 
como as doen^as que levam a insuficiencia placentaria, as 
infecgoes e o desequilibrio da flora cervicovaginal, devem 
ser diagnosticadas e tratadas corretamente. Da mesma for¬ 
ma, as infecgoes fora do trato genital tambem devem ser 
investigadas e tratadas adequadamente, destacando-se a 
relevancia das infecgoes do trato urinario. 

E importante que as gestantes de risco tenham conhe- 
cimento dos sintomas e sinais do trabalho de parto, como 
aparecimento de contragoes uterinas regulares durante 
pelo menos 1 hora, mesmo que indolores, sensa^ao de 
peso no baixo ventre e alteragao no conteudo vaginal. 

A antecipagao eletiva do parto, geralmente decorren- 
te de doen<;as matemas que levam k insuficiencia placen¬ 
taria, deve ser praticada com criterio apos avalia^ao cui- 
dadosa das provas de vitalidade fetal, a fim de se evitar a 
prematuridade iatrogenica. 

Progesterona natural 

Em gestantes assintomaticas com antecedente de parto 
prematuro espontaneo, utiliza-se a progesterona natural 
entre 16 e 36 semanas, em doses de 100 a 400 mg/dia pela 
via vaginal (nivel de evidencia IB). 106 Igualmente, a par- 
tir do diagnostico de colo onto (< 20 mm) pela ultrasso¬ 
nografia transvaginal, indica-se a progesterona natural em 
doses de 200 a 400 mg/dia pela via vaginal (nivel de evi¬ 
dencia IB). Meis et al. demonstraram que o uso do ca- 
proato de 17-alfa-hidroxiprogesterona na dose de 250 mg/ 
semana, por via intramuscular, entre 16 e 36 semanas de 
gestagao, tambem e eficaz em evitar a prematuridade. En- 


tretanto, a forma injetavel traz desconforto e dor a pacien- 
te, tern custo elevado, alem de nao estar dispomvel no 
mercado brasileiro. 88 Posteriormente, metanalises desses 
e de outros estudos randomizados confirmaram a redu- 
gao entre 40 e 50% de partos prematuros nos grupos que 
utilizaram a progesterona. 126 159 No entanto, ate o momen¬ 
ta nao ha estudo com casuistica suficiente que demons- 
tre diminuigao significativa das complicagoes e mortes 
neonatais decorrentes da prematuridade. 

Na gestagao gemelar, nao ha evidencias de que a pro¬ 
gesterona possa evitar o parto prematuro, embora possa 
ter alguma eficacia nos casos em que estiver presente colo 
curto. 28 ' 93 

O uso da progesterona em mulheres submetidas k cer- 
clagem e discutivel porque nao existem estudos randomi¬ 
zados e controlados que demonstrem sua utilidade para 
evitar o parto prematuro. 

Pessario 

O pessario vaginal muda o angulo do colo em rela^ao ao 
corpo uterino, o que alivia a pressao do conteudo uteri- 
no sobre o colo. Alem disso, tambem promove o fecha- 
mento do orificio intemo do colo uterino, o que impede 
a ascensao de bacterias em diregao ao utero. Consideran- 
do esses aspectos, alguns autores indicam o uso do pes¬ 
sario no colo curto. Antes de 2012, apenas alguns estudos 
observacionais demonstraram que o pessario tinha efica- 
da equivalente k progesterona. 19 Em 2012, em estudo mul- 
ticentrico e randomizado, realizado na Espanha, com 385 
gestantes com comprimento do colo < 25 mm, entre 20 
e 23 semanas, utilizou-se o pessario de Arabin em um gm¬ 
po e no outro gmpo nada foi utilizado. O gmpo pessario 
teve redugao significativa do parto prematuro antes de 28 
semanas - 4:190 (2%) versus 16:190 (8%) (odds ratio 0,23, 
IC 95%: 0,06-0,74) - e antes de 34 semanas - 12:190 
(6%) versus 51:190 (27%) (odds ratio 0,18, IC 95%: 0,08- 
0,37). Como efeitos adversos foram observados leucor- 
reia e desconforto da paciente durante a inser^ao do pes¬ 
sario. 50 Em razao da falta de controle com placebo e do 
pequeno numero de nascimentos prematuros, seu uso 
ainda nao deve fazer parte da rotina. Alem disso, em 2013, 
foi publicado outro estudo randomizado que nao confir- 
mou os achados anteriores. 59 

Diante de colo curto, deve-se optar pela progestero¬ 
na natural como principal opgio ate que surjam outros 
estudos randomizados e controlados com placebo que 
comprovem a eficacia do pessario em reduzir a prematu¬ 
ridade espontanea. 

Cerclagem cervical 

Nos casos confirmados de incompetencia cervical, faz-se 
a cerclagem do colo uterino entre 12 e 16 semanas de ges- 
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ta^ao. Essa cirurgia apresenta riscos (sangramentos, infec- 
goes e roturas de membranas) e o bom senso deve preva- 
lecer para a sua indicagao. A cerdagem deve ser praticada 
apenas nas gestantes com historia classica de incompe¬ 
tence cervical (antecedentes de abortamentos tardios, par- 
tos prematuros precoces, de segundo trimestre, com dila- 
tagao cervical indolor) e nos casos de cervicodilatagao, em 
que se indica a cirurgia de urgencia. 

A cerclagem cervical nao deve ser indicada para o tra- 
tamento do colo curto rastreado pela ultrassonografia 
transvaginal nem como rotina na gesta^ao gemelar. 

Estagio II 

Por txatar-se do estagio em que ocorrem os eventos bio- 
quimicos do trabalho de parto prematuro, a contratilida- 
de uterina e anormal, mas as alteragoes cervicais podem 
ser pequenas ou mesmo estar ausentes (Tabela 4). O apa- 
recimento de contra^oes uterinas sem repercussao cervi¬ 
cal constitui-se no que se denomina utero irritavel, situa- 
gao em que a gestante devera ser mantida em repouso e 
submetida ao uso da progesterona e, quando necessario, 
a sedagao com benzodiazepinico (diazepam 5 mg/dia) 
por via oral. 

As intercorrendas clfnicas, quando presentes, devem ser 
tratadas espedficamente e, pela ffequencia elevada, as in¬ 
fects urinarias e vaginais devem ser sempre investigadas. 


TABELA 4. Parametros cervicais a serem avaliados 


Sem alteragao 

Alterado 

Comprimento 

> 2 cm 

< 2 cm 

Dilatagao 

Ausente 

Presente 

Posigao 

Posterior 

Mediana ou anterior 


Em gestantes sem ultrassonografia previa e imprescin- 
divel a realizagio desse exame com a finalidade de anali- 
sar a idade gestacional e as estruturas e o crescimento fe- 
tais. Desde que haja viabilidade, ou seja, idade gestacional 
igual ou superior a 25 semanas, deve-se analisar a vitali- 
dade fetal. Nao se utilizam uteroliticos beta-adrenergicos 
por via oral, por serem mal absorvidos no trato gastroin¬ 
testinal. Nas doses habitualmente utilizadas, tern mais 
efeito placebo do que terapeutico. Para a obtengao dos 
efeitos desejados, as doses deveriam ser elevadas a um 
ponto em que os efeitos colaterais seriam insuportaveis. 
Assim, e mais importante manter a paciente em repouso 
e sob vigilancia continua e, diante do aumento das con- 
tragoes uterinas e de mudanga progressiva do colo, atuar 
como no estagio III. 


Estagio III 

Neste estagio existem contragoes rftmicas e eficientes para 
que ocorra a cervicodilata<;ao. 

Os criterios utilizados para definir o verdadeiro tra¬ 
balho de parto prematuro sao: 

• Contragoes uterinas regulares a cada 5 minutos. 

• Dilatagao cervical de pelo menos 1 cm. 

• Esvaecimento cervical. 

• Progressao das altera^oes cervicais. 

No falso trabalho de parto, nao ocorre mudanga pro¬ 
gressiva do colo e as contragoes cessam espontaneamen- 
te apos um periodo de repouso. Para o diagnostico dife- 
rencial em casos duvidosos, e importante que a gestante 
permanega em repouso durante 2 a 3 horas para obseiva- 
<;ao clinica. Outro recurso que pode ser utilizado e o tes¬ 
te para detec^ao da fibronectina fetal. 

Na gestante sintomatica, ou seja, diante de duvida so- 
bre trabalho de parto prematuro, o teste de fibronectina 
fetal possui maior aplicabilidade clinica. Quando o teste 
e negativo, por conta de seu elevado valor preditivo nega- 
tivo, e altamente improvavel que o parto ocorra em ate 2 
semanas (< 5%). Com isso, podem ser evitadas intema- 
goes e interven^oes desnecessarias. Por outro lado, o va¬ 
lor preditivo positivo e mais baixo (< 50%), mas superior 
a outros marcadores bioquimicos (por exemplo, interleu- 
cinas e CRF). Dessa forma, diante do teste positivo, a ges¬ 
tante deve ser intemada a fim de ser submetida a tocoli- 
se, corticoterapia e antibioticoterapia profilatica para a 
infecgao pelo estreptococo do grupo B. O teste da fibro¬ 
nectina pode ser utilizado isoladamente, mas os melho- 
res resultados ocorrem quando associado a medida do 
colo uterino pela ultrassonografia transvaginal (Figura 7). 92 
Nesses casos, diante de comprimento do colo inferior a 
20 mm ou entre 20 e 29 mm com teste da fibronectina fe¬ 
tal positivo, a maioria dos casos evolui para nascimento 
prematuro em 7 dias. Aquelas com comprimento de colo 
igual ou superior a 30 mm tern chance de nascimento em 
7 dias inferior a 2% e a chance de nascimento antes de 35 
semanas e inferior a 10%. 

Antes de se instituir a terapeutica inibitoria, deve-se 
estar atento as indicates e contraindicates da tocolise 
(Tabela 5). A gestante devera ser hospitalizada e mantida 
em repouso no leito e as seguintes providencias e avalia- 
tes deverao ser realizadas: 

• Vitalidade fetal: desde que haja viabilidade fetal, reali- 
za-se a cardiotocografia fetal. Com esta medida, tam- 
bem sao monitoradas as contra<;6es uterinas. 

• Ultrassonografia para confirmar a apresentato fetal, 
analisar o volume de lfquido amniotico, estimar o peso 
fetal e a idade gestacional e pesquisar possfveis malfor- 
ma<;6es fetais. 
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FIGURA 7. Uso concomitante do teste de fibronectina fetal e da medida do comprimento do colo uterino pela ultrassonografia transvaginal 
(USG TV) para gestantes sintomaticas com idade gestacional inferior a 34 semanas. (Figura adaptada de Ness et al. 92 ) 


TABELA 5. Condigdes obrigatorias e contraindicagdes para to¬ 
colise 


Condigdes obrigatorias para tocolise 

Feto vivo sem sinais de sofrimento fetal ou malformagoes 
incompativeis com a vida 

Dilatagao cervical < 4 cm 

Esvaecimento cervical nao pronunciado 

Membra nas fetais integras 

Idade gestacional entre 22 e 34 semanas 

Ausencia de contraindicagoes 

Contraindicagdes a tocolise 

Restrigao do crescimento fetal 

Suspeita ou confirmagao de infecgao amniotica 

Suspeita ou confirmagao de descolamento prematuro de placenta 

Placenta previa sangrante 

Sindromes hipertensivas maternas 

Doengas maternas graves descompensadas: cardiopatias, diabetes, 
hipertireoidismo, anemia falciforme etc. 

Malformagoes fetais incompativeis com a vida 


• Exame bacterioscopico e cultura de conteudo vaginal e 
anal para o estreptococo do grupo B, coleta do conteu¬ 
do endocervical para pesquisa de Chlamydia trachoma¬ 
tis e Neisseria gonorrhoea . As infecgoes por Mycoplasma 
hominis e Ureaplasma urealitycum devem ser pesquisadas 
pela cultura de conteudo endocervical. 


• Acesso venoso e coleta de hemograma. Coleta de urina 
para exame de urina tipo 1 e cultura de urina. 

Caso se decida pela inibigao das contragoes uterinas, 
a gestante deve ser mantida em repouso absoluto no lei- 
to e as contragoes e os batimentos cardfacos fetais devem 
ser monitorizados em intervalos regulares. 

Uteroliticos 

Ha mais de 50 anos as drogas uteroliticas sao empregadas 
para inibir o trabalho de parto prematuro e evitar o nas- 
cimento prematuro. No entanto, nos ultimos tempos, es- 
sas drogas tern sido muito questionadas nao so porque 
nao conseguem diminuir as taxas de nascimentos prema- 
turos, mas tambem por seus efeitos colaterais matemos e 
fetais. Apesar disso, essas drogas sao uteis para se adiar o 
nascimento em pelo menos 48 ou 72 horas, tempo sufi- 
ciente para a utilizagao do corticosteroide antenatal e ins- 
tituigao da profilaxia da infecgao neonatal pelo estrepto¬ 
coco do grupo B, diminuindo, assim, as complicagoes 
neonatais. Ate o momento, apenas duas drogas foram de- 
senvolvidas especialmente para inibir o trabalho de par¬ 
to prematuro: a ritodrina e a atosibana. As outras foram 
adaptadas para esse fim, ou seja, entre outras indicagoes, 
tambem inibem a contratilidade uterina. Varias duvidas 
permanecem quando se comparam os resultados de tra- 
balhos cientificos sobre os diferentes tipos de uteroliticos. 
O diagnostico do trabalho de parto e dificil, principal- 
mente em sua fase inicial, e os criterios adotados para o 
seu diagnostico diferem entre os diversos autores. A maio- 
ria dos estudos nao e realizada de maneira controlada e 
randomizada, os tamanhos amostrais sao em geral peque- 
nos e as comparagoes feitas entre os diferentes uteroliti- 
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cos baseiam-se em populagoes com riscos variados. Fre- 
quentemente se observam conflitos de interesse e 
tendenciosidades. 

Beta-agonistas 

Entre as drogas beta-adrenergicas destacam-se: a terbuta¬ 
lina, o salbutamol, a isoxsuprina, o fenoterol e a ritodri- 
na, embora somente esta ultima tenha sido aprovada pelo 
Food and Drug Administration (FDA) dos EUA para inibir 
o trabalho de parto. Essas drogas atuam em receptores-be- 
ta-1 (coragao e intestinos) e predominantemente beta-2 
(miometrio, vasos sangufneos e bronqufolos), estimulan- 
do-os e determinando o relaxamento da fibra muscular 
uterina por diminuigao do calcio livre no interior das ce- 
lulas. O mecanismo envolvido nesse efeito consiste na ati- 
vagao da enzima adenilddase, que catalisa a conversao 
do trifosfato de adenosinada (ATP) em monofosfato de 
adenosina cfclico (AMP ddico). Este ultimo, por sua vez, 
diminui o calcio livre intracelular. No entanto, tais dro¬ 
gas agem em diversos orgaos e, no sistema cardiovascular, 
sao potencialmente perigosas. Alem disso, atravessam a 
placenta, tendo sido descritos inumeros efeitos colaterais 
no feto, como taquicardia, hiperinsulinismo, hipoglice- 
mia, hipocalemia e hipotensao arterial. 

A ritodrina e a terbutalina sao as que tern demonstra- 
do maior eficacia em inibir as contragoes por um deter- 
minado intervalo de tempo. O esquema terapeutico com 
a terbutalina e o seguinte: diluem-se 5 ampolas (1 ampo- 
la = 0,5 mg) em soro glicosado a 5% (500 mL), que sao 
infimdidas por via intravenosa, iniciando-se com 2,5 |xg/ 
min (10 gotas/min); a seguir, aumentam-se 10 gotas/min 
a cada 20 minutos ate um maximo de 80 gotas/min. Uma 
vez obtida a dose minima capaz de cessar as contragoes, 
mantem-se o gotejamento por 24 horas. 

Caso as contragoes nao diminuam em 6 horas ou se 
a tocolise for necessaria por mais de 24 horas, deve-se pes- 
quisar a presenga de corioamnionite ou insuficiencia pla- 
centaria. Apos as 24 horas de administragao da droga e 
na ausencia de contragoes, diminui-se a infusao em 10 go¬ 
tas/min a cada 20 minutos, ate a suspensao total desta. A 
paciente deve ser mantida em repouso absoluto e sob vi- 
gilancia por mais 24 horas e, caso ocorra o retomo das 
contragoes, utiliza-se o esquema intravenoso mais uma 
vez. Os beta-agonistas nao devem ser empregados por via 
oral apos a infusao intravenosa, pois os estudos disponf- 
veis nao demonstraram a eficacia da administragao por 
essa via em postergar o parto. E preferfvel utilizar a pro- 
gesterona, 200 mg a cada 12 horas, via vaginal, concomi- 
tantemente a tocolise, mantendo a mesma posologia apos 
a alta hospitalar. 

Alguns cuidados devem ser tornados por ocasiao do 
uso dos beta-agonistas: 


• Realizar eletrocardiograma matemo previo. 

• Controlar com cuidado a frequencia cardfaca e a pres- 
sao arterial, mantendo a frequencia cardfaca matema 
abaixo de 120 bpm. 

• Auscultar periodicamente os pulmoes e coragao. 

• Monitorizar os batimentos cardfacos fetais. 

Deve-se salientar que os efeitos colaterais cardiovas- 
culares, como o edema agudo dos pulmoes, sao mais ffe- 
quentes em situagoes de hipervolemia matema, como no 
polidramnio, na gestagao multipla e em pacientes subme- 
tidas a infusao de grande quantidade de lfquidos. E im- 
portante destacar que diante da tocolise com beta-agonis¬ 
tas, a administragao de lfquidos nao deve ultrapassar 2 L 
em 24 horas. 

Sulfato de magnesio 

Compete com o calcio impedindo a sua entrada pela mem- 
brana da celula miometrial. A dose utilizada em alguns 
centros intemacionais e de 4 g dilufdos em soro glicosa¬ 
do a 10% e infundidos por via intravenosa em 20 minu¬ 
tos, como dose de ataque, seguidos de 2 a 3 g/h ate cessa- 
rem as contragoes uterinas. 

A paciente deve ser cuidadosamente monitorada em 
relagao a diurese, frequencia respiratoria e reflexos pate- 
lares. Alem disso, deve-se avaliar a magnesemia matema 
a cada 6 horas. Apesar dos riscos potenciais, poucos efei¬ 
tos colaterais matemos sao observados quando a con- 
centragao serica de magnesio e mantida em nfveis tera- 
peuticos (4 a 6 mEq/L). A hipermagnesemia fetal esta 
relacionada a hiporreatividade e a hipotonia. Apesar de o 
sulfato de magnesio ainda ser utilizado em alguns locais, 
os estudos mais bem conduzidos nao revelam redugao da 
incidencia de partos prematuros, da morbidade e da mor- 
talidade neonatal. 38153 

Inibidores de prostaglandinas 

Inibem a enzima prostaglandina sintetase. O esquema 
mais comumente empregado em alguns centros intema¬ 
cionais e o de uma dose inicial de 100 mg de indometa- 
cina por via retal seguida de 25 mg por via oral a cada 6 
horas, por um perfodo maximo de 48 horas, para idades 
gestacionais inferiores a 33 semanas. Por atravessarem fa- 
cilmente a placenta, inibem a sfntese de prostaglandinas 
nos tecidos fetais. Como consequencias podem ocorrer 
enterocolite necrosante, fechamento precoce do ducto ar- 
terioso, hipertensao pulmonar primaria, oligoamnio e he- 
morragia intracraniana. Em virtude dessas intercorrendas, 
a ecocardiografia fetal e a ultrassonografia devem ser rea- 
lizadas com frequencia a fim de se detectarem precoce- 
mente sinais de constrigao do ducto arterioso e oligoam¬ 
nio. Por causa dos efeitos colaterais graves, na Clfnica 
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Obstetrica do HC-FMUSP essas drogas nao sao utilizadas 
para inibir o trabalho de parto prematuro. 

Bloqueadores de canais de calcio 

Inibem a entrada do calcio extracelular atraves da mem- 
brana citoplasmatica, impedem a liberate do calcio in- 
tracelular do reticulo sarcoplasmatico e aumentam a sai- 
da do calcio da celula miometrial. Ha varios esquemas de 
administrate/ sendo os mais utilizados 20 a 30 mg de 
nifedipino, por via oral, seguidos de 10 a 20 mg, por via 
oral, a cada 6 a 8 horas, por ate 48 horas, ou 30 mg, por 
via oral, seguidos de 10 a 20 mg, a cada 4 a 6 horas, por 
ate 48 horas. O efeito colateral matemo mais comum e o 
enrubescimento facial, mas nauseas, cefaleia e hipoten- 
sao arterial tambem podem ocorrer. 

De maneira geral, os estudos ate aqui realizados con- 
duem que os antagonistas do calcio sao tao efetivos em 
adiar o parto quanto os beta-agonistas, porem apresen- 
tam menos efeitos colaterais. Entretanto, ate o momento 
nao existem estudos placebo-controlados que avaliem a 
eficacia do nifedipino. Ha apenas estudos comparativos 
com outras drogas, os quais devem ser interpretados com 
cautela. Recentemente foi realizada revisao sistematica do 
uso do nifedipino para inibir o trabalho de parto prema¬ 
turo. 155 Foram identificados 45 estudos sobre o tema; en¬ 
tretanto, nessa revisao foram induidos apenas 31, dos 
quais 77% apresentavam vieses de amostragem, de aferi- 
to, de selegao e de confusao. 

Apesar da facilidade de administrate pela via oral, a 
posologia ideal do nifedipino e desconhecida e nao pos- 
sui registro para ser utilizada como uterolitico (uso off-la¬ 
bel). 

Antagonistas da ocitocina 

O acetato de atosibana e um peptideo sintetico que age 
competindo com a ocitocina no seu receptor da celula 
miometrial e reduz os efeitos fisiologicos desse hormo- 
nio. Trata-se portanto, de uma molecula agonista parcial 
do receptor de ocitocina e que, ao ocupa-lo de forma pro- 
longada, impede que a ocitocina possa estimular as celu- 
las miometriais. Nos estudos em que foi avaliado, obser- 
vou-se diminui^ao significativa das contragoes uterinas 
quando utilizado por via intravenosa, apresentando ffe- 
quencia baixa de efeitos colaterais, os quais sao leves, como 
nauseas, cefaleias, vomitos, tonturas, taquicardia e hipo- 
tensao arterial. 114115 Os achados perinatais e neonatais ate 
o momento foram semelhantes aos descritos para os be¬ 
ta-agonistas. Atualmente, e a primeira opte de uteroliti- 
co na Europa e na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP. 

Sua utiliza^ao e feita em tres etapas: 

• Inicialmente, uma dose de 0,9 mL (6,75 mg) injetada 
diretamente na veia durante 1 minuto. 


• Manutengao: duas ampolas de 5 mL em 90 mL de soro 
glicosado a 5% (solu^ao final de 100 mL) por via intra¬ 
venosa durante 3 horas na velocidade de 24 mL/h 
(300 mg/min); posteriormente, utilizam-se os 28 mL 
restantes da solu^ao anterior em 3 horas e 30 minutos, 
na velocidade de 8 mL/h, totalizando 6 horas e 30 mi¬ 
nutos. Antes de continuar com a administragao da dro- 
ga, monitoram-se as contra^oes uterinas. 

• Se as contra<;6es persistirem, mantem-se a solu<;ao in¬ 
travenosa de 90 mL de soro glicosado a 5% com duas 
ampolas de 5 mL de atosibana na velocidade de 8 mL/h 
ate que sejam completadas as 48 horas de tratamento. 

A repeti^ao do tratamento com atosibana e possivel 
e, no caso de ser necessaria, deve ser iniciada com a inje- 
gao em bolus intravenoso. Realizam-se somente duas re- 
petigoes de tratamento. 

Em suma, os uteroliticos devem ser utilizados quan¬ 
do se pretende adiar o parto por pelo menos 48 horas, com 
o intuito de se administrar o corticosteroide antenatal ou 
quando e necessaria a transferencia da parturiente para ou- 
tro servigo. Nao ha seguran^a em relagao aos efeitos cola¬ 
terais matemos e fetais. Sendo assim, os riscos e beneficios 
devem ser avaliados em cada caso. Os beta-agonistas sao 
eficazes, mas apresentam varios efeitos colaterais, o que 
muitas vezes impede a infusao da droga em doses suficien- 
tes para impedir o nascimento; ja o sulfato de magnesio e 
pouco eficaz como uterolitico. Os antagonistas do calcio 
sao eficazes, mas ainda existem duvidas em rela^ao a sua 
posologia e aos seus resultados. Os antagonistas da ocito¬ 
cina sao eficazes e apresentam poucos efeitos colaterais, 
porem tern custo de aquisigao elevado. No entanto, a in¬ 
fusao da droga, por apresentar poucos efeitos colaterais, 
permite o tratamento completo e, consequentemente, adia- 
mento eficaz do nascimento, com menor tempo de inter- 
nagao em unidade de terapia intensiva neonatal e ber^a- 
rio, o que leva a um menor impacto economico. 

Corticoterapia 

O uso de corticosteroide antenatal para o amadurecimen- 
to pulmonar fetal foi aventado pela primeira vez por Lig- 
gins 141 em estudo experimental com dexametasona em fe- 
tos de ovelhas. Em 1972, Liggins e Howie 70 empregaram 
a betametasona em mulheres gravidas. Tal estudo demons- 
trou redu^ao das complicates pulmonares em neonatos 
prematuros. A partir de entao, diversas investigates tern 
demonstrado os beneficios da terapeutica antenatal com 
corticosteroide, que, de maneira geral, induem: redu^ao 
da incidencia de 40 a 60% de membrana hialina entre re- 
cem-nascidos de 28 a 34 semanas, menor gravidade da 
smdrome da angustia respiratoria, quando presente, me¬ 
nor incidencia de hemorragia intracraniana, menor risco 
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de enterocolite necrosante, maior sobrevida dos recem- 
-nascidos prematuros com melhora da estabilidade circu- 
latoria e necessidades reduzidas de oxigenagao e de su- 
porte ventilatorio. Alem disso, observam-se melhores 
respostas terapeuticas ao uso do surfactante neonatal quan- 
do a paciente faz uso de corticosteroide no periodo ante¬ 
natal. Embora o corticosteroide nao diminua claramente 
a incidencia de smdrome da angustia respiratoria em re- 
cem-nascidos entre 24 e 28 semanas, parece reduzir a gra- 
vidade do quadro e tambem o risco de hemorragias intra- 
ventriculares em mais de 50%. Em metanalise realizada 
por Crowley, 152 os mesmos resultados foram observados. 

O mecanismo de agao dos corticosteroides permane- 
ce ainda pouco conhecido. A principal teoria admite que 
atuem em receptores pulmonares fetais levando a produ- 
gao de fosfatidilcolina, o principal componente do sur¬ 
factante. A elevagao de sua concentragao pode depender 
tanto do incremento da produgao local quanto da redu- 
gao do ritmo de biodegradagao. 

Apesar de, em 1994, o National Institute of Health 
(NIH) dos EUA 130 ter chegado a um consenso favoravel 
a administragao de corticosteroides no periodo antena¬ 
tal, duvidas ainda persistem em relagao aos efeitos ad- 
versos, como infecgoes matemas e neonatais, supressao 
da adrenal fetal, alteragoes cardiotocograficas (diminui- 
gao da variabilidade dos batimentos cardfacos fetais), re- 
dugao do perimetro cefalico e do peso ao nascer, ma 
adaptagao fetal a hipoxia e alteragoes de comportamen- 
to na infancia. Portanto, os efeitos dos corticosteroides 
nao sao espedficos para o tecido pulmonar, tambem tern 
influences sobre outros tecidos com divisao celular ra- 
pida, como demonstrado no tecido cerebral, nos intes- 
tinos, no pancreas e na pele. Essa falta de especificidade 
constitui o temor de provaveis efeitos deleterios para o 
concepto em curto ou longo prazo. Desde 1999, tern sur- 
gido estudos de acompanhamento em longo prazo de 
fetos submetidos a esquemas de corticosteroide com re- 


petigao semanal revelando algumas dessas complica¬ 
tes. 22 ' 67 Alem disso, recentemente outro estudo verifi- 
cou que a exposigao materna a varias doses de 
dexametasona se associou a aumento significativo de leu- 
comalacia e outras anomalias do desenvolvimento neu- 
rologico em crian^as com 2 anos, quando comparadas a 
crian<;as expostas a betametasona. 111 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, emprega-se o 
corticosteroide entre 25 e 34 semanas de gesta<;ao. Utili- 
za-se a betametasona na dose de 12 mg/dia por via intra¬ 
muscular com intervalo de 24 horas, num total de duas 
aplicates. O efeito maximo inicia-se apos 24 horas e per- 
siste por 7 dias. Em geral, utiliza-se apenas um ciclo de 
corticosteroide e dois excepcionalmente em virtude dos 
efeitos colaterais para o feto. O seu uso e contraindicado 
na presen^a de infec^oes matemas e ovulares, diabetes mel- 
litus nao compensado e ulcera peptica. 

Profilaxia da infecgao neonatal pelo 
estreptococo do grupo B 

O estreptococo do grupo B ( Streptococcus agalactiae) e en- 
contrado na vagina e no reto da mulher gravida em 10 a 
30% dos casos. Quando essa bacteria e transmitida da mae 
para o feto, o que se da na maioria das vezes durante o 
trabalho de parto e no parto, pode levar a sepse neonatal, 
principalmente no prematuro. 

Recomenda-se que seja realizada a pesquisa do estrep¬ 
tococo do grupo B na vagina e no reto durante o terceiro 
trimestre, entre 35 e 37 semanas. 129 A bacteriuria pelo es¬ 
treptococo tambem deve ser considerada de risco. O uso 
de antibioticos durante a gesta<;ao nao impede a reinfec- 
<;ao e a transmissao vertical por ocasiao do nascimento. 

Os fatores de risco mais importantes para a infec^ao 
neonatal pelo estreptococo do grupo B sao parto prematu¬ 
ro, RPMO pre-termo, RPMO por mais de 18 horas, histo- 
ria de recem-nascido anterior com infec<;ao pela mesma 
bacteria e febre durante o trabalho de parto (Figura 8). 


Cultura vaginal e retal entre 35 e 37 semanas para todas as gestantes (exceto gestantes que tiveram bacteriuria assintomatica 
ou infecgao urinaria ou filho anterior acometido com infecgao neonatal precoce pelo estreptococo do grupo B) 

Antibioticoprofilaxia intraparto indicada 

Bacteriuria assintomatica ou infecgao urinaria pelo estreptococo do grupo B na gestagao 
atual 

Historia de filho acometido com infecgao neonatal precoce pelo estreptotoco do grupo B 
Cultura vaginal e/ou retal positiva (exceto nos casos de cesarea eletiva fora de trabalho de 
parto e com membranas integras) 

Resultado da cultura vaginal e/ou retal negativo incompleto ou nao realizado, com algum 
dos seguintes fatores 

• Parto antes de 37 semanas 

• Rotura prematura das membranas ovulares > 18 horas 

• Febre no trabalho de parto > 38°C 


Antibioticoprofilaxia intraparto contraindicada 

Cultura para estreptococo do grupo B positiva na 
gestagao anterior 

Cesarea eletiva fora de trabalho de parto e com 
membranas das aguas integras, 
independentemente do status da cultura vaginal/ 
retal 

Cultura vaginal e/ou retal negativa, mesmo diante 
da presenga dos fatores de risco 
(parto < 37 semanas, febre > 38°C, rotura 
prematura das membranas ovulares > 18 horas) 


FIGURA 8. Indicagoes para profilaxia intraparto na prevengao da infecgao neonatal precoce pelo estreptococo do grupo B em gestantes. 
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Diante da suspeita ou de diagnostico de trabalho de 
parto prematuro, a menos que se disponha de cultura va¬ 
ginal e retal negativa realizada nas 5 semanas anteriores 
a ele, a melhor maneira de se evitar a infecgao neonatal e 
o tratamento profilatico com antibiotico, utilizado em um 
dos seguintes esquemas: 

• Penicilina G cristalina: ataque com 5 milhoes de UI por 
via intravenosa e 2,5 milhoes de UI por via intraveno- 
sa a cada 4 horas ate o nascimento. 

• Ampicilina: ataque com 2 g por via intravenosa e 1 g 
por via intravenosa a cada 4 horas ate o nascimento. 

Sao necessarias pelo menos duas doses de antibioti- 
cos com intervalo de 4 horas antes do nascimento. Em 
caso de alergia a penicilina: 

• Sem risco de anafilaxia: 2 g de cefazolina por via intra¬ 
venosa seguidos de 1 g por via intravenosa a cada 8 ho¬ 
ras ate o parto. 

• Com risco de anafilaxia: 900 mg de dindamicina por 
via intravenosa a cada 8 horas ou 500 mg de eritromi- 
cina por via intravenosa a cada 6 horas ate o parto. 

Se houver resistencia a dindamicina ou a eritromici- 
na, ou diante de suscetibilidade desconhecida, deve-se ad- 
ministrar 1 g de vancomicina por via intravenosa a cada 
12 horas ate o parto. 

Neuroprotegao 

Entre as principals sequelas da prematuridade, destaca-se 
a paralisia cerebral. Trata-se de um grupo heterogeneo de 
disturbios graves do movimento e da postura, com com- 
prometimento intelectual ou nao, que tern prevalencia de 
dois a tres por mil nascidos vivos na populagao geral. 123 
A literatura relata que o risco de paralisia cerebral e oiten- 
ta vezes maior em nascidos entre 23 e 27 semanas de ges- 
tagao quando comparados aos nascidos de termo. 11 O sul- 
fato de magnesio, quando utilizado na mae antes do 
parto prematuro, parece diminuir a incidencia e a gravi- 
dade da paralisia cerebral. O mecanismo de agao ainda 
nao foi esclarecido, mas admite-se que o sulfato de mag¬ 
nesio possua efeitos antioxidantes, reduza as citocinas pro- 
-inflamatorias, bloqueie os canais de calcio, estabilize 
membranas, aumente o fluxo sangumeo cerebral e evite 
grandes flutuagoes da pressao sangumea. 170 

Nos ultimos anos, foram realizados estudos rando- 
mizados e placebo-controlados que observaram reduces 
na incidencia de paralisia cerebral diante do emprego do 
sulfato de magnesio na iminencia do nascimento prema¬ 
turo (espontaneo ou eletivo), quando utilizado entre 24 
e 32 semanas. 39 ' 76 ' 160 Atualmente, prevalece a orientagao 
de sua infusao na iminencia do nascimento prematuro e 
em idades gestacionais inferiores a 32 semanas. Entre os 


Risco de parto iminente 
(fase ativa do trabalho de parto, > 4 cm), 
com idade gestacional < 32 semanas 

i 

Sulfato de magnesio, 4 g, por via intravenosa, 
em 30 minutos, com manutengao de 1 g/h, 
por via intravenosa, por no maxi mo 24 horas 

T 

Parto prematuro eletivo: 
iniciar o esquema 
4 horas antes do 
nascimento 

Cuidados maternos: reflexos, frequencia respiratoria, diurese 
Cuidados fetais: frequdncia cardiaca 

FIGURA 9. Esquema de administragao do sulfato de magnesio para 
neuroprotegao. (Figura adaptada de Canadian Guide¬ 
lines Consensus Group hr Neuroprotection } 28 ) 


esquemas mais recomendados na literatura, destaca-se o 
da Figura 9. 128 

Considerando-se os resultados de estudos observado- 
nais, estudos controlados e randomizados e as metanali- 
ses, a administragao matema antenatal de sulfato de mag¬ 
nesio para gestantes com risco de parto prematuro possui, 
ate o momento, grau 2B de evidencia. 

O American College of Obstetricians and Gynecologists 
emitiu parecer de que as evidencias sugerem que o sulfa¬ 
to de magnesio deva ser utilizado diante da possibilida- 
de imediata de parto prematuro com o objetivo de neu- 
roprotegao, mas enfatiza a necessidade de regulamentar 
os criterios de indusao, posologia, tocolise concomitan- 
te e monitorizagao matema e fetal. 127 

Os efeitos colaterais matemos mais observados sao: 
nauseas, cefaleia e efeitos toxicos do magnesio. Raramen- 
te, ocorrem parada cardiaca e depressao respiratoria. O 
magnesio atravessa a barreira placentaria, podendo-se ob- 
servar variabilidade diminuida da frequencia cardiaca fe¬ 
tal e hipotonia do recem-nascido. O sulfato de magnesio 
e contraindicado em gestantes com miastenia gravis, car- 
diopatas e aquelas com comprometimento da fungao re¬ 
nal. O sulfato de magnesio nao deve ser escolhido para 
tocolise apenas pelo seu possfvel efeito neuroprotetor. Por 
outro lado, deve-se evitar o uso concomitante com beta- 
mimeticos e bloqueadores dos canais de calcio em razao 
dos riscos de hipocalcemia sintomatica, hipotensao arte¬ 
rial e parada respiratoria. 

Duvidas ainda persistem quanto ao uso do sulfato de 
magnesio. As gestantes avaliadas nos estudos citados pos- 
suem uma distribuigao heterogenea em relagao as compli- 


Interromper tocolise ao 
se iniciar o sulfato de 
magnesio 
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cagoes obstetricas e idades gestacionais e as posologias va- 
riaram entre os diferentes autores (ataques de 4 a 6 g, por 
via intravenosa, e nenhuma manutengao ate 1 ou 2 g/h). 
Os tempos minimo e maximo de exposigao intrauterina 
ao sulfato de magnesio ainda sao desconhecidos. No en- 
tanto, em casos de indugao do parto, nao e recomenda- 
vel a sua infusao por mais de 24 horas. Nao ha evidencias 
na literatura que autorizem a repetigao do uso do sulfato 
de magnesio. Alem disso, questiona-se na literatura se as 
metanalises que demonstram resultados aparentemente 
beneficos nao constituiriam resultados falso-positivos em 
decorrencia da imprecisao dos resultados. 29 Em estudo re- 
centemente publicado, em que se comparou o uso do sul¬ 
fato de magnesio antenatal com risco iminente de parto 
antes de 30 semanas (n = 443) versus placebo (n = 424) e 
a presenga de disturbios neurologicos na idade escolar 
(media: 8,4 anos), nao se observou diferenga significati- 
va entre os dois grupos quanto a incidencia de paralisia 
cerebral, fungoes motoras anormais e outras alteragoes 
cognitivas e comportamentais. 43 

Considerando-se todos esses aspectos, na Clinica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, optou-se, ate entao, por nao utili- 
zar o sulfato de magnesio como neuroprotetor fetal ate 
que seus beneficios e efeitos adversos sejam melhor ava- 
liados em estudos conduzidos de maneira adequada. 

Estagio IV 

Sera apresentado no item "Assistencia ao parto 7 ', que esta 
mais adiante neste capitulo. 

PREDICAO 

Monitorizagao das contragoes uterinas 

A atividade uterina esta presente durante toda a gravidez. 17 
Quando exacerbada - ou seja, quatro ou mais contragoes 
por hora em idade gestacional menor ou igual a 30 sema¬ 
nas, ou seis ou mais contragoes por hora em idade gesta¬ 
cional acima de 30 semanas -, e preocupante. A monito¬ 
rizagao das contragoes uterinas pode ser feita com a 
utilizagao de um tocodinamometro extemo. As gestantes 
predispostas ao trabalho de parto prematuro apresentam 
aumento da ffequencia das contragoes uterinas nos dias 
ou semanas que antecedem o trabalho de parto. 26,47,61 

Esse metodo apresenta elevado valor preditivo nega- 
tivo e pode tranquilizar o obstetra e a gestante, evitando 
tratamentos e intemagoes desnecessarios, embora apre- 
sente numero elevado de falso-positivos e, portanto, nao 
e utilizada como metodo de rastreamento do parto pre¬ 
maturo. Impoe-se, portanto, mediante o resultado posi- 
tivo, relaciona-lo a outros indicadores de risco para par¬ 
to prematuro. 


Medida do comprimento do colo uterino pelo toque 
vaginal e pela ultrassonografia transvaginal 

Sabe-se que o encurtamento do colo e a abertura de seu 
orificio intemo podem ter inicio semanas antes do traba¬ 
lho de parto prematuro. 120 Essas alteragoes resultam de 
modificagoes bioquimicas do tecido cervical, como a di- 
minuigao da quantidade de colageno, o aumento do con- 
teudo de agua e alteragao na composigao da matriz extra- 
celular do colo uterino. 147 Os mecanismos envolvidos 
nessas modificagoes sao desconhecidos, mas supoe-se que 
haja a participagao de contragoes uterinas silenciosas ou 
de eventual processo inflamatorio local. Sabe-se que a in- 
vasao de celulas inflamatorias locais (neutrofilos) causa a 
produgao de colagenases, que provocam a lise do colage¬ 
no, principal componente do colo. 62 No parto prematuro, 
o encurtamento do colo ocorre de maneira semelhante. 96 

As alteragoes cervicais podem ser detectadas clinica- 
mente pelo toque vaginal seriado. Contudo, na predigao 
do parto prematuro, esse recurso nao tern se mostrado 
util por apresentar baixa sensibilidade e baixo valor pre¬ 
ditivo positivo. Tais resultados sao devidos a subjetivida- 
de do exame, a grande variagao interobservador e a difi- 
culdade em se avaliar o orificio intemo do colo. 112 

Com o avango da ultrassonografia e a utilizagao de 
sondas transvaginais, o exame do colo uterino tomou-se 
mais eficaz, fomecendo uma visao mais real do colo e maior 
acuracia na predigao do parto prematuro em comparagao 
com o toque vaginal (Figura 5). No entanto, isoladamen- 
te a medida do colo uterino pela ultrassonografia revela 
menor probabilidade de parto prematuro do que o ante- 
cedente de parto prematuro espontaneo. Como se obser- 
va na Figura 10, em que para determinada idade gestacio- 



FIGURA10. Probabilidade para o parto prematuro em idade gesta¬ 
cional < 34 semanas de acordo com o comprimento 
do colo uterino, presenga de afunilamento, anteceden- 
te de parto prematuro e presenga de afunilamento as- 
sociado a antecedente de parto prematuro. (Figura adap- 
tada de Carvalho et al. 33 ) 
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nal o antecedente de parto prematuro prediz mais o risco 
de parto prematuro em idade gestacional ^ 34 semanas 
quando comparado do colo curto. 33 Embora a ultrassono¬ 
grafia, em conjunto com a fibronectina fetal, venha sendo 
urn dos metodos mais empregados para a predigao do par¬ 
to prematuro nos ultimos anos, ainda nao ha um consen- 
so sobre as alteragoes das medidas do comprimento do 
colo em fungao da idade gestacional nem tampouco do nf- 
vel de corte ideal do comprimento do colo abaixo do qual 
o risco de parto prematuro seja maior. Consequentemen- 
te as sensibilidades e especifiddades variam muito entre os 
diversos autores. 33 ' 3460 Tais diferengas resultam de varios fa- 
tores, como a tecnica ultrassonografica empregada, a ida¬ 
de gestadonal em que e feito o exame, as diferengas radais 
e a presenga ou nao de fatores de risco para a prematuri 
dade. Ao ser realizado o exame, devem-se evitar alonga- 
mentos e encurtamentos artificials do colo, em fiingao da 
pressao que e exerdda neste e na vagina. 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, compartilha-se 
da opiniao de que a medida do colo uterino pela ultras- 
sonografia transvaginal deva ser usado em todas as ges- 
tantes entre 20 e 24 semanas, na mesma ocasiao em que 
se realiza a ultrassonografia morfoldgica fetal. Quando o 
comprimento do colo - medida linear entre o orificio in- 
temo e o orificio extemo - for menor ou igual a 20 mm, 
considera-se que a gestante tern risco significativo de par¬ 
to prematuro espontaneo. Embora se considere o ponto 
de corte de 20 mm, ha autores que admitem ser de 15 mm 
e outros de 25 mm. 94 

Marcadores bioqufmicos 

Por estarem envolvidos diversos mecanismos fisiopatold- 
gicos, existem varios marcadores bioqufmicos que podem 
serutilizados: a IL-6, a IL-8, o CRH, o estriol serico e sa- 
livar, a fibronectina fetal e, mais recentemente, a protef- 
na-1 fosforilada ligada ao fator de crescimento insulina- 
-sfmile. 

Ha inumeros estudos que demonstram que nfveis ele- 
vados de IL-6 e IL-8 no lfquido amnidtico e no conteudo 
cervical se associam ao parto prematuro, principal mente 
na presenga de infecgoes. Essas interleucinas atraem e ati- 
vam neutrdfilos polimorfonudeares, que liberam enzi- 
mas (elastases e colagenases) responsaveis por alteragoes 
do colo uterino. No entanto, os resultados para a predi- 
gao do parto prematuro mostram baixa sensibilidade e 
baixo valor preditivo positivo. Em fungao disso, sao mais 
valorizados como indicadores de infecgao. 66 

O CRH e produzido no hipotalamo, na placenta, no 
cdrio, no amnio e nas celulas deciduais. Alguns autores 
verificaram elevagoes desse hormonio no soro matemo a 
partir de 20 semanas em gestantes submetidas a estresse 


que tiveram parto prematuro. 58 Assim, sua dosagem pa- 
rece ser util em determinadas situagoes, como na presen¬ 
ga de estresse, embora sua avaliagao na populagao em ge- 
ral tenha revelado baixa sensibilidade e baixo valor 
preditivo positivo. 

Os estrdgenos agem diretamente nas celulas miome- 
triais aumentando a sensibilidade k ocitocina. A ativagao 
do eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal matemo e/ou fetal 
esta relacionada a produgao placentaria de estrdgenos de- 
corrente do aumento de precursores - sulfato de deidroe- 
piandrosterona (DHEA-S) da adrenal do feto -, o que 
ocorre tres a cinco semanas antes do parto, com conse- 
quente elevagao dos nfveis de estriol plasmatico e salivar. 
Entretanto, os estudos disponfveis ate o momento nao 
permitem que o estriol salivar seja utilizado como rotina, 
pois os valores preditivos positivos e de sensibilidade sao 
baixos. 71 

A fibronectina fetal e uma glicoprotefna de alto peso 
molecular produzida pelo trofoblasto. Lockwood et al., 72 
por meio de estudo histoqufmico, verificaram a presenga 
desta na matriz extracelular adjacente ao trofoblasto. Sua 
fiingao e assegurar a aderencia do blastocisto k deddua. 
Normalmente, a fibronectina fetal esta presente no con¬ 
teudo cervicovaginal durante as primeiras 20 a 22 sema¬ 
nas de gestagao. A partir de 22 semanas ocorre a fusao do 
amnio com o cdrio e a fibronectina fetal desaparece da va¬ 
gina ate 34 semanas e 6 dias, a menos que ocorra RPMO, 
na presenga de fator mecanico que separe o cdrio da deci¬ 
dua ou diante de um processo inflamatdrio-infeccioso ou 
isquemico na interface matemo-fetal. Na populagao com 
risco de parto prematuro, a fibronectina fetal apresenta 
bons resultados de predigao em relagao aos marcadores 
anteriormente citados. 26456 Alem disso, ela tern grande apli- 
cabilidade por seu elevado valor preditivo negativo, fato 
que a toma muito util para afastar o risco de prematurida- 
de nas 2 a 3 semanas seguintes k realizagao do teste. 

A fibronectina fetal e a medida do comprimento do 
colo pela ultrassonografia transvaginal, quando utilizadas 
em populagao com risco de parto prematuro, apresentam 
valores preditivos equivalentes. Entretanto, quando os 
dois metodos sao simultaneamente associados, o poder 
de predigao toma-se maior. 49107 

Nos ultimos anos surgiram evidencias de que o parto 
prematuro seria precedido por alteragoes na concentragao 
da protefna-1 fosforilada ligada ao fator de crescimento 
insulina-sfmile no conteudo cervical quando presente en¬ 
tre 24 e 34 semanas, principalmente em gestantes sinto- 
maticas. 25,108,132 Trata-se de uma protefna produzida pela 
decidua humana cuja fungao ainda nao esta totalmente 
esdarecida. Sua detecgao em amostras cervicais por meio 
de anticorpos monodonais indica comprometimento de¬ 
cidual. Possivelmente um fator mecanico como a contra- 
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gao uterina, a proteolise decorrente de processo inflama- 
torio-infeccioso ou isquemia local determinem a liberagao 
dessa protefna da decidua no sentido do canal cervical. 

Em suma, a busca por um marcador preditivo ideal de 
parto prematuro ainda e um grande desafio. Atualmente, 
a avaliagio do comprimento do colo uterino pela ultras- 
sonografia transvaginal e a fibronectina fetal tern sido os 
principal marcadores utilizados para a predigao do parto 
prematuro; no entanto, ambos os exames apresentam li- 
mitagoes. Duvidas ainda existem quanto ao melhor valor 
de corte para o comprimento cervical assim como com re- 
la^ao a melhor idade gestacional para realizar os exames. 
De maneira geral, esses metodos apresentam elevados va- 
lores preditivos negativos, ou seja, diante do resultado ne- 
gativo, o risco do parto ocorrer nos proximos 7 a 14 dias 
e minimo. Observa-se tambem que o resultado do rastrea- 
mento e melhor se os dois exames forem associados. 

» ASSISTENCIA AO PARTO 


O trabalho de parto irreversfvel constitui o estagio IV da 
dassificagio de Hobel. 139 

Na assistencia ao parto, deve-se ter em mente que as 
complicates neonatais sao significativas para os prema- 
turos com idade gestacional inferior a 32 semanas, e ain¬ 
da mais graves para aqueles considerados prematuros ex- 
tremos, ou seja, abaixo de 28 semanas. Dessa maneira, a 
experiencia da equipe medica responsavel pela assisten¬ 
cia ao parto e a inffaestrutura hospitalar sao determinan- 
tes para a obten^ao dos melhores resultados. 

No acompanhamento do trabalho de parto prematuro 
espontaneo ou no parto prematuro eletivo ha necessida- 
de da presengi de pelo menos dois obstetras experientes. 
Nao se deve esquecer que com ffequencia a prematurida- 
de esta associada a problemas clinicos e obstetricos que 
envolvem riscos como RPMO, gesta<;ao multipla, placenta 
previa, descolamento prematuro de placenta, smdromes 
hipertensivas etc. O feto prematuro tern menor toleran- 
cia a acidose, maior ffequencia de apresentagoes anoma- 
las e maior risco de traumas fetais, tomando os procedi- 
mentos obstetricos mais dificeis de serem realizados. 
Portanto, os cuidados com a vitalidade intraparto e a es- 
colha criteriosa da via de parto fazem parte da rotina as- 
sistencial. Os anestesistas devem possuir vivencia com es¬ 
ses casos a fim de optarem pelo melhor tipo de anestesia. 
Nao so a qualidade tecnica da equipe e importante, mas 
a integra^ao entre os seus membros (obstetras, anestesis¬ 
tas, neonatologistas e enfermagem) deve ser a melhor pos- 
sivel. lima unidade de terapia intensiva (UTI) neonatal 
adequada e obrigatoria para que o trabalho de toda a equi¬ 
pe envolvida alcance o sucesso esperado. Tais cuidados 
sao confirmados pela literatura, em que estudos epide- 


miologicos demostram que a mortalidade de recem-nas- 
cidos prematuros com idade gestacional inferior a 32 
semanas diminui se o parto for conduzido em centros ter- 
ciarios devidamente capacitados. 154 

O atendimento do parto, diante da prematuridade, 
deve priorizar os seguintes objetivos: 

• Reconhecer e saber valorizar as alteragoes de vitalidade 
fetal intraparto. 

• Identificar qual a melhor via de parto para o feto em 
apresenta<;ao cefalica e pelvica. 

AVALIACAO DA VITALIDADE FETAL INTRAPARTO 

A monitoriza^ao intraparto do feto prematuro deve ser fei- 
ta durante todo o trabalho de parto. O prematuro pode 
nao suportar as contragoes e e mais vulneravel a asfixia pe¬ 
rinatal, responsavel por lesoes neurologicas e de diversos 
orgaos, alem de ser uma das principais causas de morte 
perinatal. Em condi<;6es normais, a monitorizagao dos ba- 
timentos cardfacos fetais pode ser feita de maneira inter- 
mitente por meio do sonar Doppler. Entretanto, em deter- 
minadas situagoes em que o risco de asfixia e maior, 
recomenda-se a monitorizagao eletronica (cardiotocogra- 
fia externa) contfnua. 140 Enquadram-se nessas situates va- 
rias complicates clfnicas, obstetricas e fetais que acom- 
panham os partos prematuros espontaneos ou eletivos, 
como doen^as matemas (por exemplo, smdromes hiper¬ 
tensivas), a restri^ao do crescimento fetal em que a possi- 
bilidade de sofrimento fetal intraparto e maior pela insu- 
ficiencia placentaria, a redugao do lfquido amniotico pela 
RPMO ou por insufidencia placentaria, e situates em que 
e possivel a compressao do cordao umbilical. Tais ocor- 
rendas podem comprometer subitamente a oxigenagao fe¬ 
tal e prejudicam o prognostico perinatal. 117 A cardiotoco- 
grafia externa apresenta elevado valor preditivo positivo 
de asfixia neonatal para o feto a termo, mas poucos estu¬ 
dos avaliaram a sua importancia no prematuro. Alem dis- 
so, nos prematuros extremos a interpretagao do exame e 
mais difldl por se observarem variabilidade diminufda, li- 
nha de base mais alta e quedas da ffequencia cardfaca fe¬ 
tal, que podem nao ter significado dfnico por causa do de- 
senvolvimento incompleto do sistema nervoso em fungao 
da dominanda simpatica que ocorre ate 26 semanas. Ape- 
sar dessas dificuldades, trac;ados cardiotocograficos consi¬ 
derados anormais para o feto a termo, como a repetigao 
de desacelerates variaveis e tardias ou bradicardias per- 
sistentes, devem ser valorizados no prematuro. 73 

ESCOLHA DA VIA DE PARTO 

Os seguintes aspectos devem ser considerados para a es- 
colha da via de parto: idade gestacional, peso estimado 
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do feto, apresentagao fetal, condigoes do colo uterino, in- 
tegridade das membranas amnioticas e, como ja salienta- 
do anteriormente, a possibilidade de monitorizagao fetal 
e experienda da equipe envolvida. A literatura intemacio- 
nal dta como limite inferior para se considerar um feto 
viavel: idade gestacional de 24 semanas e peso acima de 
500 g. Entretanto, cada servigo possui os seus limites de 
viabilidade que devem ser conhecidos pela equipe 
responsavel pela assistenda. Na Clinica Obstetrica do HC- 
FMUSP, adotam-se 25 semanas como o limite da viabili¬ 
dade. Quando o feto e considerado inviavel, deve-se pre- 
ferir a via vaginal para se evitar os riscos medicos 
associados a cesarea. 

Via de parto na apresentagao cefalica 

Compete ao obstetra, no decurso da assistenda ao parto, 
evitar nao so o sofrimento fetal, mas tambem os trauma- 
tismos obstetricos, ambos importantes no desencadeamen- 
to de hemorragia intracraniana. Para isso, e necessario ava- 
liar se as condigoes sao satisfatorias para um parto vaginal. 
A avaliagao da bacia obstetrica e fundamental a fim de se 
evitar a desproporgao cefalopelvica ou a moldagem exces- 
siva do cranio. Nessa eventualidade, o limiar de distensao 
e menor no prematuro e pode ser ultrapassado e seguido 
de rompimentos vasculares, com consequente hemorragia 
cerebral. Por outro lado, apesar de a cesarea ser muitas ve- 
zes indicada para salvaguardar a integridade fetal, pode, 
em algumas situagoes, ocasionar lesoes ao produto con¬ 
ceptual. Dessa maneira, a melhor via de parto no prema¬ 
turo ainda e assunto controverso. Na literatura, ha caren- 
cia de estudos prospectivos controlados em virtude das 
inumeras variaveis que fogem ao controle. Em metanalise 
realizada pela Fundagao Cochrane, em 2003, foram avalia- 
dos seis estudos randomizados sobre a via de parto em pre- 
maturos, totalizando 122 pacientes. Como a amostra foi 
pequena, houve dificuldades ao se comparar a mortalida- 
de e a morbidade neonatal entre as diferentes vias de par¬ 
to. Entretanto, os dados obtidos sugeriram que os resulta- 
dos neonatais nao foram melhores com a realizagao da 
cesarea eletiva, e o risco de complicates matemas foi sig- 
nificativamente maior no grupo em que se praticou essa 
via. 154 Em estudo mais recente, avaliou-se a relagao entre a 
presenga ou nao do trabalho de parto e o tipo de parto com 
a incidencia de morte neonatal e sequelas neurologicas em 
dois anos de seguimento em 982 recem-nascidos entre 500 
e 2.000 g e com idades gestacionais superiores a 26 sema¬ 
nas. Embora o trabalho de parto tenha se relacionado a 
presenga de hemorragia intracraniana, morte neonatal e 
paralisia cerebral, as diferen<;as nao foram significativas. 
Nos casos de corioamnionite, observou-se aumento signi¬ 
ficative de leucomalacia periventricular e morte neonatal. 


A via de parto em si, cesarea ou parto vaginal, nao se cor- 
relacionou aos parametros avaliados. 102 Apesar de nao ter 
ocorrido diferen^a estatistica, tais autores sugerem que e o 
trabalho de parto, em determinadas situates, e nao a via 
de parto em si, o fator que se assoda mais aos riscos de se¬ 
quelas neurologicas. Deve-se salientar que a causa que de- 
sencadeou o trabalho de parto pode ser a responsavel pe- 
las complicates neurologicas e nao necessariamente o 
trabalho de parto. Sabe-se que a infec<;aO/ alem de desen- 
cadear o trabalho de parto, e uma das causas mais impor¬ 
tantes de lesao cerebral no recem-nascido. 109 

Dessa maneira, a via vaginal e a recomendada para o 
prematuro em apresentagao cefalica, qualquer que seja o 
peso e a idade gestacional, desde que a evolugao espon- 
tanea do parto e as condites matemo-fetais sejam boas. 

Em relato ao parto prematuro induzido, por indica- 
gao matema e/ou fetal, as condi tes devem ser ideais para 
a sua realizagao. Julga-se que a via abdominal e a prefe- 
rendal para fetos com pesos estimados abaixo de 1.500 g, 
quando os riscos da indugao passam a ser maiores do que 
seus possiveis benefidos. 

Condu$ao do parto pela via vaginal 

Periodo de dilatagao 

As recomendates de assistenda no periodo de dilatagao 
no parto prematuro sao as mesmas do parto a termo; en¬ 
tretanto, uma vez inidada a fase ativa, sua evolugao pode 
ser rapida. A dilatagao cervical que permite a passagem 
do maior diametro da cabega fetal e inferior a 10 cm. O 
numero de toques vaginais deve ser limitado ao estrita- 
mente necessario. O neonatologista deve ser informado 
da iminenda do nascimento de um prematuro, pois a pre¬ 
sent dele na sala de parto e fundamental para que a rea- 
nimagao do recem-nascido seja adequada. Como ja refe- 
rido anteriormente, a vigilancia da vitalidade fetal e 
obrigatoria. Deve-se evitar o uso de analgesicos, tranqui- 
lizantes e sedativos, os quais deprimem a respiragao do 
recem-nascido, e preferir a analgesia com anestesia com- 
binada (raquiperidural). As vantagens desse tipo de anes¬ 
tesia sao a utilizagao de menor quantidade de anestesico, 
menor repercussao hemodinamica e bloqueio motor pra- 
ticamente inexistente. O momento adequado da analge¬ 
sia e quando a parturiente a julga necessaria. A amnioto- 
mia deve ser tardia, ou seja, a partir de 8 cm de dilatagao 
cervical. Recomenda-se tal atitude pelo efeito protetor da 
bolsa das aguas sobre a cabega fetal. 

Periodo de expulsao 

As normas de assistenda sao semelhantes as do parto a 
termo. Deve-se permitir sua evolugao espontanea, evitan- 
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do se manobras de extragao fetal. A episiotomia, quando 
realizada, deve possuir extensao suficiente para permitir 
o nascimento sem resistencia perineal. Nao se recomen- 
da a aplicagao profilatica do fdrcipe no prematuro prin- 
cipalmente quando o peso fetal estimado for inferior a 
1.500 g, situates em que seu emprego pode ser danoso 
ao feto. Em outras situates em que haja indicato obs- 
tdtrica tambdm nao £ aconselhavel o uso de vacuo-extra- 
tor, que proporciona maior risco de hemorragia intracra- 
niana. Discute-se qual o tempo ideal para a ligadura do 
cordao umbilical. No prematuro, recomenda-se que deva 
ser realizada entre 45 e 60 segundos, mantendo-se o re- 
cem-nascido em nfvel inferior ao da placenta, sem prati- 
car a ordenha. Ap6s esse tempo, ha maior passagem de 
sangue para o recdm nascido, que, apesar de resultar em 
maiores estoques de ferro e poder evitar a anemia, predis- 
poe a maiores niveis de hematdcrito e hiperbilirrubine- 
mia. 

Penodo de dequita^ao 

Na prematuridade, o periodo de dequitato tern durato 
maior do que no parto a termo. Habitualmente, no par- 
to a termo se indica a extragao manual quando ha reten- 
qko placentaria, ou seja, a partir de 30 minutos da ultima¬ 
te* do parto. No prematuro, embora nao exista um 
limite definido para se aguardar, nao se recomenda essa 
conduta, desde que nao haja hemorragia. Devem-se esti- 
mular as contragoes uterinas e, caso o obstetra decida pela 
extra to manual, deve ter-se em mente que pode ser difi- 
dl e resultar em hemorragia. 

Via de parto na apresenta^ao pelvica 

A via vaginal na apresentagao pelvica traz maior ris- 
co de complicates perinatais do que na apresentato ce- 
falica. £ importante salientar que a apresentato pelvica 
€ mais ffequente no parto prematuro do que no parto a 
termo, podendo estar presente em cerca de 25% dos ca- 
sos com 28 semanas de gestagao. As tentativas de parto 
vaginal na apresentato pelvica estao mais associadas a 
riscos de traumatismos fetais e prolapso de cordao do que 
na apresentato cefalica. A cabe<;a fetal e relativamente 
maior que o tronco e pode haver dificuldade de seu des- 
prendimento em virtude do colo uterino estar insuficien- 
temente dilatado. Nesse caso, manobras de extragao podem 
causar hipoxia, lesoes traumaticas e, consequentemente, 
sequelas neuroldgicas. 

Atualmente, a maioria dos obstetras realiza sistema- 
ticamente a cesarea nos prematuros em apresentagao pd- 
vica. Entretanto, nao ha estudos prospectivos que compa- 
rem a via vaginal com a cesarea nos prematuros que se 
apresentam dessa forma. Os estudos dispomveis sao re- 


trospectivos e sugerem que, quando se realiza a cesarea 
para o nascimento de fetos com menos de 1.500 g em 
apresentagao pdvica, modo de p£s, o progndstico perina¬ 
tal £ melhor, com menor incidencia de depressao moto- 
ra e respiratdria, morbidade e mortalidade. 74 138 A falta de 
estudos prospectivos e randomizados sobre o tema na li- 
teratura £ explicada pela necessidade de tamanho amos- 
tral consideravelmente elevado em relagao k incidencia 
de apresenta<;ao pelvica em prematuros na populagao ge- 
ral. Al^m disso, varios fatores podem interferir e produ- 
zir resultados que desviam dos valores verdadeiros, como 
as causas do parto prematuro e o tipo de assistencia obs- 
t£trica e p6s-natal. Contudo, a pratica da cesarea tamb^m 
pode conduzir a complicates, como dificuldades de ex- 
trato do polo cefdlico e traumatismos fetais. 

Operat 0 cesariana no prematuro 

A opto pela via abdominal deve estar de acordo com as 
indicates obstdtricas. Entretanto, na prematuridade de- 
ve-se estar atento aos cuidados para facilitar a extra<;ao fe¬ 
tal e evitar os traumatismos. Laparotomia muito reduzi- 
da e histerotomia segmentar transversa, quando o 
segmento inferior do utero ainda £ espesso, dificultam a 
extra<;ao fetal, prolongam o tempo operatdrio e aumen- 
tam as complicates matemas e fetais. Sendo assim, na 
ausencia de segmento inferior adequado, recomenda-se a 
incisao segmentocorporal. Em situates em que inadver- 
tidamente tenha-se praticado a incisao segmentar trans¬ 
versa e ocorram dificuldades para a extra<;ao fetal, deve-se 
recorrer a uma incisao complementar longitudinal que se 
assemelha k letra T invertida. A extragao do feto prematu¬ 
ro exige que o obstetra seja experiente. As manobras obs- 
t£tricas devem ser cuidadosas, lentas e delicadas, de pre¬ 
ference com o nascituro empelicado. 12 

As t£cnicas de elei<;ao para a anestesia sao as regio- 
nais, raqui ou peridural. A escolha entre raqui e peridural 
£ feita com base nas condites clfnicas da gestante e no 
tempo cirurgico estimado. Pela prematuridade £ preferi- 
vel a raquianestesia com agulha fina, em que se utiliza 
menor quantidade de anestesico, com menor comprome- 
timento fetal e maior relaxamento da musculatura, o que 
facilita a extragao do feto e propicia menor risco de trau- 
matismo. Entretanto, essa anestesia apresenta maior ris¬ 
co de hipotensao matema. Nesse sentido, deve-se estar 
atento &s gestantes que foram submetidas k tocdlise re- 
cente com beta-agonistas ou antagonistas do dilcio, pela 
possibilidade de interagao medicamentosa com o anest£- 
sico, o que pode causar hipotensao arterial. Recomenda- 
-se que apos a suspensao da tocolise haja um inteivalo de 
pelo menos 2 horas para a realizato da anestesia. 
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PONTOS-CHAVE 


• A prematuridade e a principal causa de morbidade e mortalidade neo- 
natais. 

• O parto prematuro pode ser espontaneo ou eletivo. 

• A prematuridade espontanea e responsavel por 75% dos casos. Sua 
etiologia e multifatorial e muitas vezes desconhecida. 

• Ha pelo menos quatro mecanismos fisiopatologicos responsaveis pelo 
inicio dotrabalho de parto prematuro: ativagao do eixo hipotalamo-hi- 
pofise-ad renal, inflamagao/infecgao, sangramento decidual e distensao/ 
contragao uterina patologica. 

• Sua prevengao primaria e dificil de ser instituida. A prevengao secun¬ 
daria e terciaria ainda revelam resultados duvidosos. 

• A utilizagao da progesterone para a prevengao do trabalho de parto 
prematuro e recomendavel apenas para gestantes com antecedente 
de prematuridade espontanea e no colo curto. 

• Entre os metodos preditivos destacam-se a medida do comprimento 
do colo uterino pela ultrassonografia transvaginal e a detecgao da fi- 
bronectina fetal. 

• O principal objetivo da tocolise e adiar o parto para a utilizagao de cor- 
ticosteroide. 

• Na assist&ncia ao parto, deve-se estar atento £ vitalidade fetal e o nas- 
cimento deve ser o menos traumatico possivel. 

) REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Ariigos de revisao 

1. Assungao TS, Bittar RE, de Carvalho MHB, Francisco RPW, Zu- 
gaib M. A ausencia do eco glandular endocervical e a presenga 
de sludge no liquido amniotico podem ser consideradas ima- 
gens preditivas de parto prematuro? Femina 2013; 41(l):39-46. 

2. Carey JC, KlebanofF MA. What have we learned about vaginal 
infections and preterm birth? Semin Perinatal 2003; 27(3): 212-6. 

3. Challis JR, Smith SK. Fetal endocrine signals and preterm labor. 
Biol Neonate 2001; 79: 163. 

4. Crider KS, Whitehead N, Buus RM. Genetic variation associated 
with preterm birth: a huge review. Genet Med 2005; 7(9): 593-604. 

5. Da Fonseca EB, Bittar RE, Damiao R, Zugaib M. Prematurity pre¬ 
vention: the role of progesterone. Curr Opin Obstet Gynecol 
2009; 21(2): 142-7. 

6. lams JD, Romero R, Culhane JF, Goldenberg RL. Primary, secon¬ 
dary and tertiary interventions to reduce the morbidity and mor¬ 
tality of preterm birth. Lancet 2008; 371(9607): 164-75. 

7. Johnston Jr RB, Williams MA, Hogue CJR, Mattison DR. Over¬ 
view: new perspectives on the stubborn challenge of preterm 
birth. Pediatr Perinat Epidemiol 2001; 15(2): 3-6. 

8. Liggins GC. Initiation of spontaneous labor. Clin Obstet Gyne¬ 
col 1983; 26: 47. 

9. Lockwood CJ, Kuczynski E. Markers of risk for preterm delivery. 
J Perinat Med 1999; 27: 5-21. 

10. Mercer BM. Preterm premature rupture of the membranes. Obs¬ 
tet Gynecol 2003; 101(1): 178. 

11. Moster D, Lie RT, Markestad T. Long-term medical and social 
consequences of preterm birth. N Engl J Med 2008;359:262. 

12. Perroni AG, Bittar RE, Zugaib M. Corioamnionite como causa 
de trabalho de parto prematuro espontaneo. Femina 2006; 34(1): 
67-71. 

13. Petrou S. Economic consequences of preterm birth and low bir- 
thweight. BrJ Obstet Gynaecol 2003; 110(20): 17-23. 

14. Silveira MF, Santos IS, Barros AJD, Matijasevich A, Barros FC, Vic- 
tora CG. Aumento da prematuridade no Brasil: revisao de estu- 
dos de base populadonal. Rev Saude Publica 2008; 42(5): 957-64. 

15. World Health Organization. Public health aspects of low birth 
weight. Techn Rep Series 1961; 217. 


16. York J, Devoe M. Health issues in survivors of prematurity. South 
Med J 2002; 95: 969-76. 

Artigosoriginais 

17. Alvarez H, Caldeyro-Barda R. Fisiopatologia de la contraccion 
uterina y sus aplicadones en la clinica obstetrica. Matem Inf 
1954; 13: 11. 

18. Ananth CV, Joseph KS, Oyelese Y, Demissie K, Vintzileos AM. 
Trends in preterm birth and perinatal mortality among single- 
ton: United States, 1989 through 2000. Obstet Gynecol 2005; 
105(5): 1084-91. 

19. Arabin B, Halbesma JR, Vork F, Hiisbener M, van Eyck J. Is treat¬ 
ment with vaginal pessaries an option in patients with a sono- 
graphically short cervix? J Perinat Med 2003: 31:122. 

20. Aragao VMF, Silva AAM, Aragao LF et al. Risk factors for preterm 
births in Sao Luis, Maranhao, Brasil. Cad Saude Publica 2004; 20(1): 
57-63. 

21. Asakura H, Fukami T Kurashina R. Significance of cervical gland 
area in predicting preterm birth for patients with cervical length 
and fetal fibronectin. Gynecol Obstet Invest 2009; 68:1-8. 

22. Banks BA, Cnaan A, Morgan MA. Multiple courses of antenatal 
steroids and outcome of premature neonates. Am J Obstet Gy¬ 
necol 1999; 181: 709-17. 

23. Berghella V, Roman A, Daskalakis C, Ness A, Baxter JK. Gestatio¬ 
nal age at cervical length measurement and inddence of preterm 
birth. Obstet Gynecol 2007; 110:311. 

24. Bittar RE, Fonseca EVB, Carvalho MHB, Martinelli S, Zugaib M. 
Cervical insulin-like growth factor binding protein-1 in patients 
at increased risk for preterm delivery: preliminary results. J Peri¬ 
nat Med 2001; 29(1): 522. 

25. Bittar RE, Fonseca EB, Carvalho MHB, Martinelli S, Zugaib M. 
Predicting preterm delivery in asymptomatic patients with prior 
preterm delivery by measurement of cervical length and phos- 
phorylated insulin-like growth factor-binding protein-1. Ultra¬ 
sound Obstet Gynecol 2007; 29: 562-67. 

26. Bittar RE, Yamasaki AA, Sasaki S, Galletta MA, Zugaib M. Determi- 
nagao do risco para o parto prematuro atraves da detecgao da fi- 
bronectina fetal na secregao cdvico-vaginal e da monitorizagao das 
contragoes uterinas. Rev Bras Ginecol Obstet 1996; 18: 165-70. 

27. Bittar RE, Yamasaki AA, Sasaki S, Zugaib M. Cervical fetal fibro¬ 
nectin in patients at increased risk for preterm delivery. Am J 
Obstet Gynecol 1996; 175: 178-81. 

28. Brizot ML, Hernandez W, Liao AW et al. Vaginal progesterone 
for the prevention of preterm birth in twin gestations: a rando¬ 
mized placebo-controlled double-blind study. Am J Obstet Gy¬ 
necol 2015; 213:82.el-9. 

29. Brok J, Huuson LD, Thorlund K. Conclusive meta-analyses on 
antenatal may be inconclusive! Are we underestimating the risk 
of random error? Acta Obstet Gynecol Scand 2012; 91:1247-51. 

30. Burowisk R, Gahn D, Denning J, Saade G. Impairment of gro¬ 
wth in fetuses destined to deliver preterm. Am J Obstet Gynecol 
2001; 185(2): 463-7. 

31. Cabar FR, Bittar RE, Gomes CM, Zugaib M. O atosibano como 
agente tocolftico: uma nova proposta de esquema terapeutico. 
Rev Bras Ginecol Obstet 2008; 30(2): 87-92. 

32. Carey JC, Klebanoff MA, Hauth JC. Metronidazole to prevent 
preterm delivery in pregnant women with asymptomatic bacte¬ 
rial vaginosis. N Engl J Med 2000; 342: 534. 

33. Carvalho MHB, Bittar RE, Brizot ML, Bicudo C, Zugaib M. Pre¬ 
diction of preterm delivery in the second trimester. Obstet Gy¬ 
necol 2005; 105: 532-6. 

34. Carvalho MHB, Bittar RE, Brizot ML, Maganha PPS, Fonseca EVB, 
Zugaib M. Cervical length at 11-14 weeks' and 22-24 weeks' ges¬ 
tation evaluated by transvaginal sonography, and gestational age 
at delivery. Ultrasound Obstet Gynecol 2003; 21: 135-9. 

35. Carvalho MHB, Bittar RE, Maganha PPSA, Pereira SV, Zugaib M. 
Associagao da vaginose bacteriana com o parto prematuro es¬ 
pontaneo. Rev Bras Ginecol Obstet 2001; 23(8): 529-33. 


706 




I CAPITULO 36 PREMATURIDADE 


36. Cherukuri R, MinkoffH, Feldman J, Parekh A, Glass L. A cohort 
study of alkaloidal cocaine ("crack*) in pregnancy. Obstet Gy¬ 
necol 1988; 72: 147-52. 

37. Conde-Agudelo A, Belizan JM, Lindmark G. Maternal morbidity 
and mortality associated with multiple gestation. Obstet Gyne¬ 
col 2000; 95: 899-904. 

38. Cox SM, Sherman ML, Leveno KJ. Randomized investigation of 
magnesium sulfate for prevention of preterm birth. Am J Obs¬ 
tet Gynecol 1990; 163: 767. 

39. Crowther CA, Hiller JE, Doyle LW, Haslam RR. (ACIOMgS04) 
Collaborative Group. Effect of magnesium sulfate given for neu¬ 
roprotection before preterm birth: a randomized controlled trial. 
Jama 2003; 290: 2669-76. 

40. Csapo AL. Progesterone "block*. Am J Obstet Gynecol 1956; 98: 
273. 

41. Csapo AL, Takeda H. Effects of progesterone on the electric ac¬ 
tivity and intrauterine pressure of pregnant and parturient rab¬ 
bits. Am J Obstet Gynecol 1965; 91(2): 221. 

42. Desgualdo CL, Riera R, Zucchi P Cost estimate of hospital days 
for premature newborns. Clinics 2011; 66(10): 1773-77. 

43. Doyle LW, Anderson PJ, Haslam R, Lee KJ, Crowther C. School- 
age Outcomes of Veiy Preterm Infants After Antenatal Treatment 
With Magnesium Sulfate vs Placebo. JAMA 2014; 312(11): 1105-13. 

44. Espinoza J, Gonsalves LF, Romero R et al. The prevalence and 
clinical significance of amniotic fluid sludge in patients with pre¬ 
term labor and intact membranes. Ultrasound Obstet Gynecol 
2005; 25:346-52. 

45. Fonseca EVB, Bittar RE, Carvalho MHB, Martinelli S, Zugaib M. 
Uterine contraction monitoring in pregnant women using vagi¬ 
nal natural progesterone. J Perinat Med 2001; 29(1): 524-5. 

46. Fonseca EVB, Bittar RE, Carvalho MHB, Zugaib M. Prophylactic 
administration of progesterone by vaginal suppository to redu¬ 
ce the incidence of spontaneous preterm birth in women at in¬ 
creased risk: a randomized placebo-controlled double-blind stu¬ 
dy. Am J Obstet Gynecol 2003; 1884: 419-24. 

47. Fonseca EVB, Bittar RE, Zugaib M. Preven<;ao do nascimento pre- 
maturo: importancia da monitoriza<;ao das contracoes uterinas. 
Rev Bras Ginecol Obstet 1999; 21(9): 509-15. 

48. Goldenberg RL, lams JD, Miodovnik M et al. The preterm pre¬ 
diction study: risk factors in twin gestations. National Institute 
of Child Health and Human Development Matemal-Fetal Me¬ 
dicine Units Network. Am J Obstet Gynecol 1996; 175:1047. 

49. Gomez R, Romero R, Medina L. Ceivicovaginal fibronectin im¬ 
proves the prediction of preterm delivery based on sonographic 
cervical length in patients with preterm uterine contractions and 
intact membranes. Am J Obstet Gynecol 2005; 192: 350-9. 

50. Goya M, Pratcorona L, Merced C et al. Cervical pessary in preg¬ 
nant women with a short cervix (PECEP): an open-label rando¬ 
mized controlled trial. Lancet 2012; 379: 1800. 

51. Guzick DS, Winn K. The association of chorioamnionitis with 
preterm delivery. Obstet Gynecol 1985; 65: 11. 

52. Hack M, Flannery DJ, Schluchter M, Cartar L, Borawski E, Klein 
N. Outcomes in young adulthood for very-low-birth-weight in¬ 
fants. N Engl J Med 2002; 346: 149-57. 

53. Hauth JC, Clifton RG, Roberts JM et al. Vitamin C and E supple¬ 
mentation to prevent spontaneous preterm birth: a randomized 
controlled trial. Obstet Gynecol 2010; 116:653. 

54. Hauth JC, Goldenberg RL, Andrews WW. Reduced incidence of 
preterm delivery with metronidazole and erythromycin in wo¬ 
men with bacterial vaginosis. N Engl J Med 1995; 333: 1732. 

55. Hediger ML, Overpeck MD, Ruan WJ, Troendle JR Birthweight 
and gestational age effects on motor and social development. 
Pediatr Perinat Epidemiol 2002; 16: 36-46. 

56. Himaya E, Rhalmi N, Girard M et al. Midtrimester intra-amnio- 
tic sludge and the risk of spontantous preterm birth. Am J Peri- 
natol 2011; 28:815-20. 

57. Hobel CJ, Dunkel-Schetter C, Roesch SC. Maternal plasma cor- 
ticotrophin-releasing hormone associated with stress at 20 weeks' 


gestation in pregnancies ending in preterm delivery. Am J Obs¬ 
tet Gynecol 1999; 180: S257. 

58. Hobel CJ, Dunkel-Schetter C, Roesch SC, Castro LC, Arora CP. 
Maternal plasma corticotropin-releasing hormone associated 
with stress at 20 weeks gestation in pregnancies ending in pre¬ 
term delivery. Am J Obstet Gynecol 1999; 180: S257-63. 

59. Hui SY, Chor CM, LauTK, Lao TR Leung 1Y. Cerclage pessary 
for preventing preterm birth in women with a singleton preg¬ 
nancy and a short cervix at 20 to 24 weeks: a randomized con¬ 
trolled trial. Am J Perinatol 2013; 30:283. 

60. lams JD, Goldenberg RL, Meis PJ et al. The length of the ceivix 
and the risk of spontaneous premature delivery. N Engl J Med 
1996; 334: 567-72. 

61. lams JD, Johnson FF, O'Shaughnessy RW. A prospective random 
trial of home uterine activity monitoring in pregnancies at in¬ 
creased risk of preterm labor. Am J Obstet Gynecol 1987; 157: 
638-43. 

62. Junqueira LCU, Zugaib M, Montes GS, Toledo OMS, Kristin RM, 
Shigihara KM. Morphologic and histochemical evidence for the 
occurrence of collagenolysis and for the role of neutrophilic poly¬ 
morphonuclear leukocytes during cervical dilatation. Am J Obs¬ 
tet Gynecol 1980; 138: 273-81. 

63. Kahhale S, Carrara W, Bittar RE, Komagata H, Bunduki V, Zugaib 
M. Mortalidade perinatal nas sfndromes hipertensivas. Rev Gi¬ 
necol Obstet 1991; 2(2): 57-62. 

64. Karalis K, Majzoub JA. Regulation of placental corticotrophin-re- 
leasing hormone by steroids: possible implication in labor ini¬ 
tiation. Ann NY Acad Sci 1995; 771: 551. 

65. Kramer MS, Goulet L, Lydon J, S£guin L, McNamara H, Dassa C. 
Socio-economic disparities in preterm birth: causal pathways 
and mechanisms. Paediatr Perinatal Epidemiol 2001; 15(2): 
104-23. 

66. Kurkinen-Raty M, Ruokonen A, Vuopala S et al. Combination 
of cervical interleukin-6 and 8, phosphorylated insulin-like gro¬ 
wth factor-binding protein-1 and transvaginal cervical ultraso¬ 
nography in assessment of the risk of preterm birth. Br J Obstet 
Gynecol 2001; 108: 875-81. 

67. Lee M, Davies J, Guinn D. Single versus weekly courses of ante¬ 
natal corticosteroids in preterm premature rupture of membra¬ 
nes. Obstet Gynecol 2004; 103: 274. 

68. Lettieri L, Vintzileos AM, Rodis JF, Albini SM, Salafia CM. Does 
"idiopathic" preterm labor resulting in preterm birth exist? Am 
J Obstet Gynecol 1993; 168: 1480-5. 

69. Li DK. Changing paternity and the risk of preterm delivery in 
the subsequent pregnancy. Epidemiology 1999; 10: 148-52. 

70. Liggins GC, Howie RN. A controlled trial of antepartum gluco¬ 
corticoid treatment of the respiratory distress syndrome in pre¬ 
mature infants. Pediatrics 1972; 50: 515. 

71. Lockwood CJ. Biochemical predictors of prematurity In: Smith 
R, editor. The endocrinology of parturition: basic science and 
clinical application. Front Horm Res 2001; 258-68. 

72. Lockwood CJ, Senyei AE, Dische MR, Casal D, Shah KD, Thung 
SN. Fetal fibronectin in ceivical and vaginal secretions as a pre¬ 
dictor of preterm delivery. N Engl J Med 1991; 325:669-74. 

73. Low JA, Killen H, Derrick EJ. The prediction and prevention of 
intrapartum fetal asphyxia in preterm pregnancies. Am J Obstet 
Gynecol 2002; 186(2): 279-82. 

74. Main DM, Main EK, Maurer MM. Cesarean section versus vagi¬ 
nal delivery for the breech fetus weighing less than 1500 g. Am 
J Obstet Gynecol 1983; 146(5): 580-4. 

75. Maroziene L, Grazuleviciene R. Maternal exposure to low level 
air pollution and pregnancy outcome: a population based stu¬ 
dy. Environ Health 2002; 9: 1-6. 

76. Marret S, Marpeau L, Zupan-Simunek V. On behalf of the Pre- 
mag trial group. Magnesium sulphate given before very-preterm 
binh to protect infant brain: the randomized controlled Premag 
trial. BJOG 2006; 114: 310-8. 


707 


ZUGAIB OBSTETRICIA ) SEQAO 5 INTERCORRENCIAS OBSTETRICAS 


77. Martin DH, Eschenbach DA, Cotch MF et al. Double-Blind Place¬ 
bo-Controlled Trial of Chlamydia trachomatis Endocervical infec¬ 
tions in Pregnant Women. Infect Dis Obstet Gynecol. 1997; 5:10. 

78. Martin JA, Hamilton BE, Osterman MJ, Curtin SC, Matthews TJ. 
Births: final data for 2013. Natl Vital Stat Rep 2015; 64:1. 

79. Martin JA, Hamilton BE, Ventura SJ. Births: final data from 2001. 
Nat Vital Stat Rep 2002; 51: 1-102. 

80. Martin JA, Hamilton BE, Ventura SJ et al. Births: final data from 
2009. Natl Vital Stat Rep 2011; 60:1-70. 

81. Mathews TJ, Menacker F, MacDorman MF. Infant mortality sta¬ 
tistics from the 1999 period linked birth/infant death data set. 
Nat Vital Stat Rep 2002; 50: 1-128. 

82. Matijasevich A, Silveira MF, Matos ACG et al. Estimativas corri- 
gidas da prevalencia de nascimentos pr£-termo no Brasil, 2000 
a 2011. Epidemiol. Serv. Saude, Brasilia, 2013; 22(4):557-64. 

83. Mazor M, Hershkomitz R, Cham W et al. Human preterm birth 
is associated with systemic and local changes in progesterone 17 
beta-estradiol ratios. Am J Obstet Gynecol 1994; 171: 231. 

84. McDonald HM, O'Loughlin JA, Bigneswaran R. Impact of me- 
tronizole treatment in women with bacterial vaginosis flora 
(Gardnerella vaginalis): a randomized, placebo controlled trial. 
BrJ Obstet Gynecol 1997; 104: 1391. 

85. McManemy J, Cooke E, Amon E, Leet T. Recurrence risk for pre¬ 
term delivery. Am J Obstet Gynecol. 2007; 196(6):576.el-6. 

86. Meis PJ, Goldenberg RL, Mercer BM. The preterm prediction stu¬ 
dy: risk factors for indicated preterm birth. Am J Obstet Gyne¬ 
col 1998; 178: 562. 

87. Meis PJ, Goldenber RL, Mercer BM. The preterm prediction stu¬ 
dy: significance of vaginal infections. Am J Obstet Gynecol 1995; 
173: 1231. 

88. Meis PJ, Klebanoff M, Thom E. The National Institute of Child 
Health and Human Development Maternal-Fetal Medicine Units 
Network. Prevention of recurrent preterm delivery by 17 alpha- 
hydroxyprogesterone caproato. N Engl J Med 2003; 348: 2379-85. 

89. Michalowicz BS, Gustafsson A, Thumbigere-Math V, Buhlin K. 
The effects of periodontal treatment on pregnancy outcomes. J 
Clin Periodontol 2013; 40 Suppl 14:S195. 

90. Mitchell MD, Edwin S, Silver RT. Potential agonist action of the 
interleukin I receptor antagonist protein: implications for treat¬ 
ment of women. J Clin Endocrinol Metabol 1993; 76: 1386. 

91. Morisaki N, Togoobaatar G, Vogel JP et al. Risk factors for spon¬ 
taneous and provider-initiated preterm deliveiy in high and low 
Human Development Index countries: a secondary analysis of 
the World Health Organization Multicountry Survey on Mater¬ 
nal and Newborn Health. BJOG 2014; 121 (Suppl. 1):101-109. 

92. Ness A, Visintine J, Ricci E, Berghella V. Does knowledge of cer¬ 
vical length and fetal fibronectin affect management of women 
at threatened preterm labor? A randomized trial. Am J Obstet 
Gynecol 2007; 197:426el-e7. 

93. Norman JE, Mackenzie F, Owen P. Progesterone for the preven¬ 
tion of preterm in twin pregnancy (Stoppit): a randomized, dou¬ 
ble-blind, placebo-controlled study and meta-analysis. Lancet 
2009; 373: 2034. 

94. Oliveira TA, Pinto de Carvalho CM, Souza E et al. Avaliagao do 
risco de parto prematuro: teste da fibronectina fetal e medida do 
colo uterino. Rev Bras Ginecol Obstet 2000; 22(10): 633-9. 

95. Ott WJ. Intrauterine growth retardation and preterm delivery. 
Am J Obstet Gynecol 1993; 168: 1710-5. 

96. Papiemik E, Bouyer J, Collin D. Precocious cervical ripening and 
preterm labor. Obstet Gynecol 1986; 67: 238-42. 

97. Papiemik E, Kaminski M. Multifactorial study of the risk of pre¬ 
maturity at 32 weeks of gestation: a study of the frequency of 30 
predictive characteristics. J Perinat Med 1974; 2: 30-6. 

98. Patel RM, Kandefer S, Walsh MC et al. Causes and Timing of 
Death in Extremely Premature Infants from 2000 through 2011. 
N Engl J Med 2015; 372(4):331-40. 

99. Peckham CH. Uterine bleeding during pregnancy when not fol¬ 
lowed by immediate termination of pregnancy. Obstet Gynecol 
1970; 35: 937. 


100. Perroni AG, Bittar RE, Fonseca EBV, Messina ML, Marra KC, Zu- 
gaib M. Prematuridade eletiva: aspectos obst£tricos e perinatais. 
Rev Ginec Obstet 1999; 10(2): 67-71. 

101. Pires CR, Moron AF, Mattar R, Diniz ALD, Andrade SG, Bussamra 
LCS. Cervical gland area as an ultrasonographic marker for pre¬ 
term delivery. Int J Gynecol Obstet 2006; 93(3):214-19. 

102. Qiu H, Paneth N, Lorenz JM, Collins M. Labor and delivery fac¬ 
tors in brain damage, disabling cerebral palsy, and neonatal death 
in low-birth-weight infants. Am J Obstet Gynecol 2003; 189(4): 
1143-9. 

103. Rades E, Bittar RE, Zugaib M. Determinantes diretos do parto 
prematuro eletivo e os resultados neonatais. Rev Bras Ginecol 
Obstet 2004; 26(8): 655-62. 

104. Raga F, Bauset C, Remohi J. Reproductive impact of congenital 
Mullerian anomalies. Hum Reprod 1997; 12: 2277. 

105. Riduan JM, Hillier SL, Utomo B. Bacterial vaginosis and prema¬ 
turity in Indonesia: association in early and late pregnancy. Am 
J Obstet Gynecol 1993; 169: 175. 

106. Romero R, Schaudinn C, Kusanovic JP et al. Detection of a mi¬ 
crobial film in intraamniotic infection. Am J Obstet Gynecol 
2008; 198:135.e-l.e5 

107. Rozenberg P, Goffinet F, Malagrida L. Evaluating the risk of pre¬ 
term delivery: a comparison of fetal fibronectin and transvagi- 
nal ultrasonographic measurement of cervical length. Am J Obs¬ 
tet Gynecol 1997; 176(1): 196-9. 

108. Rutanen EM, KarkkainenT, Lehtovirta J, Uotila JT, Hinkula MK, 
Hartikainen AL. Evaluation of a rapid strip test for insulin-like 
growth factor binding protein-1 in the diagnosis of ruptured fe¬ 
tal membranes. Clin Chim Acta 1996; 253: 91-101. 

109. Shaver DC, Bada HS, Korones SB, Anderson GD, Wong SP, Arheart 
KL. Early and late intraventricular hemorrhage: the role of obs¬ 
tetric factors. Obstet Gynecol 1992; 80(5): 831-7. 

110. Souza E, Santos JFK, Bancher MDM, Bertini AM, Camano L. Con- 
sideragoes sobre a prematuridade eletiva na Universidade Fede¬ 
ral de Sao Paulo. Rev Bras Ginecol Obstet 1995; 17: 583-9. 

111. Spinillo A, Viazzo F, Colleoni R. Two-year infant neurodevelop- 
mental outcome after single or multiple antenatal courses of cor¬ 
ticosteroids to prevent complications of prematurity. Am J Obs¬ 
tet Gynecol 2004; 191: 217. 

112. Stubbs TM, van Dorsten JP, Clinton MM. The preterm cervix and 
preterm labor: relative risks, predictive values and changes over 
time. Am J Obstet Gynecol 1986; 155: 829-39. 

113. The Canadian Preterm Labor Investigators Group. Treatment of 
preterm labor with the beta-adrenergic agonist ritodrine. N Engl 
J Med 1992; 327: 308-12. 

114. The European Atosiban Study Group. The oxytocin antagonist 
atosiban versus the beta-agonist terbutaline in the treatment of 
preterm labor. Acta Obstet Gynecol Scand 2001; 80: 413-22. 

115. The Worldwide Atosiban versus Beta-agonists Study Group. Ef¬ 
fectiveness and safety of the oxytocin antagonist atosiban versus 
beta-adrenergic agonists in the treatment of preterm labour. Br 
J Obstet Gynecol 2001; 108: 133-42. 

116. Thorp JM, Camargo CA, McGee PL et al. Vitamin D status and 
recurrent preterm birth: a nested case-control study in high-risk 
women. BJOG 2012; 119:1617. 

117. Villar J, Abalos E, Carroli G et al. Heterogeneity of perinatal out¬ 
comes in the preterm delivery syndrome. Obstet Gynecol 2004; 
104(1): 78-87. 

118. Watts DH, Krohn MA, Hillier SI. The association of occult am- 
niotic fluid infection with gestational age and neonatal outco¬ 
me among women in preterm labor. Obstet Gynecol 1992; 79: 
351. 

119. Williams MA, Mittendorf R, Lieberman E, Monson RR. Adverse 
infant outcomes associated with first trimester vaginal bleeding. 
Obstet Gynecol 1991; 78: 14. 

120. Wood C, Bannerman RH, Booth RJ. The prediction of preterm 
labor by observation of the cervix and external tocography. Am 
J Obstet Gynecol 1965; 91: 396-402. 


708 


) CAPITULO 36 PREMATURIDADE 


121. Wood C, Bannerman RH, Booth RT, Pinkerton JH. The predic¬ 
tion of premature labor by observation of the cervix and exter¬ 
nal tocography. Am J Obstet Gynecol. 1965;91:396-402. 

122. Yamasaki AA, Bittar RE, Fonseca EVB, Martinelli S, Sasaki S, Zu- 
gaib M. Prevengao do parto prematuro: emprego do toque vagi¬ 
nal e da ultra-sonografia transvaginal. Rev Bras Ginecol Obstet 
1998; 20: 35-56. 

123. Yeargin-Allsopp M, Van Naarden Braun K, Doemberg NS et al. 
Prevalence of cerebral palsy in 8-year-old children in three areas 
of the United States in 2002: a multisite collaboration. Pediatri¬ 
cs 2008; 121:547. 

124. Yoshimatsu K, Sekiya T, Ishihara K, Fukami T, Otabe X Araki T. 
Detection of the cervical gland area in threatened preterm labor 
using transvaginal sonography in the assessment of cervical ma¬ 
turation and the outcome of pregnancy. Gyencol Obstet Invest 
2002; 53:149-56. 

Diretrizes 

125. American Academy of Pediatrics and the American College of 
Obstetricians and Gynecologists. Guidelines for perinatal care. 
5.ed. Washington: AAP e ACOG; 2002. 

126. American College of Obstetrics and Gynecologists. ACOG Com¬ 
mittee Opinion n. 419 October 2008. Use of progesterone to re¬ 
duce preterm birth. Obstet Gynecol 2008; 112: 963. 

127. American College of Obstetrics and Gynecologists. ACOG Com¬ 
mittee Opinion n. 455. Obstet Gynecol 2010; 115(3): 669-71. 

128. Canadian Guidelines Consensus Group for Neuroprotection, 
May 2011. p. 516-29. 

129. Centers for Disease Control and Prevention. Prevention of perina¬ 
tal group B streptococcal disease: morbidity and mortality weekly 
report 2002; 51:1-23. Dispomvel em: http://www.cdc.gov. Acesso 
em: 22/10/2010. 

130. National Institute of Health. Consens Statement 1994; 12: 1-24. 

Livros 

131. Bartilotti MMB. Parto pre-termo. In: Tedesco JJA, Zugaib M, Quay- 
le J, editores. Obstetricia psicossomatica. Sao Paulo: Atheneu; 
1997. p. 179-83. 

132. Bittar RE, Fonseca EVB, Carvalho MHB, Martinelli S, Zugaib M. 
Cervical insulin-like growth factor binding protein-1 in patients 
at increased risk for preterm delivery: preliminary results. In: Ca- 
bero L, Carrera JM. Perinatology. Bologna: Monduzzi; 2001. p. 
537-9. 

133. Coll RP, Albadejo MC, Barddn RF, Checa MJ. Analisis de la pro- 
blematica del parto prematuro: una vision epidemioldgica. In: 
Roura LC, editor. Parto prematuro. Madrid: Medica Panamerica- 
na; 2004. p. 1-10. 

134. Cunningham FG, Leveno KJ, Bloom SL, Hauth JC, Gilstrap III LC, 
Wenstrom KD. Preterm birth. In: Cunningham FG, Leveno KJ, 
Bloom SL, Hauth JC, Gilstrap III LC, Wenstrom KD, editores. Wil¬ 
liams' obstetrics. 22.ed. New York: McGraw-Hill; 2005. p. 855-80. 

135. Cunningham FG, Leveno KJ, Bloom SL, Spong CY, Dashe JS, 
Hoffman BL, Casey BM, Sheffield JS. Preterm Labor. Williams' 
obstetrics. 24.ed. New York: McGraw Hill Education; 2014. p. 
829-61. 

136. Delcroix M, Chuffart M. La grossesse et le tabac. Paris: Presses 
Universitaires de France; 1999. 

137. Drillien CM, editor. The growth and development of the prema¬ 
turely bom infant. Baltimore: Williams & Wilkins; 1964. 

138. Fabre Gonzalez E, Lou Mercade AC, Rueda Marin S, Orbs Lopez 
D. Manejo clfnico del parto pretermino. In: Cabero Roura L, edi¬ 
tor. Parto prematuro. Madrid: Medica Panamericana; 2004. p. 
133-43. 

139. Hobel CJ. Prevention of preterm delivery. In: Beard RW, Natha- 
nielsz PW, editores. Fetal phisiology and medicine: the basis of 
perinatology. New York: Marcel Dekker; 1984. 

140. lams JD, Creasy RK. Preterm labor and delivery. In: Creasy RK, 
Resnik R, editores. Maternal-fetal medicine: principles and prac¬ 
tice. Philadelphia: WB Saunders; 2004. p. 623-61. 


141. Liggins GC. Prenatal glucocorticoid treatment: prevention of res¬ 
piratory distress syndrome. In: Moore TD, editor. Report of the 
70 th Ross Conference on Pediatric Research. Columbus: Ross La¬ 
boratories; 1977. 

142. Lipshitz J, Pierce PM, Amtz M. Preterm labor. In: Knuppel RA, 
Drukker JE, editores. High risk pregnancy: a team approach. 2.ed. 
Philadelphia: WB Saunders; 1993. p. 141-52. 

143. Marcos JCM. Consecuencias socio-sanitarias del parto pretermi¬ 
no. In: Roura LC, editor. Parto prematuro. Madrid: Medica Pa¬ 
namericana; 2004. p. 11-7. 

144. Neme B, de Souza E. Intervengoes durante a gestagao. In: Neme 
B, editor. Obstetricia basica. Sao Paulo: Sarvier; 2006. p. 843-933. 

145. Solsona EG, Diesel HF. El impacto de la gemelaridad y multiges- 
tacion en los sistemas sanitarios. In: Roura LC, editor. Parto pre¬ 
maturo. Madrid: Medica Panamericana; 2004. p. 233-7. 

146. Spallici MDB, Bittar RE, Albuquerque PB, Zugaib M. Study of 
the relation of some maternal variables and premature delivery. 
In: Cosmi EV, editor. New technologies in reproductive medici¬ 
ne, neonatology and gynecology. Bologna: Monduzzi; 1999. p. 
469-74. 

147. Thomson AJ, Norman JE, Greer I A. The cervix. In: Elder MG, Ro¬ 
mero R, Lamont RF, editores. Preterm labor. New York: Chur¬ 
chill Livingstone; 1997. p. 445-55. 

Revisdes sistem£ticas/metan£lises 

148. Beck S, Wojdyla D, Say L et al. The worldwilde incidence of pre¬ 
term birth: a systematic review of maternal mortality and mor¬ 
bidity. Bull World Health Org 2010; 88-31-8. 

149. Blencowe H, Cousens S, Ostergaard MZ et al. National, regio¬ 
nal, and worldwide estimates of preterm birth rates in the year 
2010 with trends since 1990 for selected countries: a systematic 
analysis and implications. Lancet 2012; 379:2162-72 

150. Castles A, Adams EK, Melvin CL. Effects of smoking during preg¬ 
nancy: five meta-analyses. Am J Prev Med 1999; 16: 208. 

151. Crane JM, Hutchens D. Transvaginal sonographic measurement 
of cervical length to predict preterm birth in asymptomatic wo¬ 
men at increased risk: a systematic review. 

152. Crowley PA. Antenatal corticosteroids therapy: a meta-analysis 
of the randomized trials, 1972 to 1994. Am J Obstet Gynecol 
1995; 173: 322-35. 

153. Crowther CA, Hiller JE, Doyle LW. Magnesium sulphate for pre¬ 
venting preterm birth in threatened preterm labour. Cochrane 
Database Syst Rev 2002; CD001060. 

154. Grant A, Glazener CMA. Elective cesarean section versus expec¬ 
tant management for delivery of the small baby. In: Cochrane 
Database Syst Rev 2001; (2): CD000078 

155. Lamont RF, Khan KS, Beattie B. The quality of nifedipine studies 
used to assess tocolytic efficacy: a systematic review. J Perinat 
Med 2005; 33(4): 287-95. 

156. Leitich H, EgarterC, Kaider A, Hohlagschwandtner M, Bergham- 
mer P, Husslein P. Cervicogenic fetal fibronectin as a marker for 
preterm delivery: a meta-analysis. Am J Obstet Gynecol 1999; 
180: 1169-76. 

157. Mozurkewich EL, Luke B, Avni M, Wolf FM. Working conditions 
and adverse pregnancy outcome: a metaanalysis. Obstet Gyne¬ 
col 2000; 95:623-35. 

158. Ota E, Tobe-Gai R, Mori R, Farrar D. Antenatal dietary advice 
and supplementation to increase energy and protein intake. Co¬ 
chrane Database Syst Rev 2012; 9:CD000032. 

159. Rode L, Langhoff-Roos J, Andersson C. Systematic Review of pro¬ 
gesterone for the prevention of preterm birth in singleton preg¬ 
nancies. Acta Obstet Gynecol Scand 2009; 88: 1180. 

160. Rouse DJ, Hirtz DG, Thom E. For the Eunice Kennedy Shriver 
NICHD Maternal-Fetal Medicine Unites Network. A randomi¬ 
zed, controlled trial of magnesium sulfate for the prevention of 
cerebral palsy. N Engl J Med 2008; 359: 895-905. 

161. Saccone G, Berghella V. Omega-3 long chain polynsaturated fatty 
adds do prevent preterm birth: a systematic review and meta-a¬ 
nalysis. Obstet Gynecol 2015; 125:663. 


709 


ZUGAIB OBSTETRICIA ) SEQAO 5 INTERCORRENCIAS OBSTETRICAS 


162. Smaill F. Antibiotics for asymptomatic bacteriuria in pregnancy. 
Cochrane Database Syst Rev 2001; CD000490. 

Teses 

163. Perroni AG. An£lise histoldgica comparativa entre placentas de 
partos espontaneos prematuros e a termo. Dissertagao (Mestra- 
do). Sao Paulo: FMUSP, 2004. 

164. Vitalle MSS. Adolescenda e outros fatores de risco (mvel econo- 
mico, cuidado prenatal e tabagismo) como determinantes de 
prematuridade e baixo peso. Tese (Doutorado). Sao Paulo: EPM, 
Unifesp; 2001. 


Websites 

165. Minist^rio da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. An£lise 
dos nascimentos no Brasil e regioes (2000-2004). Dispomvel 
em: http://www.saude.gov.br/svs. Acesso em: 22/10/2010. 

166. Simhan HN, Himes KP. Neuroprotective effects of in utero ex¬ 
posure to magnesium sulfate. UpToDate, 2015. Dispomvel em: 
http://www.uptodate.com/contents/neuroprotective-efifects-of- 
-in-utero-exposure-to-magnesium-sulfate?source=search_result- 
&search=neuroprotective+efifects+in+utero+exposure&selectedT 
itle=l~150. Acesso em 25/06/2015. 

167. The Perinatal Data Center at the March of Dimes. Dispomvel 
em: http://www.marchofdimes.com. Acesso em: 22/10/2010. 


710 


» INTRODUCAO 


As membranas e o liquido amniotico funcionam como 
uma barreira protetora, que gera um ambiente esteril, prin- 
cipalmente em relagao a flora bacteriana vaginal, e exer- 
cem fungoes essenciais para a protegao, o crescimento e 
o desenvolvimento do feto (Tabela 1). Dessa forma, a al- 
teragao da integridade da cavidade amniotica interfere 
nessas importantes fungoes. 82 

Quanto ao desenvolvimento do feto, a integridade da 
cavidade amniotica propicia uma tensao correta sobre o 
torax fetal, o que e de extrema importancia para a boa for- 
magao dos pulmoes fetais. Assim, em casos de rotura pre¬ 
matura das membranas ovulares (RPMO), pode haver 
comprometimento da formagao pulmonar e consequen- 
te hipoplasia dos pulmoes fetais, evento que acontece, ao 
menos em algum grau, em praticamente todos os casos 
de RPMO muito precoce (antes de 20 semanas). 48 

Na populagao geral, a RPMO ocorre em aproximada- 
mente 1:20 gestagoes; todavia, excluindo-se os partos pre- 
maturos eletivos, os obitos fetais intrauterinos e as gesta¬ 
goes gemelares, sua incidencia pode atingir de 25 a 60% 
das gestantes com parto prematuro antes de 37 e 32 se¬ 
manas de gestagao, respectivamente. 9 ' 13 1416,69,84 ' 94 

A RPMO em mulheres com idade gestadonal inferior a 
37 semanas e um dos problemas mais comuns atualmente 
na obstetncia, e ha varios pontos conlroversos em relagao a 
conduta. Entre os prindpais pontos de divergenda estao a 
indicagao de conduta expectante diante do seu diagnostico, 
a necessidade de hospitalizagao, a antibioticoprofilaxia, o 
uso de tocolfticos e corticosteroides, os metodos utilizados 
para diagnosticar infecgao e a epoca ideal do parto. 


TABELA 1. Fungoes do liquido amniotico 


Facilita a movimentagao fetal 

Determina o aumento da pressao luminar na arvore 
traqueobronquica durante os movimentos respiratorios fetais, 
favorecendo o desenvolvimento pulmonar 

Facilita a livre flutuagao do cordao umbilical 

Favorece o desenvolvimento muscular e o crescimento fetal 

Favorece o desenvolvimento dos sistemas urinario e digestorio 

Protege o feto de traumas externos e de compressoes funiculares 
durante a movimentagao fetal e as contragoes uterinas 

Protege contra potenciais contaminagdes e infecgoes fetais 


» DEFINICAO 


A RPMO e definida consensualmente como a rotura es- 
pontanea das membranas corionica e amniotica compro- 
vadamente antes do inicio do trabalho de parto. Essa de- 
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finigao independe da idade gestacional; assim, podem-se 
encontrar casos de RPMO antes de 37 semanas de gesta- 
gao (rotura prematura das membranas ovulares pre-ter- 
mo) e no termo. 82,84 O periodo de latencia e definido como 
o intervalo entre a rotura das membranas e o imcio do 
trabalho de parto; 86 no entanto, ha duvidas quanto a du- 
ragao fisiologica desse intervalo, que e considerado pro- 
longado se for superior a 12 a 24 horas. 86 

Assim, na rotura prematura das membranas ovulares 
que ocorre no termo, 90% dos casos evoluem para o par¬ 
to em ate 24 horas, enquanto na gestagao pre-termo o pe¬ 
riodo de latencia e inversamente relacionado com a ida¬ 
de gestacional em que ocorreu a rotura das membranas. 
De especial interesse sao os casos de RPMO que ocorrem 
antes de 34 semanas de gestagao. 86 

» INCIDENCE 


A incidencia da RPMO espontanea e de aproximadamen- 
te 5%, sendo associada a um tergo de todos os partos pre- 
maturos. 16,84 No HC-FMUSP, entre 2002 e 2005 ocorre- 
ram 7.354 partos; 885 (12%) gestantes apresentaram 
diagnostico de rotura prematura das membranas ovula¬ 
res e 294 dentre estas (33,2%) associaram-se com baixo 
peso ao nascer. 

» ETIOLOGIA 


A etiologia da RPMO pode ser dividida em espontanea ou 
iatrogenica, sendo a ultima decorrente de cirurgias cervi- 
cais durante a gestagao ou de procedimentos invasivos in- 
trauterinos, como amniocentese, biopsia de vilosidades 
corionicas e laserterapia. A rotura iatrogenica das membra¬ 
nas ocorre em aproximadamente 1:100 gestantes apos am¬ 
niocentese, e de 3 a 5% apos fetoscopia. 4 6,22 No Brasil, de- 
vido a baixa prevalencia dos procedimentos invasivos, em 
especial a amniocentese citogenetica do segundo trimes- 
tre, a participagao desses procedimentos como etiologia 
de RPMO e pouco relevante. Ao contrario da rotura espon¬ 
tanea das membranas, a iatrogenica possui bom prognos¬ 
tic na maioria dos casos, apresentando resolugao espon¬ 
tanea da lesao em um periodo de 2 a 3 semanas. 5,7,12 22 

Ja a etiologia da RPMO espontanea e complexa e mul- 
tifatorial e envolve fatores que alteram a estrutura das 
membranas, cujo principal componente e o colageno, 82,86 
sendo os mais importantes: 

• Sobredistensao uterina (polidramnio e gestagao multi- 
pla). 

• Fatores mecanicos (contragoes uterinas e movimenta- 
gao fetal). 

• Alteragao da integridade cervical (incompetencia cervi¬ 
cal e cerclagem). 


• Fatores intrinsecos as membranas (deficiencia de al- 
fa-l-antitripsina e sindrome de Ehlers-Danlos). 

• Alteragao da oxigenagao tecidual (tabagismo). 

• Diminuigao da atividade imunologica bactericida do 
liquido amniotico. 

Esses fatores estao relacionados com infecgao ascen- 
dente da flora vaginal, sendo esta a causa identificavel mais 
ffequentemente associada a RPMO. 86 

As tres principals evidencias epidemiologicas que ra- 
tificam tal associagao sao maior prevalencia de microrga- 
nismo no liquido amniotico de mulheres com RPMO, 
quando comparadas com gestantes com membranas fn- 
tegras, maior prevalencia de corioamnionite histologica e 
incidencia de RPMO maior em mulheres com infecgao do 
trato genital inferior. Os principals agentes 49,72,87 envolvi- 
dos sao estreptococos do grupo B, Gardnerella vaginalis, 
Neisseria gonorrhoeae, Escherichia coli, Bacteroides spp., Pep- 
toestreptococcus spp. e enterococos. A presenga desses agen¬ 
tes determinaria a produgao de colagenases e proteases, 
com alteragao da estrutura das membranas, provocando 
assim sua rotura. 10,82,87 

Estudos sugerem que a patogenese da RPMO pre-ter¬ 
mo esta reladonada com aumento da apoptose celular na 
membrana ovular. 82 Como esses estudos demonstraram 
elevagao de proteases especificas no liquido amniotico, 
pode ser sugerido que um processo infeccioso latente cau¬ 
se a apoptose celular. 

» COMPLICACOES 


As principais complicagoes da RPMO podem ser dividi- 
das em dois subgrupos: matemas e fetais/neonatais. 

COMPLICACOES MATERNAS 

Entre as complicagoes matemas, a corioamnionite (tam- 
bem denominada infecgao ovular ou intra-amniotica), a 
endometrite e a bacteriemia sao as mais ffequentes. Es¬ 
tudos prospectivos demonstram que 70% das RPMO pre- 
-termo apresentam sinais histopatologicos de corioam¬ 
nionite; um tergo das pacientes apresenta bacterias isoladas 
no liquido amniotico e 30 a 40% apresentam sinais clini- 
cos de corioamnionite com cultura positiva de liquido am¬ 
niotico. A sepse matema e rara devido a pronta intervengao 
obstetrica diante dos sinais matemos de infecgao. 62,82,87 

COMPLICACOES FETAIS/NEONATAIS 

As tres mais importantes complicagoes da RPMO pre-ter¬ 
mo de origem fetal/neonatal sao hipoplasia pulmonar, 
prematuridade e infecgao neonatal. 
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A RPMO pode evoluir com oligoamnio, o que pode 
acarretar deformidades peculiares como facies caracterfs- 
tica com orelhas dobradas, nariz achatado e pele enrugada. 
Podem tambem ocorrer deformidades de extremidades, 
principalmente pe torto, que e decorrente da dificuldade 
de movimentagao fetal e de contraturas musculares e fle- 
xao. Entretanto, essas deformidades geralmente sao rever- 
siveis com fisioterapia. 87 

A principal consequencia do oligoamnio e a hipopla- 
sia pulmonar, que pode ocorrer mais ffequentemente em 
casos de RPMO antes de 20 semanas. 48,66 A incidencia de 
hipoplasia pulmonar e de 50, 22 e 3% para RPMO abai- 
xo de 20 semanas de gesta^ao, entre 20 e 24 semanas e 
entre 25 e 28 semanas, respectivamente. 83 Em duas series 
que envolveram 82 gestagoes com diagnostico de RPMO 
e idade gestacional inferior a 25 semanas, 55 (67%) evo- 
luiram para obito intrauterino e 14 (17%) para obito pos- 
-natal. Com relagao aos 27 nascidos vivos, o tempo me¬ 
dio de permanencia na unidade de terapia intensiva (UTI) 
foi de 106 dias. Desses, 13 (48%) receberam alta e 12 
(44,5%) apresentaram sequelas graves. 48 66 

A prematuridade e a complicagao mais ffequente na 
RPMO e importante causa relacionada com mortalidade 
e morbidade neonatais. As principal complicates decor- 
rentes da prematuridade sao smdrome da membrana hia- 
lina, hemorragia intraventricular, enterocolite necrosante 
e sepse neonatal por imaturidade do sistema imunologi- 

CQ 32,49,84,87 

As principals morbidades infecciosas que acometem 
o recem-nascido sao infecgao local (onfalite e conjuntivi- 
te), infec^ao do trato urinario, pneumonia e septicemia. 32,84 

A hipoxia decorrente de compressao funicular ocorre 
em 8,5% dos casos de RPMO; na populagao geral, esse in- 
dice e de 1,5%. 28,29 

I AVALIACAO DAS GESTANTES 


Diante da suspeita de perda de liquido amniotico, a ava- 
liagao da gestante deve adotar a sequencia semiologica: 84,85 
confirmagao do diagnostico, determinagao da idade ges¬ 
tacional, avalia^ao da presenga de infecgao matema e/ou 
fetal, avalia^ao da vitalidade fetal e hospitalizagao. 

CONFIRMACAO DIAGNOSTICA 

A confirmagao diagnostica da RPMO e feita dinicamente 
em 90% dos casos. 2,87 A gestante relata perda de liquido 
e, ao exame especular, observa-se escoamento de liquido 
pelo orificio extemo do colo uterino. As vezes, durante o 
exame especular, faz-se necessario comprimir o fundo ute¬ 
rino ou solicitar a gestante que realize a manobra de Val¬ 
salva para observar o escoamento. 


Ha apenas um estudo randomizado que avaliou o 
exame de toque vaginal em comparagao com o exame es¬ 
pecular apos RPMO. 55 Esse estudo concluiu que o exame 
especular fomece as mesmas informa^oes que o toque di¬ 
gital quanto a dilatagao e apagamento cervical; entretan¬ 
to, informagoes sobre a seguranga do toque vaginal nao 
foram fomeddas. Em virtude da ausenda de estudos con- 
trolados que comprovem sua seguranga, diante da suspei¬ 
ta de RPMO, o toque vaginal nao deve ser realizado pelo 
risco inerente de infecgao ou, caso seja extremamente ne¬ 
cessario realiza-lo, este nao deve ser repetido frequente- 
mente. 

Em casos de duvida no diagnostico, podem ser reali- 
zados testes que verificam a mudan^a do pH vaginal de 
acido (4,5 a 6,0) para alcalino (7,1 a 7,3). Os testes mais 
utilizados sao: 

• Papel de nitrazina: o papel de nitrazina apresenta Co¬ 
lorado azul quando em pH alcalino. 

• Teste do fenol vermelho: deixa-se um tampao vaginal 
por algum tempo na vagina da paciente e, apos sua re- 
tirada, observa-se mudanga de Colorado (de laranja 
para vermelho) quando se instilam algumas gotas do 
reagente. 

• Avaliado direta do pH. 

• Teste da diaminoxidase, que e muito pouco utilizado 
atualmente. 

• Protema-1 ligada ao fator de crescimento insulina-simi- 
le (IGFPB-1, do ingles insulin-like growth factor binding 
protein 1): esse teste foi introduzido recentemente e tern 
alta sensibilidade e especificidade e e baseado na pre¬ 
sent de protema-1 ligada ao fator de crescimento insu- 
lina-simile. Trata-se de uma proteina presente no liqui¬ 
do amniotico em concentrators de 100 a 1.000 vezes 
maiores do que no soro matemo. Os niveis de sua con- 
centratao no liquido amniotico aumentam ja no pri- 
meiro trimestre, permanecendo altos durante toda a ges- 
tagao, sendo possivel, entao, utilizar a sua presenga em 
teste laboratorial de fita desde os estagios iniciais da gra- 
videz. Os resultados publicados mostram tanto uma sen¬ 
sibilidade quanto uma especificidade bastante superio¬ 
rs as dos outros testes utilizados em obstetricia. 21,38 

• Detectao da alfamicroglobulina-1 placentaria: esse teste 
vem ganhando aplicagao por ter excelente rendimento 
ao detectar a alfamicroglobulina-1 de origem placentaria 
(o chamado PAMG-1). Trata-se de um teste qualitative 
de uma substanda cuja expressao e muito mais alta no 
liquido amniotico do que nos outros fluidos, como soro 
matemo, secregao vaginal, urina ou liquido seminal. 

Os dois ultimos testes citados tern acuracia bastante 
aceitavel, com altas sensibilidade e especificidade (entre 
88 e 100%). 36 Sao coletados a partir de um swab de da- 
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cron que retira material da ectocervix, sendo, em seguida, 
colocado em um fiasco com solugao extratora, no qual o 
swab e agitado. Apos esse procedimento, retira-se o swab 
e se introduz no frasco uma tira indicadora por pelo me- 
nos 40 segundos. A conclusao e dada em 5 minutos, sen- 
do o teste positivo na presenga de duas linhas azuis. Ape- 
sar de serem faceis e com bom rendimento clfnico, ainda 
tern alto custo e devem transformar-se em testes de esco- 
lha assim que barateados. 

A sensibilidade dos testes baseados no pH vaginal e 
extremamente elevada, variando entre 96 e 99%. 86,87 En- 
tretanto, sua especificidade nao e tao alta, e a presenga de 
sangue, lfquido seminal, infecgoes genitais, antissepticos 
e urina infectada por Proteus spp. pode acarretar resulta- 
dos falso-positivos. 37 

Outro exame que pode ser realizado e a observagao 
da arborizagao do muco cervical. Apos a rotura das mem- 
branas, o lfquido amniotico, rico em estriol, passa pelo 
canal cervical e entra em contato com o muco cervical. 
Esse muco, quando aquecido sobre uma lamina, apresen- 
ta fenomeno de arboriza^ao, que pode ser constatado ao 


microscopio optico comum. Na ausencia de arboriza^ao 
do muco, infere-se que nao houve contato do mesmo com 
o estriol presente no lfquido amniotico. 87 

Alem desses exames, diante da queixa de perda de lf¬ 
quido amniotico, o exame ultrassonografico e fortemen- 
te sugestivo de RPMO quando ha diminuigao do volume 
do lfquido (Figura 1). Entretanto, insuficiencia placenta- 
ria grave, agenesia renal fetal e uropatia obstrutiva devem 
ser aventadas. Deve-se suspeitar dessas duas ultimas ocor- 
rencias particularmente quando se tratar de idades gesta- 
cionais precoces. 111518 

DETERM INAQAO DA IDADE GESTACIONAL 

A determina^ao da idade gestacional e realizada pela his- 
toria dfnica da gestante - data da ultima menstrua^ao 
(DUM) - e confirmada por exame ultrassonografico de 
primeiro trimestre. A idade gestacional e considerada com- 
patfvel com a historia clfnica quando a diferen<;a entre a 
idade gestacional compatfvel com o comprimento cabe- 
<;a-nadega e a idade gestacional menstrual for inferior a 



FIGURA 1 . Imagens de ultrassonografia demonstrando volume de lfquido amniotico normal (A e B - setas), redugao significativa do mesmo 
(C - seta) e ausencia total de lfquido amniotico (D). 
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7 dias. 1,93 No segundo e no terceiro trimestres, a diferen¬ 
ga entre a biometria fetal e a idade menstrual deve ser in¬ 
ferior a 10 a 14 dias. 1,88 Caso essas diferengas sejam maiores 
que as referidas, a idade gestacional deve ser determina- 
da pelo exame ultrassonografico mais precoce e mantida 
para as demais ultrassonografias realizadas. 1,93 

AVALIACAO DA PRESENCA DEINFECQAO 
MATERNA E/OU FETAL 

A avaliagao da presenga de corioamnionite e fundamen¬ 
tal para a conduta na RPMO, uma vez que, apos o diag¬ 
nostico de infecgao, a conduta e resolutiva, independen- 
temente da idade gestacional. Entretanto, descartar 
infecgao nem sempre e uma tarefa fadl. 24,27,28,32 

A via de infecgao pode ser ascendente a partir da flo¬ 
ra vaginal ou hematogenica. 87 Os principals agentes en- 
volvidos na corioamnionite sao estreptococos do gru- 
po B, Gardenerella vaginallis, peptoestreptococos, 
fusobacterias, Escherichia coli, bacteroides e Neisseria go¬ 
norrhoea (Tabela 2). 8 ' 19 ' 20,30 ' 31 ' 39 ' 60 ' 61 ' 72 

Existem alguns fatores de risco que aumentam a chan¬ 
ce de corioamnionite: 17 ' 54 ' 71 ' 86 

• Numero de exames vaginais durante o trabalho de par- 
to (seis ou mais). 

• Duragao do trabalho de parto (maior que 12 horas). 

• RPMO ha mais de 24 horas. 

• Colonizagao matema por estreptococos do grupo B. 

• Liquido meconial. 

Afastando-se outros focos de infecgao, o diagnostico 
de corioamnionite se baseia na presenga de um criterio 
maior (fehre > 37,8°C) ou pelo menos dois dos seguin- 
tes sinais: 23,59,87 

• Taquicardia matema (ffequencia cardiaca > 100 bpm). 

• Taquicardia fetal (ffequencia cardiaca basal >160 bpm). 

• Utero irritavel (contragoes irregulares). 


TABELA 2. Principals agentes infecciosos isolados no liquido 
amniotico por amniocentese 

Agentes 

Frequencia (%) 

Estreptococos do grupo B 

20 

Gardenerella vaginallis 

17 

Peptoestreptococos 

11 

Fusobacterias 

10 

Bacteroides fragillis 

9 

Outros estreptococos 

9 

Bacteroides sp. 

5 


• Saida de secregao purulenta pelo oriffcio extemo do 
colo uterino. 

• Leucocitose (> 15.000/mm 3 ou aumento de 20%, espe- 
cialmente se houver desvio k esquerda). 

• Diminuigao abmpta da quantidade de liquido amnio- 
tico. 

• Diminuigao de movimentos fetais e, principalmente, 
ausencia de movimentos respiratorios no perfil bioffsi- 
co fetal. 

• Aumento maior que 20% da protefna C reativa (obser- 
var que ha aumento na gravidez). 

AVALIACAO DA VITALIDADE FETAL 

A avaliagao da vitalidade fetal deve ser realizada por meio 
da cardiotocografia e do perfil bioffsico fetal. 28,29,54 ' 67 E im- 
portante ressaltar que um parametro importante na ava¬ 
liagao do perfil bioffsico fetal e a presenga de movimen¬ 
tos respiratorios. Alguns estudos relatam que a ausencia 
de movimentos respiratorios ocorre de 24 a 48 horas an¬ 
tes dos sinais clfnicos de corioamnionite. 28,67 

HOSPITALIZACAO 

As mulheres com diagnostico de RPMO que apresentam 
fetos viaveis devem permanecer em regime de intemagao 
hospitalar ate o parto, com poucas situagoes de excegao. 
As pacientes sao mantidas em repouso com monitoriza- 
gao dos sinais clfnicos e laboratoriais de infecgao e da vi¬ 
talidade fetal. Ha poucos estudos randomizados que ava- 
liam a seguranga do regime de controle domiciliar em 
comparagao com a conduta expectante em regime de in¬ 
temagao hospitalar. 26 Uma serie de 67 gestantes com RPMO 
conduzidas de maneira expectante foi randomizada para 
intemagao hospitalar ou seguimento domiciliar. Ambos 
os grupos permaneceram em repouso relativo, realizan- 
do curva de temperatura basal e da frequencia cardiaca a 
cada 6 horas, controle dos movimentos fetais, vitalidade 
fetal e hemograma duas vezes por semana e ultrassono- 
grafia semanal. Exceto por 3 pacientes no gmpo domici¬ 
liar terem tido parto fora da unidade hospitalar, nao hou- 
ve diferenga significativa entre ambos os grupos em relagao 
cis complicagoes matemas e neonatais. A unica diferenga 
observada foi que a conduta expectante em regime domi¬ 
ciliar se relaciona com um menor custo monetario. 26 A 
Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP recomenda conduta ex¬ 
pectante em regime hospitalar; 85 no entanto, em situagoes 
especiais, pode-se adotar conduta expectante em regime 
domiciliar desde que alguns criterios sejam observados 
(Tabela 3). A seguranga dessa conduta, porem, ainda pre- 
cisa ser adequadamente avaliada antes que essa recomen- 
dagao possa ser preconizada rotineiramente. E plausfvel 
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TABELA 3. Criterios a serem observados para conduta expec- 
tante de excegao em regime domiciliar 


Paciente confiavel e intelectualmente capaz de seguir as orientagoes 
Facilidade de transporte 
Residencia proxima do hospital 

Permanencia hospitalar por pelo menos 72 horas a partir do 
diagnostico 

Monitorizagao dos movimentos fetais tres vezes ao dia 

Possibilidade de realizar ambulatorialmente avaliagao da vitalidade 
fetal e hemograma entre duas e tres vezes por semana 

Realizagao de ultrassonografia semanal 

Apresentagao cefalica 

Ausencia de suspeita de corioamnionite 
$ 

Indice de liquido amniotico > 8,0 cm 
Tabela adaptada de Carlan et al . 26 

o controle domiciliar em pacientes que se adequem ks 
condigoes da Tabela 3. 77 

I ASPECTOS CONTROVERSOS 

A conduta na RPMO apresenta alguns topicos que geram 
controversia e dificultam a agao do obstetra no seu segui- 
mento, se quiser atuar baseado em dados confiaveis da li- 
teratura medica. Sao discutidos alguns aspectos de con¬ 
duta diante de questoes como efetuar ou nao tocolise, 
administrar ou nao a corticoterapia para acelerar a matu- 
ragao pulmonar fetal, assim como a necessidade ou nao 
de antibioticoprofilaxia. De inicio, ressalta-se que em ida- 
des gestacionais inferiores a 26 semanas nao esta reco- 
mendada a administragao de antibioticoprofilaxia, de cor- 
ticosteroides ou a tocolise. Os aspectos apresentados a 
seguir aplicam-se, entao, para casos com idade gestacio- 
nal superior a 26 semanas. 

TOCOLISE 

Como a prematuridade aumenta a morbidade e a morta- 
lidade neonatais, parece obvio que a inibigao do trabalho 
de parto prematuro (TPP) poderia levar a uma melhor 
evolugao nos casos de RPMO. Todavia, a associagao entre 
corioamnionite e RPMO e o fato de o diagnostico inicial 
de corioamnionite nem sempre ser factivel nao permitem 
a indicagao rotineira sem que fortes evidencias cientificas 
de seus beneficios sejam demonstradas. 

Apesar de a tocolise ainda apresentar pontos contro- 
versos e sua utilizagao nao ter demonstrado claramente 


que ha beneficios na sua indicagao, 731 obstetras austra- 
lianos foram questionados sobre a utilizagao de tocolfti- 
cos em casos de RPMO, e desses, 75% afirmaram que uti- 
lizam essa pratica. 25 

Tres estudos randomizados com 235 gestantes utili- 
zaram tocolise profilatica e nao relataram beneficio em 
prolongar a gestagao em relagao ao grupo-controle. 37,42 ' 46 
Um recente estudo de caso-controle demonstrou que a to¬ 
colise profilatica apos RPMO nao aumenta o intervalo en¬ 
tre a rotura das membranas e o parto. 43 

Outros tres estudos randomizados avaliaram a tocoli¬ 
se em 218 gestantes com RPMO em trabalho de parto, 33,40 68 
e apenas um foi duplo-cego, controlado com placebo. 40 Es¬ 
ses estudos nao demonstraram beneficio estatisticamente 
significativo para o binomio matemo-fetal. Em dois desses 
estudos, houve certo grau de prolongamento da gestagao, 
porem nao estatisticamente significativo. 33,68 Recentemen- 
te, Wolfensberger et al. 70 demonstraram que aumentar o 
perfodo de latenda por 1 semana ou mais com agentes to- 
colfticos nao diminui a morbidade neonatal, todavia a 
realizagao de tocolise profilatica aumenta significativa- 
mente a morbidade matema. 34 

Na ausencia de claro beneficio na inibigao do trabalho 
de parto prematuro em pacientes com RPMO, e razoavel 
nao utilizar a tocolise, uma vez que tal pratica imporia 
um risco desnecessario sobre a paciente, sem comprova- 
da diminuigao da morbidade ou da letalidade neonatais. 
Assim, diante de tais evidencias cientificas, a tocolise te- 
rapeutica e/ou profilatica nao e defendida na Clinica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP. 

CORTICOTERAPIA 

Tern sido bem demonstrado que a corticoterapia reduz a 
incidencia de sindrome do desconforto respiratorio, he- 
morragia intraventricular e enterocolite necrosante em re- 
cem-nascidos pre-termo com idade gestacional inferior a 
34 semanas, 89 porem, o maior temor de seu emprego e 
aumentar o risco de infecgao. 74,79 

Em 1994, o National Institutes of Health (NIH) elabo- 
rou uma conferencia de consenso, e seu comite conduiu 
que o emprego de corticosteroides para reduzir a mor¬ 
bidade neonatal na RPMO pre-termo estaria indicado em 
gestagoes abaixo de 32 semanas, desde que nao houvesse 
evidencias clinicas de infecgao; entretanto, alguns pontos 
controversos deveriam ser mais bem avaliados, entre eles 
quantas doses e qual o intervalo ideal de repetigao. 79 

Apesar de os corticosteroides diminuirem a incidencia 
da sindrome da membrana hialina em tal situagao, o su- 
cesso nao e o mesmo de quando as membranas estao in- 
tegras, e os resultados mais satisfatorios ocorreram em ges¬ 
tagoes com idade gestacional inferior a 30 semanas. 74,79 
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Nos anos subsequentes, duvidas surgiram quanto a 
seguranga das repetitoes. Em 2003, um estudo conduzi- 
do tambem pelo NIH em conjunto com a Society for Ma¬ 
ternal-Fetal Medicine avaliou os beneficios dos cidos repe- 
tidos de corticosteroides e foi interrompido em razao da 
maior frequencia de baixo peso e restrigao do crescimen- 
to fetal (RCF) no grupo que recebeu cidos repetidos. Des- 
sa forma, o American College of Obstetricians and Gynecolo¬ 
gists (ACOG) 79 e um novo consenso do NIH, em 2000, 
expressaram duvidas quanto a repetitao dos ddos de cor¬ 
ticosteroides, definindo que a corticoterapia deveria ser 
administrada diante de forte suspeita de parto prematu- 
ro nos proximos 7 dias. As repetitoes deveriam ser evita- 
das, pois as complicates sao mais ffequentes apos o se- 
gundo ciclo. 80 Em estudo publicado em 2004, Lee et aL 45 
compararam a administrate de corticosteroides em ci¬ 
clo unico com ddos semanais em 161 gestantes com diag¬ 
nostic de RPMO, e condufram que a repetitao da corti¬ 
coterapia acarreta importante aumento das taxas de 
corioamnionite e de sepse neonatal. 

Com base nesses dados, acredita-se que a corticotera¬ 
pia seja benefica na diminuigao da incidencia da sfndro- 
me da membrana hialina e da hemorragia intraventricu¬ 
lar, principalmente em idades gestacionais inferiores a 32 
semanas. Embora seja recomendada em casos de RPMO 
pelo NIH e pelo ACOG, 75 ' 76 ' 81 persistem duvidas em rela- 
tao ao momento ideal de realizar a administrate do 
corticosteroide, a necessidade de repetitao e as provaveis 
complicates imediatas, como maior risco de infectao 
matema e alterates neonatais com administrates repe- 
tidas de corticosteroides. 

Com o objetivo de determinar o intervalo entre diag¬ 
nostic de RPMO e parto, alguns estudos preliminares 
pesquisaram metodos capazes de predizer o parto nos 
proximos 7 dias apos o diagnostic, uma vez que o me- 
lhor efeito do corticosteroide ocorre nos primeiros 7 dias 
de sua utiliza^ao e que o risco de repetitao e algo que vem 
sendo bem documentado. 58,65 Em 1998, Rizzo et al. 58 ava- 
liaram o intervalo entre o diagnostic de RPMO e o par¬ 
to pelo comprimento cervical e pela concentrate de in- 
terleucina-6 (IL-6) no liquido amniotico, em 92 pacientes 
entre 24 e 32 semanas de gestagao. O intervalo medio en¬ 
tre intematao e parto foi de 4,5 dias (variando de 0 a 
36 dias). Em gestantes com comprimento cervical < 20 mm, 
esse intervalo foi de apenas 2 dias (variando de 0 a 14 
dias). Uma analise multivariada demonstrou que a asso¬ 
ciate do comprimento cervical com a dosagem de inter- 
leucina-6 melhora a acuracia de ambos os testes. Em 2004, 
Tsoi et al. 65 avaliaram o papel do comprimento cervical 
em 101 gestantes com diagnostic de RPMO entre 24 e 
36 semanas degestatao (mediana de 32 semanas). Foram 
exduidas pacientes em trabalho de parto ou aquelas com 


dilatatao cervical > 3 cm. Em 58 gestantes (57%), o par¬ 
to ocorreu na primeira semana de intematao, e a analise 
multivariada demonstrou que os preditores independen- 
tes para o parto nos proximos 7 dias foram o comprimen¬ 
to cervical no momento da intematao (odds ratio: 0,91; 
intervalo de confianta: 95%, 0,86 a 0,96, p = 0,001), a ida- 
de gestacional do diagnostic (odds ratio: 1,35; intervalo 
de confianta: 95%, 1,14 a 1,59, p = 0,001) e a presenta 
de contratoes na intematao (odds ratio: 3,07; intervalo de 
confianta: 95%, 1,05 a 8,92, p = 0,039). Apesar de esses 
resultados preliminares demonstrarem que o comprimen¬ 
to cervical possui potencial efeito preditor para o parto 
nos proximos 7 ou 14 dias, estudos com maior casufstica 
sao necessarios para definir quais os outros fatores que 
poderiam interferir nessa preditao, como volume de li¬ 
quido amniotico, presenta de infectao vaginal, idade ges¬ 
tacional da RPMO e fatores demograficos matemos. 

Os dados dispomveis na literatura demonstram que 
a administratao de corticoterapia em casos de RPMO en¬ 
tre 32 e 34 semanas de gestatao aumenta as taxas de co¬ 
rioamnionite, e nesta fase as complicatoes inerentes a pre- 
maturidade tendem a ser de menor gravidade, de forma 
que a utilizatao de corticosteroides pode trazer mais pre- 
juizos que beneficios. 45 

Diante do exposto, condui-se que o uso da corticote¬ 
rapia em idades gestacionais de 32 ou mais semanas nao 
provou consistentemente ser benefico e aumenta o risco 
de piora ou de instalatao de corioamnionite. 75,76 Nas ida¬ 
des gestacionais inferiores a 32 semanas, revisoes sistema- 
ticas e controladas com bom numero de casos apresen- 
tam a corticoterapia como benefica, e os beneficios de seu 
uso superam os eventuais riscos. Entretanto, para que se 
possa administrar a corticoterapia, necessita-se afastar, de 
fato, a possibilidade de presenta de corioamnionite, o que 
e deveras dificil 41,81 

Dessa forma, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP pre- 
coniza-se a corticoterapia em casos de RPMO apenas em 
idades gestacionais inferiores a 32 semanas, desde que afas- 
tada a possibilidade de corioamnionite, e com ciclo uni¬ 
co de betametasona, na dose de 12 mg por via in¬ 
tramuscular, em duas doses com intervalo de 24 horas. 
Ressalta-se que se deve ter cautela na interpretatao dos exa- 
mes apos a corticoterapia, uma vez que pode haver leuco- 
citose transitoria em decorrencia do uso da betametasona. 

ANTIBIOTICOPROFILAXIA 

O objetivo da antibioticoprofilaxia e aumentar o periodo 
de latencia e diminuir a morbidade e a letalidade neona¬ 
tais. Contudo, alguns cuidados devem ser observados 
quando a antibioticoprofilaxia e indicada, como a esco- 
lha de um antibiotico adequado para a flora microbiana 
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local, o momento correto para seu imcio, a escolha da 
melhor via de administrate e por quanto tempo este deve 
ser utilizado. Por sua vez, alguns efeitos indesejaveis, como 
possibilidade de selegao de microrganismos, risco de to- 
xicidade medicamentosa, atraso no diagnostico de co- 
rioamnionite e desperdicio de recursos publicos sem me- 
lhora na assistencia matema e/ou neonatal, devem ser 
ponderados antes da utilizagao dessa profilaxia. 

Dessa forma, a indicate de antibioticoprofilaxia deve 
estar sedimentada em um real beneficio para o binomio 
matemo-fetal e uma forte evidencia cientffica da inexis- 
tencia de efeitos indesejaveis. 

Em 1997, o National Institute of Child Health and Human 
Development Maternal-Fetal Medicine Units Network condu- 
ziu estudo em 614 gestantes com diagnostico de RPMO 
entre 24 e 32 semanas, as quais nao receberam corticoste- 
roides. 52 As padentes foram randomizadas em um grupo- 
-placebo e em um grupo que recebeu ampicilina (2 g, a 
cada 6 horas) e eritromicina (250 mg, a cada 6 horas) por 
via intravenosa durante 48 horas, seguidas por amoxacili- 
na (250 mg, a cada 8 horas) e eritromicina (333 mg, a cada 
8 horas) por via oral durante 5 dias, completando 7 dias 
de tratamento. A cultura para estreptococos do grupo B foi 
realizada e as padentes com cultura positiva foram trata- 
das. O objetivo primario foi avaliar a incidencia de pelo 
menos uma das seguintes complicates: mortalidade fe¬ 
tal ou neonatal, sindrome do desconforto respiratorio, he- 
morragia intraventricular grave (grau 2 ou 3) diagnostica- 
da por ultrassonografia transfontanela antes da alta 
hospitalar, enterocolite necrosante e sepse no intervalo de 
72 horas apos o nascimento. Nesse estudo, a incidencia 
de pelo menos uma dessas complicates (< composite outco¬ 
me) foi menor no grupo com antibiotico que no grupo- 
-placebo (44,1 versus 52,9%; p = 0,04). A sindrome do des¬ 
conforto respiratorio (40,5 versus 48,7%; p = 0,04) e a 
enterocolite necrosante (2,3 versus 5,8%; p = 0,03) foram 
menos ffequentes no grupo tratado com antibiotico. No 
subgrupo com cultura negativa para estreptococos do gru¬ 
po B, o uso de antibiotico tambem se associou a menor 
inddencia de pelo menos uma das complicates (44,5 ver¬ 
sus 54,5%; p = 0,03), para sindrome do desconforto respi¬ 
ratorio (40,8 versus 50,6%; p = 0,03), para sepse (8,4 ver¬ 
sus 15,6%; p = 0,01), para pneumonia (2,9 versus 7,0%; p 
= 0,04) e para outras morbidades. Houve significativa pror- 
rogacao da gestagao tambem nesse grupo (p < 0,001). 

Em 2001, um estudo multicentrico denominado Ora¬ 
cle I randomizou padentes com diagnostico de RPMO em 
tres grupos: eritromicina 250 mg (n = 1.197), amoxacili- 
na 250 mg com acido davulanico 125 mg (n = 1.212) e 
placebo (n = 1.225), a cada 6 horas por 10 dias ou ate o 
parto. 44 O objetivo primario foi avaliar conjuntamente a 
incidencia de mortalidade neonatal, broncodisplasia ou 


alterates cerebrais diagnosticadas por ultrassonografia 
transfontanela antes da alta hospitalar (composite outcome). 
Entre as 2.260 gestates que compuseram a analise final, 
a comparato entre os grupos eritromicina e placebo re- 
velou que a utilizado de eritromicina se associa com sig¬ 
nificative menor numero de complicates (125 de 1.111 
[11,2%] versus 166 de 1.149 [14,4%]; p = 0,02); todavia, 
nao foi observada a mesma diferen^a significativa quando 
a gesta<;ao gemelar foi adicionada na analise final (151 de 
1.190 [12,7%] versus 186 de 1.225 [15,2%]; p = 0,08). A 
amoxacilina com addo davulanico associada ou nao a eri¬ 
tromicina nao apresentou nenhum beneficio para o re- 
cem-nascido de gestates unicas ou gemelares; alem dis- 
so, houve maior incidencia de enterocolite necrosante 
nesse grupo. Os autores conduiram que o uso de eritro¬ 
micina esta associado com prolongamento da gestato, 
redu^ao da necessidade de surfactante e de oxigenio apos 
28 dias de vida e menor incidencia de alterates cerebrais 
e de cultura positiva no sangue dos recem-nascidos. 

Uma revisao de 22 estudos randomizados com mais 
de 6.000 gestantes realizada pela Fundato Cochrane 91 
em 2003 e atualizada em 2010 avaliou os beneficios dos 
diferentes tipos de antibioticos em gestantes com RPMO. 
A analise concluiu que os antibioticos sao efetivos para 
prolongar a gestato em 48 horas a 7 dias e reduzem a in¬ 
cidencia de infecto matema e neonatal. 

Cinco anos apos os estudos iniciais do National Insti¬ 
tute of Child Health and Human Development Maternal-Fe¬ 
tal Medicine Units Network, Stoll et al. 64 compararam os re- 
sultados perinatais de 5.447 nascimentos nos mesmos 
centros onde a pesquisa anterior havia sido realizada, an¬ 
tes de 1997, com 7.606 nascimentos que ocorreram apos 
a mudan^a de conduta, com imcio da utilizato rotinei- 
ra de antibioticoprofilaxia. Verificou-se que a incidencia 
de sepse neonatal precoce foi a mesma antes e apos a ado- 
to de antibioticoprofilaxia, entretanto, houve maior ffe- 
quencia de sepse por Escherichia coli, sendo 85% delas re- 
sistentes a ampicilina. Tais evidencias contradizem o real 
beneficio para o binomio matemo-fetal postulado pelo 
primeiro trabalho 52 que determinou importante impacto 
sobre a metanalise, 91 e, em adigio, demonstram um efei- 
to indesejavel, ou seja, a resistencia bacteriana por prova- 
vel selegao de flora. 

Mercer et al. 53 reavaliaram a casufstica do estudo con- 
duzido pelo National Institute of Child Health and Human 
Development Maternal-Fetal Medicine Units Network em 
1997, pareando os grupos pela quantidade de lfquido am- 
niotico. Nessa ultima analise, apesar de o perfodo de la- 
tencia ter sido maior no grupo tratado, a incidencia de 
sindrome do desconforto respiratorio foi similar em am- 
bos os grupos. A analise desses estudos permite conduir 
que a antibioticoprofilaxia e ainda motivo de duvidas. 
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Apesar de haver aumento do periodo de latencia, e neces- 
sario observar a tradugao desse beneficio para o periodo 
neonatal, principalmente com rela<;ao aos maleficios da 
utilizagao indiscriminada de antibioticos. 

Dessa forma, pode-se concluir que, apesar de os estu- 
dos citados anteriormente apresentarem um excelente de- 
senho metodoldgico, ha muitas duvidas quanto ao real 
beneficio do uso de antibidticos em tais mulheres. A re- 
visao da Cochrane Foundation relata alguns beneficios (pro- 
longagao da gestagao e menor risco de infecgao matema 
e neonatal), todavia os estudos nao apresentam casuisti- 
ca expressiva para uma conclusao definitiva quanto aos 
reais beneficios dessa pratica. Alem disso, 75% das ges- 
tantes receberam corticosteroides, o que pode gerar um 
vies na analise dos resultados, e os pesquisadores nao co- 
mentam o efeito da colonizagao por estreptococos do gru- 
po B na maioria dos estudos analisados. 

Finalmente, um editorial publicado no Lancet, em 
2001, real<;a que os beneficios que atingiram significanda 
estatistica nas analises post hoc podem ser decorrentes de 
um erro tipo II, pois quando se examina um grande nu- 
mero de variaveis, como foi o caso desses estudos, crite- 
rios mais rigorosos deveriam ser utilizados. Assim, esse 
editorial nao concorda com as conclusoes apontadas no 
estudo de maior casuistica 73 de que ha alguns beneficios 
no uso de eritromicina em gestantes com RPMO antes de 
32 semanas de gesta<;ao e que seu uso deveria ser preco- 
nizado rotineiramente nesses casos. 73 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, diante dessas 
duvidas e controversias, em casos de RPMO preconiza-se 
antibioticoprofilaxia apenas para infeegao neonatal por 
estreptococos do grupo B, de curta duragao e de forma di- 
recionada para um microrganismo especifico, conforme 
sera descrito adiante. 

IDADE GESTACIONAL IDEAL DO PARTO 

Muitos estudos demonstram beneficios da conduta con- 
servadora ate 34 semanas em gesta<;oes complicadas por 
RPMO, enquanto entre 34 e 37 semanas gestacionais ain- 
da ha muitas controversias. 35 ' 51 ' 56 ' 63 ' 90 Um recente estudo 
retrospectivo envolvendo 430 gesta<;oes complicadas por 
RPMO demonstrou que a morbidade neonatal foi maior 
naquelas gestagoes cujo parto ocorreu com idade gesta- 
cional igual ou inferior a 34 semanas, quando compara- 
da aquelas cujo parto ocorreu a partir de 36 semanas. 47 

Um estudo randomizado com 93 gestantes com RPMO 
entre 32 e 36 semanas e 6 dias de gesta<;ao, que foram se- 
lecionadas para parto imediato e para parto espontaneo, 
nao demonstrou diferenga significativa na morbidade neo¬ 
natal, embora o grupo-controle (conduta expectante) te- 
nha apresentado maior incidencia de infec<;ao matema 


sem diferenga estatisticamente significativa (27,7 versus 
10,9%; p > 0,05). 51 Em outro estudo prospective rando¬ 
mizado envolvendo 120 gestantes entre 34 e 37 semanas, 
houve uma maior incidencia de corioamnionite no gru¬ 
po expectante (16 versus 2%; p < 0,05), porem, nao hou¬ 
ve diferen<;a estatistica na incidencia de sepse. 56 

Uma serie retrospectiva de gestagoes complicadas por 
RPMO entre 32 e 36 semanas demonstrou que a inciden¬ 
cia de sindrome do desconforto respiratorio diminui com 
o avan<;ar da idade gestacional, sendo 22,5% na 33 a se- 
mana, 5,8% na 34 a , 10,4% na 35 a e de apenas 1,5% na 
36 a semana de gestagao. 57 

Apesar de haver uma dara melhora da morbidade 
neonatal com o avan<;o da idade gestacional, os resulta¬ 
dos ja expostos sao conflitantes e nao possibilitam uma 
definigao quanto a melhor idade gestacional para a reso- 
lugao das gestagoes complicadas por RPMO. Novos estu¬ 
dos sao necessarios para definir a melhor epoca de reso- 
lugao entre as gesta^oes que evoluem ate 34 semanas. Em 
2010, Mateus et al. 50 publicaram uma serie de 192 casos 
de RPMO tardios entre 34 e 36 semanas e demonstraram 
que a sindrome do desconforto respiratdrio ocorreu em 
35,4% dos casos com 34 semanas a 34 semanas e 6 dias, 
em 10,5% dos casos com 35 semanas a 35 semanas e 6 
dias e em 4,1% dos casos em que o nascimento ocorreu 
com pelo menos 36 semanas completas. Assim, apesar de 
o boletim da ACOG, 78 de 2007, recomendar a resolugao 
das gestagoes ap6s 34 semanas, a conduta depende do ris¬ 
co ou mesmo de presen^a de infec<;ao e, no HC-FMUSP, 
admite-se que se a paciente for hospitalizada em condi- 
goes estaveis para vigilancia infecciosa e permanecer sem 
sinais de infec<;ao, ha beneficios em se prorrogar a gesta- 
<;ao ate 36 semanas completas. 

Assim, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, adota-se 
uma conduta menos intervencionista, com controle rigo- 
roso dos sinais de infec<;ao e da vitalidade fetal ate 36 se¬ 
manas de gestagao, uma vez que se tern vivenciado uma 
baixa frequencia de complicagoes matemas infecciosas 
graves nesses casos. 

I CONDUTA 


Diante do diagndstico de RPMO, intema-se a gestante e 
a conduta inicial preconizada pela Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP baseia-se em: 85 

• Confirmagao da idade gestacional. 

• Pesquisa de sinais de corioamnionite no momento da 
intemagao. 

• Avaliagao da vitalidade fetal. 

Diante da normalidade dos dois ultimos topicos, ado- 
ta-se a conduta descrita a seguir. 
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CONDUTA NA RPMO EM GESTACOES 
ABAIXO DE 36 SEMAN AS 

Em caso de RPMO em gesta^oes abaixo de 36 semanas, 
adota-se conduta expectante. Diante dessa conduta, sao 
imprescindfveis o controle da vitalidade fetal e a pesqui- 
sa de corioamnionite. Mant£m-se a paciente intemada e 
a condugao ambulatorial nao £ rotina na Clfnica Obst£- 
trica do HC-FMUSP em virtude das caracterfsticas de sua 
popula<;ao. 

Na internagao, realiza-se o exame especular e colhe- 
se conteudo cervical para pesquisa de gonococo e Chlamydia 
trachomatis , cultura de secre<;ao vaginal para Escherichia 
coli e, principalmente, cultura de introito vaginal e peria¬ 
nal para estreptococos do grupo B. 

De acordo com a conduta preconizada pelo Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) em consenso pu- 
blicado em 2010 para a prevengao da infec^ao neonatal 
por estretococos do grupo B, assim que £ feito o diagnds- 
tico de RPMO, deve ser colhida a cultura do conteudo va¬ 
ginal e perianal para estreptococos do grupo B e, em se- 
guida, inicia-se a antibioticoprofilaxia, que deverd ser 
mantida por 48 horas, podendo ser interrompida antes 
se houver resultado de cultura negativo. Utiliza-se a peni- 
cilina G cristalina, em dose de ataque de 5 milhoes de U1 
por via intravenosa e, depois, 2,5 milhoes de UI por via 
intravenosa a cada 4 horas. Em caso de alergia a penicili- 
na, pode-se utilizar a clindamicina na dose de 900 mg, 
tamb£m por via intravenosa, a cada 8 horas (ver Capi'tu- 
lo 36, "Prematuridade", da Se^ao 5, "Intercorrencias obs- 
t£tricas"). Caso haja evolu^ao para trabalho de parto, e o 
resultado da cultura seja positivo ou nao esteja dispom- 
vel a antibioticoprofilaxia £ mantida at£ o nascimento. 
Como o resultado da cultura £ considerado vdlido por 
cinco semanas, nova coleta deve ser feita ap6s esse perio- 
do ou entre 35 e 37 semanas. 

Deve-se realizar diariamente cardiotocografia e perfil 
bioffsico fetal para avaliagao da vitalidade fetal, em razao 
do maior risco de soffimento fetal na RPMO. O exame ul- 
trassonogrdfico permite a avalia<;ao da quantidade de li- 
quido amniotico, e quanto menor for o volume, maior 
sera a correlagao com infecgao e menor o periodo de la- 
tencia, o que pode levar a um pior progndstico. 

No controle infeccioso, utilizam-se os crit^rios ante- 
riormente mencionados. A cultura de liquido amnidtico 
obtido por amniocentese nao deve ser realizada rotinei- 
ramente. Estudos demonstraram cultura positiva de liqui¬ 
do amnidtico em 8% das gesta^oes a termo com mem¬ 
bra nas mtegras, sem ocorrencia de infec<;ao neonatal e 
tampouco endometrite/ 19 Al^m disso, existe a possibilida- 
de de contamina<;ao da cavidade amnidtica no momento 
do procedimento. Outro fato que deve ser levado em con- 


sidera^ao d a possibilidade de infec<;ao matema e fetal por 
via hematogenica ou corioplacentaria. O hemograma deve 
ser realizado a cada 2 dias, aldm do exame clfnico e da 
avaligao didria da vitalidade fetal. 

Caso nao haja sinais de corioamnionite, de trabalho 
de parto ou de soffimento fetal, a interrup<;ao da gesta^ao 
d feita com 36 semanas, baseada na melhor evolu<;ao do 
recdm-nascido no ber<;drio. A via de parto d obstdtrica e 
dd-se preferencia a via vaginal, em razao da menor mor- 
bidade matema associada. 

CONDUTA DIANTE DO Dl AGN6STICO 
DE CORIOAMNIONITE 

Diante da corioamnionite, a conduta d ativa, independen 
temente da idade gestacional. A via de parto preferencial 
d vaginal, e a antibioticoterapia deve ser iniciada. 

Utiliza-se na corioamnionite dois tipos de esquemas 
terapeuticos, dependendo da disponibilidade no seivi^o 
de atendimento: 

• Primeiro esquema: ampicilina na dose de 2 g. por via 
intravenosa, a cada 6 horas + gentamicina na dose de 
1,5 mg/kg por via intravenosa, a cada 8 horas +• metro- 
nidazol na dose de 500 mg por via intravenosa a cada 
8 horas. A ampicilina e a gentamicina devem ser admi- 
nistradas a partir do momento do diagndstico, ao pas- 
so que a utiliza^ao do metronidazol £ iniciada ap6s o 
clampeamento do cordao umbilical. 

• Segundo esquema (tamb£m em uso e com custos me- 
nores): clindamicina na dose de 900 mg, por via intra¬ 
venosa, a cada 8 horas + gentamicina, 1,5 mg/kg, por 
via intravenosa, a cada 8 horas. 

A antibioticoterapia deve ser mantida at£ 48 horas 
ap6s o ultimo episddio de febre, e a ampicilina ja consti- 
tui boa op<;ao para profilaxia contra a infec^ao neonatal 
por estreptococos do grupo B. 

CONDUTA NA RPMO AP6S 36 SEMANAS 

A conduta na RPMO apos 36 semanas de gesta<^o e ati¬ 
va, ou seja, inicia-se a indugao do parto ou realiza-se ce- 
s2rea imediatamente, na eventualidade de contraindica- 
gao de indu<;ao. Optando-se pela resolu<;ao por via aha 
(cesdrea), a protegao da cavidade peritoneal com coloca- 
<;ao bilateral de compressas umidas nas goteiras parieto- 
cdlicas £ preconizada. 

Em casos de trabalho de parto no termo da gesta<;ao 
com rotura prematura de membranas por mais de 18 ho¬ 
ras ou em casos de trabalho de parto prematuro, preconi- 
za-se a profilaxia da infecgao neonatal por estreptococos 
do grupo B, para todas as gestantes com cultura do con- 
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teudo vaginal e perianal positiva para esse microrganis- 
mo ou para aquelas em que a cultura nao foi realizada ou 
seu resultado e desconhecido. Utiliza-se, para tanto, anti- 
bioticoterapia durante o trabalho de parto, com dose de 
ataque de 5 milhoes de UI de penicilina G cristalina por 
via intravenosa e, depois, 2,5 milhoes de UI, por via in- 
travenosa, a cada 4 horas ate o nascimento; ou dose de 
ataque de 2 g de ampicilina, por via intravenosa, e, de¬ 
pois, 1 g, por via intravenosa, a cada 4 horas ate o nasci¬ 
mento. 

E necessaria a administra^ao de antibioticos por pelo 
menos 4 horas antes do nascimento para que a profilaxia 
seja considerada adequada. Caso haja alergia a penicili¬ 
na, pode-se utilizar a clindamicina na dose de 900 mg, 
tambem por via intravenosa, a cada 8 horas (ver Capftu- 
lo 36, "Prematuridade", da Se^ao 5, "Intercorrencias obs- 
tetricas"). 


PONTOS-CHAVE 


• As membranas e o liquido amnioticofuncionam como uma barreira pro- 
tetora, que gera um ambiente esteril, principalmente em relagao a flora 
bacteriana vaginal, e exerce tangoes que sao essenciais para a protegao, 
o crescimento e o desenvolvimento do feto. 

• A RPMO e definida como a rotura espontanea das membranas corio- 
nica e amniotica antes do infcio do trabalho de parto, independentemen- 
te da idade gestacional. 

• O periodo de latencia e definido como o intervalo entre a rotura das 
membranas e o infcio do trabalho de parto, sendo considerado prolon- 
gado quando superior a 12 a 24 horas. 

• A RPMO iatrogenica, decorrente de cirurgias cervicais ou procedimen- 
tos invasivos intrauterinos como amniocentese, biopsia de vilosidades 
corionicas e laserterapia, apresenta bom prognostico. 

• A RPMO espontanea possui etiologia complexa e multifatorial, sendo a 
infecgao importante fator associado. 

• A principal complicagao materna e a corioamnionite, e as neonatais sao 
decorrentes de prematuridade, hipoplasia pulmonar e infecgao. 

• Diante da suspeita de perda de liquido amniotico, a avaliagao da gestan- 
te deve adotar os seguintes procedimentos: confirmagao do diagnosti- 
co, determinagao da idade gestacional, internagao hospitalar, pesquisa 
de infecgao materna e/ou fetal e avaliagao do bem-estar fetal. 

• A conduta expectante exige controle diario do bem-estar fetal e avalia¬ 
gao clinica e laboratorial para afastar infecgao materna e/ou fetal. Dian¬ 
te de forte suspeita ou confirmagao de infecgao, a resolugao esta indi- 
cada. 

• A tocolise profilatica ou na presenga de trabalho de parto prematuro nao 
deve ser indicada, pois nao ha evidences cientfficas de beneficios com 
a sua utilizagao. 

• A corticoterapia em casos de RPMO deve ser realizada apenas em ida¬ 
de gestacional inferior a 32 semanas, em ciclo unico, e desde que afas- 
tada a possibilidade de corioamnionite. 

• A antibioticoprofilaxia no periodo anteparto com o objetivo de prolon- 
gar o tempo de latencia e objeto de grandes controversies, e nao deve 
ser realizada. 


• A antibioticoprofilaxia para infecgao neonatal por estreptococos do gru- 
po B deve ser administrada no periodo anteparto, a partir do momento 
do diagnostico de RPMO. A administragao do antimicrobiano deve ser 
suspensa apos 48 horas, em nao havendo evolugao para trabalho de 
parto, ou se o resultado da cultura for negativo. 

• Em nao havendo trabalho de parto, sinais de corioamnionite ou de so- 
frimento fetal, recomenda-se conduta expectante em regime de interna¬ 
gao hospitalar e com vigilancia infecciosa ate 36 semanas, idade gesta¬ 
cional a partir da qual a conduta e ativa. 

• Todas as gestantes com diagnostico de RPMO que apresentem traba¬ 
lho de parto prematuro devem receber profilaxia para infecgao neona¬ 
tal por estreptococos do grupo B, a menos que tenham resultado nega¬ 
tivo de cultura realizada nas ultimas cinco semanas. 

• Gestantes em trabalho de parto no termo e que tenham apresentado 
rotura das membranas ovulares ha mais de 18 horas devem receber pro¬ 
filaxia para infecgao neonatal por estreptococos do grupo B, a menos 
que tenham resultado negativo de cultura nas cinco semanas preceden- 
tes. 
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» CAPITULO 38 GESTAQAO MULTIPLA 


I INTRODUCAO 


Gesta^ao multipla £ definida como aquela proveniente de 
um ou mais cidos ovulatdrios, resultando no desenvolvi- 
mento intrauterino de mais de um zigoto ou na divisao 
do mesmo zigoto, independente do numero final de neo- 
natos. £ tema de destaque na atualidade devido ao au- 
mento vertiginoso observado em sua frequencia durante 
as duas ultimas decadas e a sua associate com riscos ele- 
vados, tanto para a mae como para os produtos concep- 
tuais. Nessas gestates, observa-se um aumento de cerca 
de cinco a seis vezes da mortalidade neonatal, quando 
comparadas com gestates unicas. O risco de paralisia ce¬ 
rebral, por exemplo, estk aumentado oito vezes nas ges¬ 
tates gemelares e cerca de 47 vezes nas trigemelares. As 
gestates multiplas respondem tambem por cerca de 10 
a 15% da mortalidade perinatal. 36 

Devido ao elevado risco envolvido nessas gestates e 
k frequencia delas, um estudo sistem£tico das principals 
caracteristicas e complicates inerentes e imperativo para 
a priitica obstetrica modema. 

» INCIDENCIA E EPIDEMIOLOGIA 


A incidencia de gestates multiplas apresenta variates 
entre as regioes do planeta, sendo de 7:1.000 nascimen- 
tos no Japao, 10:1.000 na Europa e na America do Norte 
e 40:1.000 em alguns paises do continente africano. Alem 
dessa variate geogrdfica, alguns fatores demograficos tam- 
b£m interferem na frequencia de gestates dizigdticas, 
sendo mais frequente sua ocorrencia quando ha histdria 
familiar matema e com o aumento da idade matema (ate 
cerca de 37 anos) e da paridade. 27 No entanto, o aumen¬ 
to acentuado observado ao longo das ultimas decadas de- 


ve-se sobretudo ao uso cada vez mais difundido de medica¬ 
tes para induto da ovulate e transferencia de multiplos 
embrioes por ciclo de reproduto assistida. 8 A incidencia 
de gestates monozigdticas e relativamente constante na 
natureza (aproximadamente 1:250 partos); porem, algu- 
mas situa<;oes aumentam as chances de divisao do zigo¬ 
to, como a demora da passagem do ovo fecundado nas 
tubas uterinas e a ocorrencia de microtraumas no blasto- 
cisto durante a manipulato realizada nos procedimen- 
tos de reprodu<;ao assistida. 94 

No Brasil, a frequencia de partos gemelares foi estu- 
dada em hospital terci^rio da rede privada de Sao Paulo 
e demonstrou aumento de 13,5:1.000 nascimentos para 
29,0:1.000 entre 1995 e 1998. No periodo estudado, a 
incidencia global observada foi de 19,5 e 4,5 em 1.000 
nascimentos para gestates dizigdticas e monozigriticas, 
respectivamente. 38 No HC-FMUSP, centro terciario de re- 
ferencia da rede de assistencia publica k saude, um levan- 
tamento recente (2000 a 2005) revela que partos gemela¬ 
res respondem por 3,4% do total de nascimentos. 15 

Entre 2000 e 2014, o municfpio de Sao Paulo regis- 
trou aumento de 42% na quantidade de nascidos vivos 
provenientes de gestates gemelares (Tabela 1). 

I TIPOS DE GESTACAO MULTIPLA 


As gestates multiplas podem ser classificadas segundo a 
zigoticidade ou a corionicidade: 

• Sao denominadas polizigdticas quando resultam da fe- 
cundagao de mais de um 6vulo e os produtos concep¬ 
tual apresentam materials geneticos distintos. 

• As gestates monozigdticas sao resultantes da divisao 
de massa embriondria inicial comum e os produtos con¬ 
ceptual resultantes apresentam carga genetica identi- 


TABELA 1. Classificagao dos nascidos vivos segundo o tipo de gravidez, no municfpio de Sao Paulo 


Tipo de gravidez Ano 



2000 

2002 

2004 

2006 

2008 

2010 

2012 

2014 

9 

Unica 

202.350 

180.811 

192.411 

186.052 

184.741 

186.520 

189.690 

192.321 


(975,3) 

(975,2) 

(975,4) 

(974,4) 

(973,5) 

(973,7) 

(972,3) 

(971,0) 

Dupla 

3.895 

3.724 

4.439 

4.501 

4.762 

4.806 

5.186 

5524 


(18,8) 

(20,1) 

(22,5) 

(23,6) 

(251) 

(25,1) 

(26,6) 

(279) 

Tripla ou 

137 

171 

307 

269 

238 

221 

200 

208 

de ordem malor 

(0,7) 

(0,9) 

(1,5) 

(1,4) 

(1,3) 

0 . 2 ) 

(1,0) 

(1,D 

Ignorado 

1080 

711 

112 

119 

20 

2 

28 

5 


(5,2) 

(3,8) 

(0,6) 

(0,6) 

(0,1) 

(0,01) 

(0,14) 

(0,03) 

Total 

207462 

185.417 

197.269 

190.941 

189.761 

191.549 

195.104 

198.058 


Vclores entre par£nteses por mil nascidos vivos 

Tabela retirada do Sistema de Informagdes sobre Nascidos Vivos do munidpio de Slo Paulo. 
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ca. Aproximadamente dois tergos das gestagoes geme- 
lares naturalmente concebidas sao dizigdticas, e um 
tergo, monozigdtica. 

O aumento vertiginoso observado na incidencia de 
gestagoes multiplas se deve principalmente a maior fre¬ 
quence de gestagoes dizigdticas; entretanto, as tdcnicas 
de reprodugao assistida tambdm favorecem a ocorrencia 
de gestagoes monozigdticas. 

Nas gestagoes polizigdticas, cada zigoto sempre desen- 
volve seus prdprios cdrio e amnio. As gesta<;des monozi¬ 
gdticas, por sua vez, tern apresentagao variavel conforme 
o momento em que ocorre a divisao da massa embriona- 
ria (Figura 1): 

• Em cerca de um quarto dos casos, quando a divisao do 
blastocisto ocorre em at£ 72 horas, podem ser encon- 
tradas duas placentas e dois sacos amnidticos (gestagao 
dicorionica diamnidtica). 

• Em 74%, a divisao acontece entre o quarto e o oitavo 
dias apds a fertilizagao, quando ja ocorreu a diferencia- 
<;ao das cdlulas que dao origem ao cdrio, resultando em 
uma placenta e duas cavidades amnidticas (gestagao 
monocorionica diamnidtica). 

• Em uma minoria dos casos (cerca de 1%), a divisao do 
blastocisto ocorre entre o oitavo e o 13° dias apds a fer- 
tilizagao, isto d, quando ja se formaram a placa corio- 
nica e o saco amniotico, dando origem as gestagoes mo- 
nocorionicas monoamnidticas. 

• Os gemeos unidos sao resultantes da falha da separa- 
<;ao completa dos embrioes, quando o processo de di¬ 
visao d tardio (ao redor do 14 Q ao 1 7 Q dias). 


Dizigdtica 


Monozigdtica 






© @ 


© © 





Dicorionica 


Monocorionica 


Diamnidtica 


Monoamnldtica 


FIGURA 1 . Esquema ilustrando a classifica^ao das gesta^oes ge* 
melares segundo a zigoticidade, a corionicidade e o nu- 
mero de cavidades amnioticas. 


A corionicidade sempre pode ser determinada com 
acuracia pelo exame ultrassonografico precoce, e a mono- 
corionicidade sempre implica monozigoticidade. Gesta- 
<;oes dicorionicas, por sua vez, podem ter origem tanto 
mono como dizigdtica. Nesses casos, a polizigoticidade 
somente pode ser inferida quando ha discordance entre 
os sexos fetais ou pode ser investigada por meio de estu- 
dos do DNA (gemeos com sexos diferentes sao sempre di- 
zigdticos e dicorionicos, enquanto gemeos do mesmo sexo 
podem ser tanto monozigdticos como dizigdticos). 

As complicagoes, do ponto de vista fetal, sao mais fre- 
quentes nas gestagoes monocorionicas em comparat;ao 
com as dicorionicas. Portanto, na pratica, a determinagao 
da corionicidade, em vez da zigoticidade, € o passo fun¬ 
damental para nortear a conduta prenatal e o principal 
fator determinante do resultado e do progndstico da ges- 
ta<;ao. 

DETERMINAQAO DA CORIONICIDADE 

O conhedmento da corioniddade de uma gesta<;ao mul- 
tipla & quesito importante para proceder ao aconselha- 
mento do casal quanto aos riscos envolvidos na gestagao, 
al^m de ter fundamental importanda para o mar.ejo ade- 
quado dessas gestagoes. 

O melhor periodo para a determinagao da corionici¬ 
dade e da amnionicidade £ durante o primeiro trimestre 
da gestagao, quando a acuracia do exame ultrassonogra¬ 
fico chega a 100% (o periodo entre 6 e 8 semanas € con- 
siderado a melhor £poca e a via preferencial do exame £ 
a transvaginal). 61 

A gesta<;ao dicorionica pode ser definida a partir da 
quinta semana pela visualizagao de mais de um saco ges- 
tacional e da presenga de septo espesso entre eles. A par¬ 
tir de 9 semanas, a projegao do componente corionico en¬ 
tre as membranas amnidticas, identificado na base da 
inser<;ao placentaria, forma o sinal do lambda (Figura 2), 
caracterfstico das gestagoes dicorionicas (Figura 3). 20 

Com a evolugao da gestagao, ocorre a regressao da ca- 
mada corionica e o sinal do lambda toma-se progressiva- 
mente mais diffcil de ser identificado. Portanto, a ausen- 
cia do sinal do lambda, apds o primeiro trimestre da 
gestagao, nao constitui evidencia de monocorionicidade 
e nao exclui a possibilidade de gestagao dicorionica ou 
dizigdtica, pois as massas placentarias podem se fundir e 
apresentar aspecto de massa placentaria unica, sem sinal 
do lambda. Por outro lado, a identificagao desse sinal em 
qualquer estagio da gestagao deve ser considerada eviden¬ 
cia de dicorionicidade. 

Nas gesta<;des monocorionicas, a partir da s£tima se¬ 
mana, ha identificagao de mais de um embriao com vita- 
lidade fetal no interior do mesmo saco gestacional, e o 
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FIGURA 2. Imagem ultrassonografica demonstrando sinal do lamb¬ 
da (seta). 


amnio torna-se visfvel a partir da nona semana. No final 
do primeiro trimestre, ha fusao das membranas amnidti- 
cas adjacentes, dando origem a um septo fino entre as 
duas cavidades amni6ticas que se insere de maneira abrup- 
ta na placenta, formando o sinal do T (Figura 4). 

Durante o segundo trimestre da gesta^ao, a avalia^ao 
da corionicidade toma-se prejudicada. Sao caracterfsticas 
das gesta<;6es dicorionicas a persistence do sinal do lamb¬ 
da, a identifica<;ao de fetos com sexos discordantes e/ou 
a present^ de placentas inseridas em sftios distintos da ca- 
vidade uterina. 

Para a determina^ao da corionicidade em fases tar- 
dias da gesta^ao, tambem foram propostas a avalia^ao da 
espessura do septo e a contagem do numero de camadas 
que o compoem. Essas t£cnicas, no entanto, carecem de 
reprodutibilidade, sao muito trabalhosas e necessitam de 
recursos tecnicos especificos. 85 91 A avalia^ao invasiva da 



FIGURA 3. Imagens ultrassonogralicas de gestagSogemelar dicori6nica. A: 5 semanas; B: 6 semanas; C: 8 semanas; D: 12 semanas. 
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FIGURA 4. Imagens ultrassonograficas de gestagao gemelar mo- 
nocorionica. A: 6 semanas; B: 8 semanas; C: 12 sema- 
nas (seta indica sinal do T’). 


corionicidade pode ser realizada excepcionalmente nos 
casos avangados e com fetos do mesmo sexo, em que a 
determinagao e fundamental para a condugao do caso. 
lima das altemativas nesses casos e a injegao de meio de 
contraste na circulagao de um dos fetos e a investigagao 
do seu aparecimento na circulagao do outro, o que deno- 
taria gestagao monocorionica. 34 

» DIAGN6STICO 


Os achados clmicos relacionados a gestagao gemelar in- 
duem volume uterino maior do que o esperado para a 
idade gestacional, sendo, em regra, a altura uterina 5 cm 
maior do que a esperada, entre 20 e 30 semanas gestacio- 
nais, para gestagoes unicas. O exame clinico pode ainda 
revelar presenga de dois polos cefalicos a palpagao e aus- 
culta de dois ritmos cardfacos com frequences diferentes 
entre si e da mae; entretanto, todos esses achados sao tar- 
dios e podem ser facilmente confundidos. Atualmente, a 
realizagao do exame ultrassonografico durante o primei- 
ro trimestre permite diagnosticar com seguranga pratica- 
mente todos os casos. 54 

» PARTICULARIDADES DA 
FISIOLOGIA MATERNA 


O conhecimento das adaptagoes matemas que habitual- 
mente ocorrem durante a gestagao (ver Capitulo 9, "Reper- 
cussoes da gravidez no organismo matemo", da Segao 2, 
"Anatomia e fisiologia") e importante para antedpar os efei- 
tos que a gestagao multipla pode acarretar sobre condigoes 
drnicas preexistentes e para aperfeigoar o manejo das com- 
plicagoes que ffequentemente ocorrem nessas gestantes: 

• Em estudo longitudinal prospectivo, Pritchard 6 obser- 
vou que a expansao volemica observada em gestagoes 
unicas e, em media, de 1.570 mL, enquanto nas gesta¬ 
goes gemelares e de 1.960 mL. 

• Nas gestagoes gemelares, ocorre um estado hiperdina- 
mico da circulagao matema decorrente sobretudo do 
aumento do debito cardfaco (cerca de 20% acima do 
que ocorre nas gestagoes unicas), que e atribuido ao au¬ 
mento do volume de ejegao sistolica proporcionado 
pelo aumento da volemia e da pre-carga. 51 

• Nessas gestagoes, e observado um aumento maior no 
volume abdominal e no recrutamento de musculos aces- 
sorios para a respiragao, que pode suscitar queixas mais 
ffequentes de dispneia nessas gestantes. Nao se obser- 
va impacto dessas alteragoes na homeostase gasosa e 
no equilibrio acidobasico, quando comparadas com 
gestagoes unicas. 59 Algumas gestantes podem apresen- 
tar quadros de pielectasia renal devido a compressao 
da drenagem ureteral pelo utero sobredistendido. 
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ft COMPLICACOESMATERNAS 


As gestates multiplas estao associadas com aumento de 
praticamente todas as complicates, exceto o pos-datismo 
e a macrossomia fetal. Do ponto de vista matemo, ocorre 
maior ffequencia de anemia; hiperemese gravfdica; pr£-e- 
clampsia; complicates hemorr3gicas da gesta^ao, como 
placenta previa e descolamento prematuro de placenta 
(DPP); infeccao puerperal; edema pulmonare obito. 

Para a maioria dessas complicates, o diagnostico e 
o mane jo especifico nao diferem da norma adotada para 
gestates unicas, abordados nos respectivos capftulos. 

Uma das complicates gestacionais que ocorrem com 
maior ffequencia nas gestates multiplas € a hipertensao 
arterial. 29 Em um estudo multicentrico prospectivo envoi 
vendo 684 gestates duplas e 2.946 unicas, observa-se ffe¬ 
quencia duas vezes maior de pr£-eclampsia no primeiro 
grupo (13 versus 5%), sobretudo das formas graves e de ins- 
tala<;ao precoce. 80 Em grupo de 90 gestates gemelares sem 
diagnostico de hipertensao arterial previa k gestagao, acom- 
panhadas no servi<;o multidisciplinar de atendimento k 
gestato multipla da Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, en- 
tre 1999 e 2001, a incidencia de pr£-edampsia foi de 16,5%. 

Vale notar que os niveis de Scido urico encontrados nas 
gestates gemelares sao superiores aos valores habitual- 
mente observados em gestates unicas, sendo em m&lia 
de 5,2 mg/dL em gestates sem pr£-eclampsia e 6,4 mg/dL 
no grupo complicado pela doen<;a hipertensiva especffica 
da gestacao (DHEG). 41,49 Os demais aspectos relaciona- 
dos ao diagnostico e ao tratamento dessa doen<;a nao di¬ 
ferem em relacao k abordagem nas gestates unicas (ver 
Capftulo 34, "Doenga hipertensiva espea'fica da gestado", 
da Se<;ao 5, "Intercorrencias obst£tricas"). 

Quanto ao diabetes mellitus gestadonal, apesar de ser pra- 
tica comum em muitos servigos considerar a gesta^ao mul¬ 
tipla como de alto risco para essa complicado, os estudos 
sao contraditorios e alguns autores relatam aumento de sua 
incidencia, enquanto outros nao sustentam essa hipotese 47 74 

ft ROTURA PREMATURA DEMEMBRANAS 
OVULARES 


Arotura prematura de membranas ovulares (RPMO) ocor¬ 
re com maior frequencia em gestates multiplas (7 a 10%), 
reconhecidamente um fator de risco para essa complica¬ 
do. Habitualmente, a rotura ocorre nas membranas do 
saco gestadonal do primeiro gemelar; entretanto, tam- 
bem pode ocorrer na outra cavidade amniotica, sobretu¬ 
do apos a realizado de procedimentos invasivos como a 
amniocentese. 

Em um estudo retrospectivo, 21 o perfodo de latencia 
m^dio (entre a rotura e o parto) observado em 116 gesta¬ 


tes gemelares com rotura de membranas antes de 36 se- 
manas de gestado foi de 11,4 horas, perfodo significati- 
vamente menor do que o encontrado em gestates unicas 
(19,5 horas). 

O manejo desses casos segue as recomendates pre- 
conizadas no Capftulo 37, "Rotura prematura de mem¬ 
branas ovulares", da Sedo 5, "Intercorrencias obstetricas" 

Diante do nascimento de um dos fetos em idade ges- 
tacional antes da viabilidade, alguns autores relatam su- 
cesso em postergar o parto do(s) outro(s) feto(s) rema- 
nescente(s). 100 Para tanto, sao relatadas medidas como a 
instituido de antibioticoterapia, cerdagem cervical e to- 
colise. Todavia, acredita-se que nos raros casos em que € 
possfvel considerar a postergado do parto do segundo ge¬ 
melar, a conduta deve ser expectante, com vigilanda in 
tensiva do quadro clfnico para diagnostico precoce de 
complicates infecciosas, potencialmente fatais. 

Sob o prisma fetal, aumentam as chances de compli¬ 
cates como obito fetal e/ou embrion^irio, malformates 
fetais, acidentes de cordao e apresentado fetal anomala 
durante o trabalho de parto. O diagnostico de baixo peso 
ao nascer € frequente nessas gestates devido k maior 
incidencia de prematuridade e restrido do crescimento 
fetal (KCh). Algumas das intercorrencias sao tfpicas e exdu- 
sivas de gestates multiplas, como a sfndrome da trans- 
fusao feto-fetal e situates de discordancia enue os fetos 
quanto a altera tes morfologicas, altera tes de vital ida¬ 
de fetal e alterates do crescimento fetal. 

ft PREMATURIDADE 


A durado m£dia da gestado gemelar € de aproximada- 
mente 35 semanas e, para as gestates trigemelares, de 
aproximadamente 32 semanas. Dessa forma, o parto pre¬ 
maturo ocorre em cerca de 30 a 50% dos casos e, devido 
k elevada ffequencia, a prematuridade € o principal fator 
determinante das altas taxas de morbidade e mortalidade 
associadas a esse tipo de gestado. O prognostico das crian- 
<;as nascidas prematuramente em gestates multiplas £ si¬ 
milar ao observado em gestates unicas da mesma idade 
gestadonal. 

Em levantamento de 465 partos ocorridos no HC- 
-FMUSP durante o perfodo de 2000 a 2005, a idade ges- 
tacional m£dia foi de 35 semanas, ocorrendo 62% deles 
com menos de 37 semanas; 28%, com menos de 34 se¬ 
manas; e 19%, com menos de 32 semanas. 15 

O risco de parto pr£-termo £ maior nas gestates mo- 
nocorionicas. Sebire et al. 77 relatam incidencia de 9,2% 
de partos antes de 32 semanas em gestates monocorid- 
nicas e de 5,5% nas dicorionicas. 

Apesar do amplo conhecimento acerca do risco au- 
mentado de prematuridade nessas gestates, a capacidade 
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de predizer tal ocorrencia ainda se encontra aquem do ideal. 
Os testes que demonstraram melhor desempenho prediti- 
vo foram a avaliagao cervical ultrassonogr£fica e a determi¬ 
nate da fibronectina fetal em conteudo cervicovaginal. 

Em estudo prospective, 464 gesta<;oes gemelares fo- 
ram submetidas a avalia<;ao transvaginal da medida do 
comprimento cervical entre 22 e 24 semanas. Medidas do 
colo uterino inferiores a 20 mm foram encontradas em 
8% dos casos examinados, e a sensibilidade do metodo 
paia parto antes de 33 semanas foi de 40%. 82 

Fujita et al., 43 em estudo prospective desenvolvido na 
Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, observaram que a me¬ 
dia do comprimento cervical em gestagoes gemelares apre- 
senta redu<;ao gradual ao longo da gestagao, passando de 
47 mm na 14 a semana para at£ 32 mm na 33 a semana. A 
Tabela 2 apresenta os limites inferiores do comprimento 
cervical em diferentes fases da gestagao. 43 No mesmo ser- 
vi<;o, Bemath et al. 19 compararam medidas cervicais obti- 
das em posi^ao de decubito horizontal com medidas ob- 
tidas na posi^ao ortostatica e nao observaram diferen^as 
significativas entre as duas posi^oes. 


TABELA 2. Valor medio e percentil 5 da medida do colo uterino 
segundo diferentes idades gestacionais em 127 ges- 
ta^oes gemelares com parto apos 34 semanas 


Idade gestacional 
(semanas) 

Percentil 5 
(mm) 

Media em mm 
(IC 95%) 

16 

27 

42 (40,0-44,6) 

20 

25 

40 (38,9-42,0) 

24 

22 

38 (36,8-39,4) 

28 

20 

35 (34,1-36,4) 

32 

16 

32 (31,0-32,9) 

IC: intervab de confianga. 


llm estudo envolvendo 147 gestagoes gemelares ava- 
liou quinzenalmente a presence de fibronectina fetal em 
conteudo vaginal e constatou que com 28 semanas de ges- 
tagao o teste apresentou sensibilidade de 30% para o parto 
antes de 32 semanas, com taxa de falso-negativo de 4%. 45 

Em estudo desenvolvido na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, Hofmeister et al. examinaram a predi<;ao do par¬ 
to pre-termo espontaneo antes de 34 semanas, em gesta- 
<;oes gemelares, segundo a medida do comprimento do 
colo uterino. Entre 22 e 25 semanas, medidas abaixo do 
quinto percentil apresentaram valores de sensibilidade, es- 
pecificidade e valor preditivo positivo e negativo de 38, 96, 
59 e 91%, respectivamente. O estudo tambem demonstrou 
que o desempenho preditivo nessa fase da gesta^ao era sig- 
nificativamente superior aquele observado quando as ava- 
lia<;6es foram realizadas entre 18 e 21 semanas. 48 


A despeito do conhecimento desses marcadores de 
risco para prematuridade em gesta<;oes multiplas, nao ha 
atualmente medidas que comprovadamente reduzam a 
incidencia dessa complica<;ao. 

Metanalises e estudos prospectivos randomizados que 
testam a efetividade da cerclagem cervical nao mostram 
efeitos beneficos desse tratamento em gesta<;oes gemela¬ 
res, 37 ' 63 mesmo diante de colo curto. 105 

A metanalise sobre intema<;ao hospitalar rotineira e 
repouso no leito tambem nao demonstrou beneffeios des¬ 
sa conduta. De fato, ocorreu maior incidencia de parto 
pre-termo nas gestantes hospitalizadas para repouso. 99 Re- 
comenda-se rotineiramente, no entanto, redu<;ao das ati- 
vidades fisicas, com adequa<;ao da jomada e da carga de 
trabalho e dispensa precoce nos casos necessdrios, para 
adequa<;ao do estilo de vida da gestante. 

O uso de agentes tocoliticos profilaticos, testados em 
estudos prospectivos randomizados, tambem nao demons- 
tra efeito benefico na redu<;ao da incidencia de trabalho 
de parto prematuro. 14,87 Diante de casos que se apresen- 
tam com trabalho de parto prematuro, o uso de agentes 
uteroliticos e util para prolongar a gesta<;ao por um perfo- 
do de 24 a 48 horas. O uso dessas medicares em gestan¬ 
tes gemelares deve ser sempre acompanhado de cuidado- 
sa monitoriza<;ao das condi<;oes matemas em vista do 
risco aumentado de edema pulmonar. 9S 

A administra<;ao de corticosteroides fica reservada aos 
casos em idade gestacional viavel, porem abaixo de 34 se¬ 
manas de gestagao, e que apresentem fortes indicios de ris¬ 
co de parto nas prdximas 48 horas. Nao foram estabeleci- 
das na literatura doses espedficas para gestagoes multiplas. 98 

Atualmente, existem evidencias de que a suplementa- 
gao com progesterona demonstra efeito benefico na preven- 
gao da prematuridade em gestagoes de risco devido a ante- 
cedente de parto pre-termo. 42 Contudo, estudos prospectivos 
randomizados nao demonstraram o mesmo beneffdo nas 
gestagoes gemelares. Dois estudos, um envolvendo aplica- 
<;ao diaria por via vaginal de gel de progesterona natural e 
o outro com administra^ao semanal intramuscular de ca- 
proato de 17-hidroxiprogesterona, nao demonstraram re- 
duc^o das taxas de parto prematuro nos grupos tratados. 69,102 

Brizot et al., 25 em estudo prospectivo, duplo-cego, ran- 
domizado e placebo-controlado desenvolvido na Clinica 
Obstetrica do HC-FMUSP, estudaram a influencia do uso de 
progesterona vaginal na idade gestadonal do parto e na taxa 
de prematuridade abaixo de 34 semanas em 390 gestagoes 
gemelares concebidas naturalmente. As gestantes que utili- 
zaram 200 mg/dia de progesterona natural micronizada va¬ 
ginal foram comparadas aquelas que utilizaram ovulo se- 
melhante contendo placebo. Nao foi observada diferen<;a 
na idade gestacional do parto nem na taxa de prematurida¬ 
de com o uso de progesterona nessa populagao. 
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Da mesma forma que o uso de progesterona, o uso 
de pessario tambem nao trouxe melhora na incidencia de 
prematuridade nessas gestagoes. Nicolaides et al. 6 realiza- 
ram estudo multicentrico randomizado comparando o 
uso de pessario inserido entre 20 e 24 semanas de idade 
gestacional com conduta expectante e nao observou-se di- 
ferenga nas taxas de prematuridade, idade gestacional do 
parto ou desfecho neonatal entre os grupos 

» RESTRICAO DO CRESCIMENTO FETAL 


Juntamente a prematuridade, a restrigao do crescimento fe¬ 
tal e outro importante fator de risco para o aumento da mor- 
bidade e da mortalidade perinatais. 46 O risco de nascer um 
concepto com restrigao de crescimento em gestagoes geme- 
lares e cerca de 10 vezes maior do que em gestagoes unicas. 

Em levantamento de 395 partos gemelares com dois 
nascidos vivos em cada, ocorridos no HC-FMUSP duran¬ 
te o perfodo de 2000 a 2005, o peso de nascimento foi 
menor do que 1.000 g, em 7,7% dos recem-nascidos, e 
menor do que 1.500 g, em 16,8%. Em cerca de 9,4% das 
gestagoes, pelo menos uma das criangas apresentou bai- 
xo peso ao nascer. 

A restrigao do crescimento fetal, definida por Sebire et 
al. 77 como peso de nascimento abaixo do percentil 5 para a 
respectiva idade gestacional, ocorre em pelo menos um dos 
fetos em cerca de 34% das gestagoes monocorionicas, e em 
23% das dicorionicas. A chance do acometimento de am- 
bos os fetos e cerca de quatro vezes maior na gestagao mo- 
nocorionica (7,5%) quando comparada a dicoridnica (1,7%). 

O diagnostico de restrigao do crescimento fetal em 
gestagoes gemelares por meio do exame clmico e pratica- 
mente impossivel. Por causa dessa dificuldade, sua con- 
firmagao e feita pela estimativa do peso fetal por meio de 
avaliagoes ultrassonograficas. Para avaliar a adequagao do 
peso fetal, e fundamental que a datagao da gestagao tenha 
sido previamente estabelecida, preferencialmente duran¬ 
te o primeiro trimestre da gestagao. 

Uma vez definida a idade gestacional, o peso fetal es- 
timado nos exames ultrassonograficos e comparado com 
padroes de normalidade previamente estabelecidos. O pa- 
drao de crescimento fetal em gestagoes gemelares e seme- 
lhante ao das gestagoes unicas durante o primeiro e o se- 
gundo trimestres e passa a apresentar ritmo menor a 
partir de 28 semanas. 107 Dessa forma, durante o terceiro 
trimestre, para uma mesma idade gestacional, fetos de ges¬ 
tagoes gemelares sao menores do que os de gestagoes uni¬ 
cas. Devido a essas diferen^as entre o padrao de cresci¬ 
mento intrauterino em gestagoes unicas e gemelares, a 
pratica habitual de empregar curvas de referenda basea- 
das em gesta^oes unicas leva ao ffequente diagnostico de 
disturbios de crescimento. 


Em trabalho prospective desenvolvido na Clfnica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, curvas de normalidade para os pa- 
rametros ultrassonograficos do cresdmento fetal, baseadas 
no seguimento longitudinal de uma coorte de gestagoes ge¬ 
melares nao complicadas, foram estabeleddas (Figura 5). 56 



FIGURA 5. Grafico da curva de referenda para peso fetal estimado 

em 125 gestagoes gemelares acompanhadas prospecti- 

vamente no HC-FMUSP. 56 As linhas continuas represen- 

tam percentis 10,50 e 90 (P10, P50 e P90) para gesta- 
/ 

goes gemelares. Area em destaque: intervalo de referenda 
para gestagoes unicas. (Figura adaptada de Liao. 56 ) 

A instituigao de repouso absoluto no leito e a admi- 
nistragao de acido acetilsalicflico (AAS) em baixas doses 
nao se mostraram medidas efetivas para prevengao da 
ocorrencia da restrigao do crescimento fetal nas gestagoes 
gemelares. 

Uma vez que nao existem na atualidade medidas de 
prevengao eficazes, sugere-se que durante o acompanha- 
mento pre-natal sejam identificadas as gestagoes de risco 
e sejam realizados exames ultrassonograficos periodicos 
durante a gestagao, para permitir o diagnostico precoce 
dos desvios de crescimento fetal. 

Diante do diagnostico de restrigao do crescimento fetal 
em um ou mais fetos, deve-se investigar possrveis fatores cau- 
sais para instituir medidas de tratamento especificas e reali- 
zar acompanhamento ultrassonografico seriado juntamen¬ 
te a avaliagao da vitalidade fetal para determinar o melhor 
momento para a interrupgao da gestagao (para uma abor- 
dagem mais aprofimdada, ver o Capftulo 35, "Restrigao do 
crescimento fetal", da Segao 5, "Intercorrendas obstetricas"). 

» DISCORDANCIADE CRESCIMENTO FETAL 


A discordancia de crescimento fetal ocorre em 5 a 15% 
das gestagoes gemelares e esta associada ao aumento do 
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risco de obito fetal e de mortalidade neonatal. 40 Na lite- 
ratura, ela e definida de diferentes formas: 

• Diferenga de peso em valores absolutos de 250 a 300 g 
entre os gemeos maior e menor. 

• Diferenca de desvio-padrao de peso entre os gemeos 
em tabela predefinida. 

• Diferenca entre as circunferencias abdominais dos fe- 
tos maior que 20 mm. 

• Razao da diferenca de peso estimado entre os dois fe- 
tos pelo peso do maior feto. 

A ultima definicao tern sido a mais utilizada, e a maio- 
ria dos autores adota o limite de 20 a 25% como parame- 
tro de normalidade. 23 Todavia, nenhuma das definicoes 
diferencia se os fetos em questao apresentam ou nao res- 
trigao do crescimento fetal. 

A discordancia de crescimento entre os fetos pode ser 
decorrente de diferencas na placentacao e no potencial 
genetico individual (nas gestacoes dizigoticas), anormali- 
dades de insercao do cordao, discordancia quanto a mal- 
formacoes congenitas e sindromes geneticas e/ou infeccao 
congenita. Outros fatores, como nuliparidade matema, 
gestacoes monocorionicas e ocorrencia de sindrome da 
transfusao feto-fetal, tambem tern sido relacionados a 
maior ffequencia de discordancia de crescimento fetal em 
uma gestacao gemelar. 

Nao ha consenso na literatura se a discordancia de 
peso, como fator isolado, e um fator de risco na evolucao 
neonatal dos gemeos. Os questionamentos que surgem 
em relacao a esses resultados sao quanto a populacao ava- 
liada e ao valor de diferenca de peso a partir do qual a dis¬ 
cordancia e estabelecida. Habitualmente, valoriza-se mais 
o achado de discordancia de crescimento em associacao 
com restrigao do crescimento em um ou ambos os fetos. 21 

Em um estudo desenvolvido no servico de acompa- 
nhamento pre-natal de gestacoes multiplas da Clinica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, Machado et al. 57 confirmaram que 
o exame ultrassonografico prediz, de forma satisfatoria, a 
discordancia de peso entre os fetos se comparada com os 
valores do nascimento, principalmente quando realizado 
ate 7 dias antes do parto. Os autores tambem relataram 
que, nos casos com discordancia de peso fetal sem causa 
aparente, a morbidade neonatal esta relacionada a corio- 
nicidade e a ocorrencia de restricao do crescimento fetal, 
e nao a discordancia propriamente dita. 11 

Dessa forma, recomenda-se que diante da discordan¬ 
cia entre os pesos fetais em uma gestagao gemelar proce- 
da-se a vigilancia do padrao de crescimento de cada um 
dos fetos e ao acompanhamento dos parametros de avalia- 
gio da vitalidade fetal, como o volume de liquido amnio- 
tico, o perfil biofisico fetal e o estudo Dopplervelocime- 
trico, principalmente quando ha diagnostico de restri^ao 


do crescimento em um ou mais fetos. Nao existem, no 
momento, evidencias que suportem a resolugao da gesta- 
<;ao somente em fungao da ocorrencia de crescimento dis- 
cordante. 

I PARADADODESENVOLVIMENTO 
embrionArio E ABORTAMENTO 


O acompanhamento ultrassonografico periodico de ges- 
ta^oes gemelares diagnosticadas em idade gestadonal pre- 
coce permite constatar elevada frequencia de parada es- 
pontanea do desenvolvimento embrionario. O termo 
vanishing twin e utilizado nos casos em que o desenvolvi¬ 
mento de um dos embrioes e interrompido em fase pre- 
coce da gestacao. Assim, a incidencia de gesta^oes multi¬ 
plas durante o primeiro trimestre e maior do que a 
incidencia no parto, devido a maior frequencia de abor- 
tamento nesses casos, sendo a ffequencia de abortamen- 
tos maior nas gestagoes monocorionicas quando compa- 
radas as dicorionicas. Sebire et al., 77 acompanhando 
gestagoes monocorionicas a partir de 12 semanas de ges¬ 
tacao, observaram que a taxa de abortamento neste gru- 
po e cerca de 10% maior do que em gemeos dicorionicos. 
Esse excesso de risco pode ser atribufdo as complicacoes 
decorrentes do compartilhamento da circulacao placen- 
taria, fenomeno exdusivo das gestacoes monocorionicas. 

Em alguns casos, pode ocorrer a parada do desenvol¬ 
vimento de somente um dos embrioes. Um estudo reali¬ 
zado na decada de 1970 constatou que 71% das gestacoes 
gemelares diagnosticadas antes de 10 semanas resultam 
no nascimento de somente um produto conceptual. 55 Re- 
centemente, Dickey et al. 35 relataram os resultados do 
acompanhamento ultrassonografico prospective seriado 
de 709 gestacoes multiplas (549 gemelares, 132 trigeme- 
lares e 23 quadruplas), realizado a partir do momento da 
concepcao, e observaram que ocorre reducao espontanea 
de pelo menos um embriao ate 12 semanas de gestacao 
em 36, 53 e 65% dos casos, respectivamente. Esse estudo 
mostra tambem que, nesses casos, ha uma reducao de 4 
a 10 dias da duracao da gestacao e que o peso de nasci¬ 
mento tende a ser de 119 a 429 g menor do que nas ges¬ 
tacoes em que nao ocorreu parada do desenvolvimento 
embrionario. 

Exceto pelo diagnostico ultrassonografico, a maioria 
desses casos nao apresenta quaisquer manifestacoes di- 
nicas ou repercussoes para o feto remanescente e even- 
tualmente pode ocorrer queixa de sangramento vaginal. 
Quando a parada do desenvolvimento embrionario ocor¬ 
re durante o primeiro trimestre da gestacao, em regra, ha 
reabsorcao tecidual completa, e nao sao encontrados in- 
dfeios no momento do parto ou no exame histopatologi- 
co da placenta e dos anexos. 2 
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» 6BITO FETAL 


A gestagio gemelar e reconheddamente fator de risco para o 
obito fetal. O levantamento do registro de gestagoes multi- 
plas norte-americano (1995 a 1997) revelou queem 152.233 
gestag5es gemelares e 5.356 trigemelares com fetos vivos na 
21 a semana de gestagio ocorreu obito fetal subsequente em 
2,6% das gesta^oes gemelares (somente um feto em 1,5%, e 
ambos em 1,1%) e em 4,3% das trigemelares (um feto em 
2,7%, dois fetos em 0,6% e tres fetos em 1,0%). Os dados 
desse estudo tambem mostram que quanto mais precoce for 
o obito fetal, menores serao as chances de sobrevivenda do(s) 
outro(s) feto(s) remanescente(s), prindpalmente nos casos 
em que os fetos sao de sexos concordantes. 50 

Nas gesta^oes em que ocorre obito de um dos fetos, 
ha risco aumentado para obito do outro gemelar, seque- 
las neurologicas e parto pre-termo. 30,31 O prognostico do 
gemelar remanescente depende de fatores como a corio- 
niddade, a idade gestacional em que ocorre o obito, a cau¬ 
sa especifica e o intervalo de tempo do obito fetal ate o 
nascimento do outro gemelar. 

Nas gestagoes monocorionicas, quando ocorre obito de 
um dos fetos, ha 15% de chance de obito do outro gemelar 
e outros 26% de sequela neurologica no gemelar sobrevi- 
vente, decorrentes de encefalomalada multiastica. 101 Isso se 
deve a ocorrenda de hipotensao e isquemia abruptas secun- 
darias ao desequilibrio hemodinamico no feto sobreviven- 
te, cuja volemia e transferida para o territorio vascular do 
gemelar morto. Nesses casos, devido ao elevado risco de se- 
quelas no sobrevivente, recomenda-se monitorizagio ultras- 
sonografica periodica para diagnostico de anormalidades 
no desenvolvimento do sistema nervoso central (SNC). Tam¬ 
bem pode ser realizada ressonancia nuclear magnetica nes¬ 
ses casos para complementar a avaliagio. 

Recentemente, tern sido proposta a realizagio de cor- 
docentese e de transfusao intrauterina para expansao vo- 
lemica do gemelar sobrevivente de gestagao monocorio- 
nica. Entretanto, os resultados ainda sao controversos. 88 
Senat et al. 79 tambem relataram a utilidade da monitori- 
za^ao desses fetos por meio da avaliagio Dopplerveloci- 
metrica da arteria cerebral media em busca de sinais de 
anemia fetal. 

Em gestagaes dicorionicas, nao ha anastomoses vascu- 
lares entre as placentas e o risco de desequilibrio hemodi¬ 
namico para o gemelar remanescente e minimo. Nesses ca¬ 
sos, o feto que morre pode ser reabsorvido ou permanecer 
envolto pelas membranas e ser comprimido contra a pare- 
de uterina matema (feto papiraceo). Desde que a causa es- 
pecffica do obito fetal nao contribua com o aumento do 
risco para o gemelar remanescente, a conduta pode ser ex- 
pectante. Quando ha prejuizo potencial, a conduta deve 
ser adequada para minimizar os riscos para o outro feto. 


A coagulagao intravascular disseminada (CIVD) rara- 
mente ocorre em gestagoes gemelares com um feto mor¬ 
to. Diante do obito de ambos os fetos, a via de parto pre- 
ferencial e a vaginal, com acompanhamento laboratorial 
matemo durante o periodo de latencia (ver Capftulo 43, 
"Qbito fetal", da Se^ao 5, "Intercorrencias obstetricas"). 

Os casos que demonstram sinais iminentes de obito de 
um dos fetos oferecem dilemas de difidl solu^ao. Quando 
ha maturidade fetal, propoe-se a resolu<;ao da gesta^ao para 
salvaguardar as chances do feto comprometido. Entretan¬ 
to, dependendo da idade gestacional, a resolu^ao da gesta- 
gao pode expor o feto normal aos riscos de sequela e obito 
decorrentes da prematuridade iatrogenica. Nesses casos em 
que nao ha maturidade fetal, a conduta deve ser individua- 
lizada, sempre objetivando maximizar as chances de sobre- 
vivencia de ambos os fetos ou, pelo menos, do feto normal. 

» MALFORMACAO FETAL CONGENITA 


A incidencia de anomalias congenitas em nascimentos ge¬ 
melares e de cerca de 5 a 6% (2% de malformagoes maio- 
res e 4%, menores), valor maior do que o encontrado em 
gestagoes unicas. 29,39 Esse aumento e ainda mais acentua- 
do nas gestagoes monozigoticas, provavelmente por cau¬ 
sa do processo de divisao da massa embrionaria. Nesse 
grupo, as anormalidades estao frequentemente relaciona- 
das aos defeitos da linha media e incluem holoprosence- 
falia, defeitos abertos do tubo neural, extrofia da cloaca e 
malformagoes cardiacas. 

Casuistica de 51 gesta^oes gemelares com anomalia 
estrutural fetal acompanhada na Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP demonstrou que os orgaos/sistemas envolvi- 
dos mais frequentemente incluiam: coragio (31%), pare- 
de abdominal (29%), sistema nervoso central (22%), co- 
luna (18%), derrame cavitario (18%), anomalias toracicas 
nao cardiacas (16%) e trato genitourinario (14%). 52 

Gestagoes monocorionicas estao associadas a risco 
duas a tres vezes maior de malformagao fetal do que ges- 
tagoes dicorionicas. Na sindrome da transfusao feto-fetal 
grave, especialmente, o feto receptor apresenta com fre- 
quencia estenose da via de saida do ventriculo direito. 53 
Brizot et al., 24 no Servigo de Medicina Fetal da Clinica Obs¬ 
tetrica do HC-FMUSP, identificaram malforma^oes fetais 
em 33% (13:39) das gestagoes monocorionicas e em 7% 
(4:58) das dicorionicas. 

Na maioria das vezes, os fetos de uma gestagao gemelar 
nao serao concordantes para as alteragoes estruturais e esses 
casos serao conduzidos, em sua maioria, de forma expectan¬ 
ts sempre objetivando aumentar as chances de sobreviven- 
da do gemeo normal e prevenir o parto prematuro. 

A altemativa, para alguns casais, consiste na realiza- 
<;ao de feticidio seletivo do feto anormal, procedimento 
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nao permitido pela legislato brasileira. Entretanto, nos 
casos em que a anomalia e do tipo letal, pode ser mais 
vantajoso evitar o risco do procedimento, a menos que a 
condito acarrete risco de morte ou de sequela para o feto 
normal (por exemplo, anomalia associada com polidram- 
nio, o que aumenta o risco de parto pre-termo). 

I ANOMALIAS CROMOSSOMICAS FETAIS 


O rastreamento de aneuploidias fetais em gesta^oes multi¬ 
plas, em que pode ocorrer discordancia entre os cariotipos 
fetais, suscita diversas discussoes clinicas, tecnicas e eticas. 

A estrutura psicologica de muitos casais que albergam 
uma gestagao gemelar e, frequentemente, muito delicada 
devido ao elevado custo emocional que jd passaram nas 
sucessivas tentativas de concep^ao durante o tratamento 
pelas tecnicas de reprodugao assistida. Soma-se a isso a 
idade media mais elevada que caracteriza essa populate* 
e o risco inerente de aneuploidias fetais. Essa combina^ao 
de fatores toma imperativo um adequado aconselhamen- 
to previo, quando esses casais sao informados sobre as al- 
temativas de rastreamento e diagnostico invasivo, alem 
da seguranga e dos riscos relacionados a cada uma das 
propostas e das implicates de cada resultado. 

O conhecimento da corionicidade e um dos quesitos 
fundamentals para proceder adequadamente ao rastrea¬ 
mento e ao diagnostico de anomalias cromossomicas fe¬ 
tais. Em uma gestagao dizigotica, o risco especifico e cal- 
culado para cada feto e as chances de anomalia para a 
gestagao, como um todo, sao resultantes da soma dos ris¬ 
cos individuals; 58 nas gestagoes monozigoticas, o risco e 
o mesmo em ambos os fetos (devido ao material geneti- 
co comum) e pode ser calculado pela media da avalia^ao 
individual de cada feto. 

RASTREAMENTO ULTRASSONOGRAFICO 

O metodo de elei<;ao para a determinate* do risco de ano¬ 
malias cromossomicas em gesta^oes multiplas e a medi- 
da da translucencia nucal realizada entre 11 e 13 semanas 
de gestagao. A avaliagao ultrassonografica permite identi- 
ficar e diferenciar os fetos, realizar a medida da translu¬ 
cencia nucal de cada um e proporcionar a oportunidade 
de um exame da morfologia fetal, em busca de outros 
marcadores ou anomalias estruturais precoces. 

Sebire et al., 76 examinando 448 gesta<;oes gemelares, 
relataram que medidas de translucencia nucal acima do 
percentil 95 identificaram 88% dos fetos com trissomia do 
cromossomo 21, desempenho semelhante ao observado 
em gesta<;oes tinicas. Entretanto, a especificidade do exame 
e menor nas gestagoes multiplas. Esse aumento da taxa de 
falso-positivos se deve a ocorrencia de translucencia nucal 


aumentada em gesta<;oes monocorionicas com cariotipo 
normal (monocorionicas, 8,4%, versus dicorionicas, 5,5%). 76 

RASTREAMENTO BlOQUlMICO 

Os metodos de rastreamento baseados em marcadores bio- 
quimicos do primeiro trimestre apresentam desempenho 
inferior ao relatado em gesta^oes unicas, com sensibilida- 
de de cerca de 52 a 55%. 84 Entretanto, o rastreamento com- 
binado no primeiro trimestre pode reduzir a taxa de falso- 
-positivos obseivada no metodo ultrassonografico baseado 
exclusivamente na medida da translucencia nucal. Atual- 
mente, o metodo combinado proporciona taxa de detec- 
gao para trissomia do cromossomo 21 de 89% e constitui 
o teste com melhor desempenho para gestagoes gemela 
res durante o primeiro trimestre. 104 Vale ressaltar que, para 
a adequada interpretagao dos resultados das dosagens de 
marcadores bioquimicos, as concentrates obtidas devem 
sercorrigidas levando-se em considera<;ao a presenqa de mais 
de um feto (para mais detalhes sobre cada um dos marca¬ 
dores ultrassonograficos e bioquimicos, sugere-se consultar 
o Capitulo 64, "Rastreamento das anomalias cromossomi¬ 
cas", da Sed 7, "Medicina fetal"). 

determinaqAo do cari6tipo fetal 

Quanto aos procedimentos invasivos pare determina^ao 
do cariotipo fetal, eles apresentam peculiaridades, com- 
plexidade tecnica e riscos relacionados de perda que de¬ 
vem ser discutidos cuidadosamente. 

Durante o aconselhamento, tambem devem ser dis¬ 
cutidos os riscos relacionados ao erro de amostragem, h 
necessidade de repetigao do procedimento em fungao de 
mosaicismo placentdrio ou falha laboratorial e as impli¬ 
cates clmicas e eticas mediante resultados anormais. 

Previamente & realiza<;ao dos procedimentos invasi¬ 
vos, e fundamental realizar cuidadosa avaliagao da gesta- 
to para identificato precisa de cada um dos fetos a se- 
rem testados. Sao documentados o numero e a posi<;ao 
de cada feto, placenta e saco gestacional, e, quando pos- 
sivel, a determinagao do sexo de cada um deles. 

Amniocentese 

Sao descritas tres tecnicas especificas para a realiza^ao de 
amniocentese sob orientagao ultrassonogrdfica em gesta- 
tes gemelares: 

• A mais comum consiste em pun^ao de uma das cavida- 
des amnioticas, aspireto do volume de lfquido neces- 
sdrio e retirada da agulha, seguidas por pungao da outra 
cavidade amniotica com outra agulha, preferencialmen- 
te o mais distante possfvel do local da primeira pun- 
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gao. Com essa tecnica, o erro de amostragem relatado 
na literatura pode chegar a 3,5% das amostras. 4 Para re- 
duzir o risco do erro de coleta, pode ser realizada inje- 
gao de corante na primeira cavidade puncionada, apos 
a aspiragao do lfquido. Entretanto, com o uso de equi- 
pamentos de alta resolugao e a experiencia adquirida, 
nao se recomenda o uso rotineiro de corantes. 

• A segunda tecnica envolve a insergao de uma unica agu- 
lha com a aspiragao do liquido na primeira cavidade se- 
guida da insergao na outra cavidade amnidtici atrav£s 
da membrana interamniotica, para colcia da segunda 
amostra. 3 Os risco* assodados sao a contamina^o da 
segunda am ostia com material da primeira cavidade e a 
criagAo de um dcfeito na membrana, o que gera uma gea- 
tag3o gemelar monoamnidiica iatrogenica subsequent. 

• A ttouca mends empregada consist na pungao simul- 
tanca de cada uma das cavidade*, pruporrionando a vi- 
sualizagao de uma agulha de cada lado da membrana 
interamnidtica. 1 * 

As taxas de perda da gcstagiio an* 20 aemanas, descri- 
tas na literaiura, apos a reaiizagSo de amnioceniese em ges- 
tagocs gcmdares variam de 2 0 a 5,1% m6dia de 3,2%>), 
e a tinea de perda Loral da gestagen, de 2,7 a 9,4% (media 
de 5,6%). 10 

Bidpsio de vilosidadescoridnicas 

A maior vantugem da bidpsia de vilesidades corionicas 
em relagHo & amnioceiuese e a oportunidade de estabele- 
cer um diagndstico em Case precocc da gestagito. E um pru- 
ccdirnenio cuja complexidade fecnka exige que seja rea¬ 
lizada sememe por operation** exprrientev com o imuito 
de minimiznr os riscos de perdn e erro dc amostragem. 
Essa tiicnica pode scr realizada tnnto por via abdominal 
romo pela cervical, ou pela combinag^o das duas, 

Inicialmente, o risco de contaminagao de amostras na 
realizagao da bidpsia era de ceica de 4 a 5%; 01 entretanto, 
atualmente esse risco d mfnimo, devido ao aumento da 
experiencia com a tecnica, k correta identificag^o dos Umi- 
tes entre as placentas c k troca do instrumental para cada 
uma das pimgm:s a serein tualizadaj Mesmo assim* e acon- 
sdhdvel alertar os pais quanto k passibilidade de que seja 
ncccsiWlria nova colela em cerca de 2 a 3% dos casos. 

Em gestagdes gemelares as taxas de perda da gesta- 
gao, ap6s a realizagao de bidpsia de vilosidades coridni- 
cas, e at^ a 20 1 semaiiA, variam de 2,0 a 8,7% (mddia de 
2,3%); quando sao consideradas tambdrn as perdas apos 
esse periodo, \»ariani de 2,0 a 11,5% (mt l dia dc 4,6%). w 

A escolha entre a realizagao dc bidprda de vilosidnde 
coridnii a ou amniocentese seed fijndameniada em faio- 
res como a idade gestadonal, a localizagao das placentas 


a complexidade tecnica, a experiencia do operador e o in- 
teresse por diagnostico precoce. Poucos estudos compa- 
ram diretamente as duas tecnicas em gestagoes gemelares 
e os resultados sugerem que nao haja diferenga quanto as 
taxas de perdas gestacionais. 81,93 

Cordocentese 

A cordocentese e uma tecnica pouco utilizada para a de- 
terminagao do cariotipo fetal nos dias atuais, sendo reser* 
vada aos casos tardios, Em estudo recentc envolvendo 84 
gestagdes gemelares, a taxa de perda fetal ap6s a pungao 
fbi de 8,2%, signHicattvamente maior do que a ob&eiva- 
da em gestagdes unicas. 11 Arualmente, esse procedimcnto 
esta mais lirnitado aos casos de anemia, plaquetopenia e 
hidtopsia fetal (ver Capitulo 67, 'Proccdimemo* invasi- 
vo» p , da Scgao 7. 'Medirina fetal", para main detalhe* so* 
bre cada uma das tecnica* rnendonada*). 

» SfNDROME DATRANSFUSAO FETO FETAL 


A sindrome da iransfusiSo feio>fetal 6 complicagao esped> 
fici c exduslva da 5 gesragdes monocoridnicas ocorrendo 
.m cerca de 10 a 15% dessas r O menmismo primario da 
doenga baseia-se na iransi'ettnda nao balanceada de san- 
gue entre as drculagoes do* dois fetes atrav& de anasto¬ 
moses vasculares acteiiovenosas placeman as (Figura 6), 



F1GURA 6. Shdrome da tninsfuiSo teto-fetal AA anastomose ar- 
tenoarlerial; AV: anastenra^e arlerrovenosa; W anas¬ 
tomose venovenosa. (Figure adaptada de Cunningham 
et al % ) 
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Assim, o gemeo doador apresenta anemia e restrigao 
do crescimento grave acompanhados de oliguria e oli¬ 
goamnio, enquanto no gemeo receptor ocorre sobrecar- 
ga circulatoria e policitemia, podendo levar ao desenvol- 
vimento de complicagoes cardiacas e hidropsia. 67 A 
ocorrencia de polidramnio grave no interior da cavidade 
amniotica do feto receptor leva a aumento da pressao in¬ 
trauterina, que pode prejudicar ainda mais a circulagao 
placentaria. 

Os casos graves, nos quais ocorre desenvolvimento de 
polidramnio agudo, tomam-se aparentes entre 16 e 24 se- 
manas de gestagao. Quando nao tratados, esses casos es- 
tao associados a taxas de mortalidade de 80 a 100%. 72,90 
Isso se deve sobretudo as altas taxas de obito fetal espon- 
taneo de um ou ambos os fetos, abortamento, RPMO e 
parto prematuro. 

Os achados ultrassonograficos que caracterizam essa 
smdrome estao descritos naTabela 3. Em 1999, Quinte¬ 
ro et al. 66 propuseram a classificagao da doenga segundo 
os criterios listados na Tabela 4. 


TABELA 3. Criterios para diagnostico da smdrome da transfusao 
feto-fetal 


Gestagao gemelar com confirmagao ultrassonografica da 
monocorionicidade durante o primeiro trimestre da gestagao por 
meio do sinal do "T". Nos casos sem diagnostico precoce da 
corionicidade, o exame ultrassonografico devera demonstrar 
gestagao gemelar com fetos do mesmo sexo, massa placentaria 
unica e membrana interamniotica fina 


Os fetos nao devem apresentar malformagoes estruturais 

Volume excessivo de liquido amniotico (polidramnio) na cavidade 
amniotica do feto receptor, cuja bexiga urinaria se apresenta 

distendida 


Oligoamnio na cavidade do feto doador, cuja bexiga urinaria muitas 
vezes nao e identificavel. Nos casos de stuck twin, o feto doador 
permanece parado e imovel proximo a parede uterina, onde e 
mantido fixo pela membrana colapsada do saco amniotico 


TABELA 4. 

Classificagao da smdrome da transfusao feto-fetal 

Estagio 1 

Somente diferenga na quantidade de liquido 
amniotico nas duas cavidades amnioticas 

Estagio 2 

Diferenga na quantidade de liquido amniotico 
associada a anuria do doador (nao visualizagao da 
bexiga e oligoamnio absoluto) 

Estagio 3 

Diferenga de volume de liquido amniotico, anuria e 
alteragao do Doppler do doador 

Estagio 4 

Diferenga de volume de liquido amniotico, anuria 
do doador, alteragao do Doppler e hidropsia do 
receptor 

Estagio 5 

Obito de um dos gemeos 


Tabela adaptada de Quintero et al . 66 


Diversas tecnicas foram propostas para o tratamento 
dessa condigao com o objetivo de melhorar a sobrevida 
dos fetos, entre elas a amniodrenagem, a cirurgia endos¬ 
copica com laser, a septostomia e o feticfdio seletivo. 

AMNIODRENAGEM 

O polidramnio, quando progressive, leva ao desconforto 
matemo e toma o utero tenso a palpagao. Nesses casos, 
esta indicada a remogao do excesso de liquido amniotico 
por meio da amniocentese, procedimento de facil execu- 
gao que nao requer material de alta complexidade. O ali- 
vio do polidramnio associado a smdrome de transfusao 
feto-fetal tern por objetivo reduzir o risco de rotura das 
membranas e trabalho de parto prematuro, prolongando 
dessa forma a duragao da gestagao. 73 E ffequente ocorrer 
reacumulo de liquido amniotico e, nesses casos, o proce¬ 
dimento pode ser repetido (numero de intervengoes por 
paciente varia de 1 a 6, com media de 3). 60 

A taxa de sobrevivencia apos o tratamento de pelo 
menos um feto e dos dois e de 40 e 20% para estagios 
avangados, e de 60 e 40% para estagio 1. O risco de se- 
quelas neurologicas varia de 17 a 33%. 

As complicagoes ocorrem em aproximadamente 5 a 
10% dos casos e incluem: obito fetal ou abortamento ate 
48 horas apos o procedimento, RPMO e descolamento 
prematuro de placenta. 68,72 ' 89,90 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, Brizot et al. 24 
conduziram levantamento de 28 casos de smdrome da 
transfusao feto-fetal, que se encontravam ao menos no es¬ 
tagio 2 da doenga, e foram tratados pela amniodrenagem. 
A idade gestacional media na ocasiao do diagnostico foi 
de 23 semanas (19 a 28 semanas). O numero de amnio- 
drenagens realizadas variou de 1 a 5, com media de 1,5 
procedimento por gestagao, e o volume medio drenado 
em cada procedimento foi de 3.236 mL (550 a 6.600 mL). 
A idade gestacional media do parto foi de 29 semanas (21 
a 38 semanas), com 48,1% de nascidos vivos e 65,5% das 
gestagoes com pelo menos um feto vivo. O peso medio 
no nascimento foi de 1.535 g (450 a 2.620 g). Das crian- 
gas vivas, 23% apresentaram algum tipo de sequela no de¬ 
senvolvimento neuropsicomotor. 

CIRURGIA ENDOSCOPICA 
INTRAUTERINA COM LASER 

A cirurgia endoscopica intrauterina com laser baseia-se no 
exame direto da superficie placentaria, por meio de fetos- 
copia, para identificagao e coagulagao com laser das anas¬ 
tomoses que comunicam as duas drculagoes fetais. 32 Esse 
metodo atua diretamente na fisiopatologia da doenga; po- 
rem, e um procedimento realizado em poucos centros es- 
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pecializados de referenda pois requer material especiali- 
zado e treinamento apropriado. 

A taxa de sobrevivencia apos tratamento de apenas 
um feto e dos dois e respectivamente de 75 e 40% para 
estagios avan^ados, com relatos de 4,2% de sequelas 
neurologicas. Essa tecnica apresenta resultados significati- 
vamente superiores k amniodrenagem para estagios 2, 
3 e 4. 33,92 

As complicates associadas sao as mesmas que as des- 
critas para a amniodrenagem; entretanto, a morbidade 
matema parece ser superior por ser procedimento mais 
invasivo. A casuistica do HC-FMUSP demonstra ocorren- 
cia de RPMO em 11%, e prematuridade espontanea em 
42% dos casos ap6s procedimento endoscbpico para tra¬ 
tamento da sindrome da transfusao feto-fetal. 70 

Em estudo randomizado, Senat et al. 78 demonstraram 
que essa tecnica £ superior & amniodrenagem, com maior 
pro por <;aode sobreviventes (76 ivnus 56%) c mcnor ris- 
co de .ilteraqo^ ncurol6gicas, quando os recem nascidos 
sao seguidos at£ o sexto m$s de vida (31 wnu* 52%). 

SEPTOSTOMIA 

A septnstomia consists na crinplo de um oriftrio na mcm- 
brana imeramnidtiea comunicando as duas cavidades. Gc- 
ralroente, £ realizada junto a amniodrenagem e, para isso, 
emprega-se o mesmo material. A taxa de aobrevivenda re- 
la tada e de 40 a 83%* e o mecanismo de atuatio £ pelu 
efeito combinado do allvrio do polldramnio com o equi- 
lfbrio entre as presides das cavidades axnnidticas, Essa tec¬ 
nica apresenta os mesraos rtscos descritos anteriormcnte 
para a arnniocentesc e o risco espccffico dc entrdacamen- 
to dos cordftes, urna vex quo a gostadao c efetivamente 
transformada em monoamniotica,* 1 A literaiura, no en- 
tanto, apresenta defidenda cm cstudos prospectivos rom- 
provando a efirienria do mdtodo, 

FETIClDIO SELETIVO 

O fetiddio adetivo implica a Intenupcio seletiva da vida 
de um dos gemeas e deve ser realizado por mdo de tdc- 
nica que invite o comprometimcnto drculatdrio do ge- 
melar sobrevivente. Esse tipo dc intervento £ somente 
indic*ida nos casos cm que h«1 sinaia dc morte intraute- 
rina iminente de um dos fetos. Pordrbnidi^ apos o pro- 
cedimento, hi chance de sobre\'ivend.i de somente um 
feta por gesta^m# e o numero de cases relatados ait hoje 
£ pequeno. As tecnicas empregadns induem dampea- 
mento do cordao umbilical por fetoscopia e embolizn- 

ocular guiada pda ultrassonogntfia. Os riscos ma- 
temos assodados k intetven^o dependent da t&rnica 
empregada. 


» GEMEOACARDICO 


A ocorrencia de gemeo acardico e de cerca de 1% das ges- 
tagoes monocorionicas e representa o grau extremo de 
anormalidade vascular possivel nessas gestagoes. 

O gemelar anormal apresenta multiplas malformagocs 
estruturais que incluem ausencia do coragao ou presen<;a 
de um rudimentar, e ausenda do polo cefalico associada 
ou nao a alteragoes dos membros superiores (Figura 7). 
Geralmente, o tronco esta presente e pode desenvolver 
edema acentuado em alguns casos, ou pode se apresentar 
como uma massa amorfa (Figura 8). Em virtude das mul¬ 
tiplas e graves anormalidades, esses fetos nao sobrevivem 
ap6s o nascimento. Sua perfusao sangumea intrauterina 
se mantem gramas k presen^a de anastomose arterioarte- 
rial com o outro feto (Figura 9). 

O gcmclar normal (do.idor), atuando como bomba 
de perfusao para a feto anomtal, mone cm 50 a 70% das 



FIGURA 7. Fclo acirdico prtrservando morfaLog.a pardsl do tron¬ 
co e dos membros Interiores, 



FIGURA B. Imagent ultrassonogrifca demctfislrando leto acindico 
em que e possivel visualicar a eduina vertebral e o ede¬ 
ma acsnluado de pde. 
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FIGURA 9. Gemeo acardico. AA: anastomose arterioarterial; VV: 

anastomose venovenosa. (Figura adaptada de Cun¬ 
ningham et al. 96 ) 


ocasioes devido a insuficiencia cardiaca congestiva ou par- 
to pre-termo decorrente de polidramnio grave. 62 

Para reverter o prognostico, propoe-se o tratamento 
desses casos por meio da oclusao do fluxo para o gemeo 
acardico. Isso pode ser realizado por meio de ligadura en- 
doscopica, coagulagao com laser do cordao umbilical ou 
embolizagao dos vasos umbilicais, dentro do abdome do 
feto acardico, por meio da injegao de alcool absoluto. 103 
Recentemente, Sullivan et al. 86 descreveram sobrevivencia 
do feto normal em nove de dez casos de gestagao com feto 
acardico conduzidos de forma expectante, sugerindo que 
esses casos podem ser acompanhados somente com vigi- 
lancia intensiva da vitalidade fetal. 86 Nos casos em fase 


tardia (proximo a viabilidade do feto normal), opta-se 
pela resolugao da gestagao. 

Em casuistica de oito ocorrencias de gestagao geme- 
lar com feto acardico, atendidos no Servigo de Medicina 
Fetal da Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a idade gesta- 
cional media na ocasiao do diagnostico foi de 20,6 sema- 
nas. Tres casos foram acompanhados de forma expectan¬ 
te, dos quais um resultou em abortamento e os outros 
dois resultaram em nascidos vivos prematuros (29 e 32,9 
semanas). A esclerose dos vasos do feto acardico com al¬ 
cool absoluto foi realizada nos outros cinco casos e em 
um deles foi necessario repetir o procedimento. A idade 
gestacional media dos procedimentos (n = 6) foi de 23,3 
semanas e ocorreram duas perdas gestacionais como com¬ 
plicates imediatas do procedimento. Nesse grupo, tres 
gestagoes resultaram em nascidos vivos. 

I GESTACAOMONOAMNIOTICA 


As monoamnioticas correspondent a cerca de 1% de to- 
das as gestates monozigoticas e estao associadas a risco 
de 50 a 75% de obito fetal intrauterino devido, principal- 
mente, a proximidade dos dois cordoes umbilicais, que 
propicia o enovelamento e a interrupgao do fluxo nestes. 
Outros fatores associados as perdas durante esse tipo de 
gesta<;ao sao as malformago^s fetais e o parto prematuro. 

O diagnostico dessas gestagoes e baseado na demons¬ 
trable) da presenga de dois fetos no interior do mesmo 
saco gestacional, sem membrana interposta. Outro acha- 
do patognomonico e a demonstrate do enovelamento 
do cordao umbilical no exame ultrassonografico (Figu¬ 
ra 10). 64 



FIGURA 10. 


A: Pega fotografada apos o nascimento; B: imagem de exame ultrassonografico tridimensional demonstrando enovelamento de 
cordoes umbilicais (seta). 
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Diante do diagnostico de gemeos monoamnioticos, 
os pais devem ser informados quanto ao risco de obito 
subito inexplicado. Uma revisao de literatura sugere que, 
em gesta^oes monoamnioticas de 20 semanas com am- 
bos os fetos vivos, o risco de obito fetal subsequente seja 
de cerca de 10%. 97 Alguns centros defendem o uso de dro- 
gas que diminuam o volume de liquido amniotico du¬ 
rante o segundo trimestre, a fim de estabilizar a posigao 
fetal pela diminuigao do volume do liquido. Para esse 
fim, utilizam-se anti-inflamatorios nao hormonais, como 
o sulindaco. 65 

O momento ideal para a interrup^ao da gesta^ao e 
motivo de controversias e alguns autores defendem par- 
to com 32 semanas completas, 97 enquanto outros consi- 
deram que o risco de obito subito diminui no terceiro tri¬ 
mestre e postergam a resolugao. Na falta de evidencias 
cientificas condusivas, esse limite deve ser estabelecido 
caso a caso, de acordo com os recursos disponfveis de cui- 
dados intensivos neonatais. 106 

» GEMEOS UNIDOS 


A uniao dos gemeos e evento raro, que acomete cerca de 
1:50.000 gesta^oes. O diagnostico ultrassonografico ba- 
seia-se na identificagao de gestagao gemelar com massa 
placentaria unica, falha na demonstragao de membrana 
interamniotica e fetos que nao se separam (Figura 11). A 
uniao pode ocorrer (Figura 12) : 9 

• Pelo polo cefilico (craniopagos). 

• Pela face anterior do torax (toracopagos). 

• Pela face anterior do abdome (onfalopagos). 

• Pela face lateral com uniao das pelves e com sinfise pu- 
bica unica (parapagos). 

• Pela face anterior da regiao da pelve, com dois sacros e 
duas sinfises pubicas (isquiopagos). 


A B C D 


E F G 

FIGURA 12. Gemeos xifopagos. A: craniopagos; B: toracopagos; C: 

onfalopagos; D: parapagos; E: isquiopagos; F: pigopa- 
gos; G: cefalopagos. (Figura adaptada de Spencer. 9 ) 

• Pela face posterior da regiao pelvica (pigopagos). 

• Do apice da cabe^a ate a regiao umbilical (cefalopagos). 

O prognostico depende do local, dos orgaos envolvi- 
dos e da extensao da uniao, alem da presenga de eventuais 
malforma^oes associadas (Figura 13). Na grande maioria 
das ocasioes, o prognostico e definido pela complexida- 
de e pela possibilidade de corregao das cardiopatias fre- 
quentemente encontradas; portanto, e imperativa a reali- 
za^ao de ecocardiografia especializada antenatal. Quando 
o prognostico e ruim, pode-se tentar o parto vaginal, des- 
de que a idade gestacional seja precoce, e as dimensoes 
atingidas pelos fetos nao constituam obstaculo a passa- 
gem pelo canal de parto. 

A experienda da Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP in- 
dui acompanhamento de 36 pares de gemeos unidos. Mal- 



FIGURA11. Gemeos unidos. A: onfaloisquiopagos; B: toracopagos. 
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FIGURA13. Imagens ultrassonograficas demonstrando fetos unidos pelo torax. A: imagem de code transverso do torax demonstrando os dois 
coragoes; B: imagem sagital demonstrando os dois polos cefalicos (setas amarelas) aderidos ao tronco comum (seta vermelha). 


formagoes cardiacas estavam presentes em 92% desses pa¬ 
res e outros defeitos associados em 62% dos casos, 
principalmente anomalias de extremidades, parede abdo¬ 
minal, face e hernias diafragmaticas. Em 30 casos, o prog¬ 
nostic foi considerado letal, sendo a taxa de sobrevivencia 
global de 8% (6:72) e, dentre os nasddos vivos, 14% (6:44). 26 

» GESTAGOES TRIGEMELARES 
OU DEORDEMMAIOR 


O aumento observado na ffequencia de ocorrencia de ges¬ 
tagoes trigemelares ou de maior ordem e ainda maior do 
que o encontrado para gemelares. Recentemente, tern se 
observado uma redugao da sua ocorrencia em fungao da 
transference de menor numero de embrioes por ciclo de 


reprodugao assistida. Vale notar que essas gestagoes po- 
dem ser mono ou polizigoticas e tambem sao observadas 
as diversas combinagoes possiveis de corionicidade e am- 
nionicidade. A avaliagao ultrassonografica durante o pri- 
meiro trimestre nesses casos permite tambem estabelecer 
a corionicidade (Figura 14) com acuracia e auxilia a orien- 
tagao do mane jo durante o restante da gestagao. 

Se em gestagoes gemelares o risco de complicagoes ja 
e elevado, em gestagoes de ordem maior os riscos passam 
a ser incrivelmente elevados e o prognostico e muito ruim, 
principalmente quando o numero de fetos e maior ou igual 
a quatro (Figura 15). Nos paises onde a redugao embrio- 
naria e procedimento legal, essa opgao e discutida com o 
casal. Todas as complicagoes ja citadas anteriormente tam¬ 
bem ocorrem nas gestagoes com tres ou mais fetos. 



FIGURA 14. Imagens ultrassonograficas de gestagao trigemelar tricorionica. A: 9 semanas; B: 11 semanas. 
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FIGURA15. Gestagao de ordem maior com oito fetos de 16 sema¬ 
nas aposabortamento espontaneo. 


Assim como nas gestagoes gemelares, o principal fa- 
tor de impacto perinatal € a alta incidencia de partos pre- 
maturos nesses casos. Conforme aumenta o numero de 
fetos em uma gestagao, sua duragao diminui. Dessa for¬ 
ma, a idade gestacional m£dia do parto em trigemelares 
£ em tomo de 32 a 33 semanas e a prematuridade ocorre 
em 90% dos casos, agravando ainda mais o risco perina- 
tal. 10 * Para as gestagoes de ordem maior, praticamente to- 
dos os casos cursam com parto prematuro. 

» GESTACAO COM FETO NORMAL 
ASSOCIADO A MOLA 


Nas gestagoes em que coexistem urn feto normal, com a 
sua respectiva massa placentaria normal, e uma mola hi- 
datiforme completa, ocorrem quadros de pr£-eclampsia 
grave e de instalagao precoce, em cerca de 20% dos casos, 
ou quadros de hemorragia grave, que acabam levando a 
necessidade de interrupgao precoce da gestagao com altas 
taxas de 6bito fetal e neonatal. A taxa de nascidos vivos 
relatada na literatura varia de 27 a 3 8%. 1,75 Diante do diag- 
n6stico desses casos, os casais devem ser informados so- 
bre os riscos mencionados anteriormente e o risco de ma- 
lignizagao da doenga (tema abordado no Capftulo 31, 
"Doenga trofoblastica gestacional", da Segao 5, "Intercor- 
rencias obst£tricas"). 

I ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL 


O acompanhamento prenatal das gestagoes gemelares en- 
volve numero m£dio de consultas maior do que o de ges¬ 
tagoes unicas. Nao ha, no entanto, um numero mmimo 
de consultas definido como ideal para esses casos. As con¬ 
sultas mais frequentes permitem diagnosticar precocemen- 
te desvios na evolugao da gestagao, como a ocorrencia de 
pr£-eclampsia. No Servigo de Atendimento Pr^-Natal da 


Clfnica Obst£trica do HC-FMUSP, o atendimento dessas 
gestantes se faz por meio de equipe multidisciplinar vol- 
tada para um programa educacional efetivo e atendimen¬ 
to especializado dessas gestagoes de alto risco. 

A abordagem multidisciplinar permite oferecer supor- 
te em outras areas, como a nutrigao, que indica a dieta 
adequada para atender k maior demanda cal6rica, de pro- 
teinas, vitaminas, minerais e acidos graxos essenciais. Ou- 
tro servi^o de apoio importante para esses casos sao as 
consultas no servigo de psicologia. 

Os exames laboratoriais solicitados no acompanha¬ 
mento prenatal das gestagoes gemelares sao o$ mesmos 
preconizados para as gestagoes unicas (abordados no Ca- 
pitulo 11, "Assistencia pr^-natal", da Segao 3, "Pr^-natal"). 
Entretanto, devido ao risco maior de anemia matema, su 
gere-se repeti<;ao trimestral das dosagens de hemoglobi- 
na matema. Nesse sentido, a suplementagao de ferro e 
acido f61ico deve ser obrigat6ria nesses casos. A pesquisa 
da colonizagao materna por estreptococo do grupo B £ 
realizada entre 30 e 32 semanas, em virtude da raenor ida¬ 
de gestacional m^dia do parto nas gestagoes gemelares. 

A realizagao de exames ultrassonograficos peri6dicos € 
um dos pilares do manejo contemporaneo dessas gestagoes. 
Al£m das indica<;6es e informagoes que habitualmente sao 
obtidas em gestagoes unicas (Capftulo 13, "Ultrassonogra- 
fia", da Se<;ao 3, "Pr^-natal"), algumas particularidades no 
acompanhamento das gestagoes gemelares sao relaciona- 
das na Tabela 5. Vale ressaltar que enquanto gestagoes di- 
corionicas podem ser examinadas com periodiddade men- 


TABELA 5. Rotina de acompanhamento ultrassonogralico para 
gesta 9 des gemelares 


Idade gestacional 

Objetivos 

6-9 semanas 

Diagnostico da localizagao, viabilidade e 
datagao da gestagao 

Determinagaoda corionicidade e do numero 
de cavidades amnioticas 

11-13 semanas 

Confirmagao da corionicidade e da datagao 
da gestagao 

Medida da translucencia nucal e pesquisa de 
outros marcadores de aneuploidiasfetais do 
primeiro trimestre 

16-24 semanas 

Nas gestagoes monocorionicas: avaliagao 
quinzenal para pesquisa de sinais da 
sindrome da transfusao feto-fetal 

18-20 semanas 

Exame morfologico fetal 

23 semanas 

Avaliagao transvaginal do comprimento do 
cob uterino e diagnostico das anormalidades 
de insergao placentaria 

Apos 28 semanas 

Avaliagao periodica do crescimento e da 
vitalidade fetais 
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sal, para as monocorionicas recomenda-se avaliagao 
quinzenal a partir de 16 semanas, para eventual diagnosti- 
co da smdrome da transfusao feto-fetal em estagios inidais. 

A partir do terceiro trimestre sao realizados exames 
ultrassonograficos periodicos para acompanhamento do 
cresdmento fetal e avaliagao da vitalidade fetal (Capftu- 
lo 14, "Avalia^ao da vitalidade fetal", da Segao 3, "Pre-na¬ 
tal"). A avaliagao do volume de liquido amniotico nas ges¬ 
tagoes multiplas pode ser realizada de forma subjetiva, ou 
pela medida do maior bolsao vertical (Capitulo 33, "Al- 
teragoes do volume de liquido amniotico", da Segao 5, 
"Intercorrencias obstetricas"). 

» RESOLUCAODAGESTACAOEPARTO 


A idade gestacional ideal para resolugao das gestagoes ge- 
melares e tema ainda controverso. A curva de mortalida- 
de perinatal demonstra valores minimos ao redor de 38 
semanas, com elevagao do risco a partir de entao. 83 Ges¬ 
tagoes monocorionicas, mesmo sem evidencias de smdro¬ 
me da transfusao feto-fetal ou restrigao do cresdmento fe¬ 
tal, apresentam maior risco de obito fetal subito. 17 Em 
virtude desses fatos, e pratica comum recomendar a reso¬ 
lugao das gestagoes monocorionicas com 36 semanas com- 
pletas e das dicorionicas com 38 semanas. 

As complicagoes mais comuns do parto na gestagao 
multipla induem distocias funcionais, apresentagao fetal 
anomala, prolapso de cordao, descolamento prematuro 
de placenta e hemorragias pos-parto. Assim, a assistencia 
a esses casos demanda presenga de equipe obstetrica ex- 
periente, com anestesistas, neonatologistas e equipe de 
enfermagem. Recomenda-se garantir acesso venoso cali- 
broso e decubito com indinagao lateral esquerda ou des- 
locamento uterino, manter oxigenagao adequada e evitar 
episodios matemos de hipotensao, alem de acesso a equi- 
pamento de ultrassonografia na sala de parto e retaguar- 
da de hemoderivados. 

Quanto avia de parto, estudo randomizado envolven- 
do 1.398 gestagoes gemelares nao demonstrou diferenga 
nos desfechos neonatais quando foram comparados os 
grupos de parto vaginal planejado e cesarea planejada. 18 

Atualmente, para a escolha da via de parto sao leva- 
das em consideragao, principalmente, as apresentagoes 
dos fetos e a idade gestacional. Para gesta^oes a termo, 
quando o primeiro gemelar ou ambos sao cefalicos, nao 
havendo outras complicates, pode-se optar pela via va¬ 
ginal. Em casos em que o primeiro gemelar nao e cefali- 
co ou apresenta peso estimado menor que o segundo (com 
diferenga maior ou igual a 500 g), opta-se pela cesarea. 
Para gestagoes pre-termo com fetos viaveis ou em que o 
peso estimado seja menor do que 1.500 g, a via recomen- 
dada tambem e a abdominal. 


O trabalho de parto em gestagoes gemelares e condu- 
zido com ocitocico intravenoso e sob monitorizagao con- 
tinua de ambos os fetos. A analgesia e imperativa e apos 
o nascimento do primeiro feto e importante manter o cor¬ 
dao desse clampeado para evitar a exsanguinagao do ou- 
tro gemelar, nas gestagoes monocorionicas (em que ha 
presenga de comunicates vasculares). Procede-se, entao, 
a amniotomia da segunda bolsa (quando presente) e aguar- 
da-se a evoluqao por um penodo maximo de 10 minutos. 
Ocorrendo insinuate) e boa evolugao nesse prazo, pro¬ 
cede-se a assistencia ao parto vaginal. Nao ocorrendo a 
insinuagao esperada, pode-se realizar versao interna e ex- 
tragao podalica antes de ocorrer o aprisionamento fetal 
pelo utero contraido. Quando isso ocorre, a fim de se evi¬ 
tar operagao cesariana no segundo gemelar, podem-se uti- 
lizar anestesicos inalatorios que promovem o relaxamento 
uterino, permitindo a realizagao das manobras obstetri¬ 
cas. Nos casos em que a apresenta^ao do segundo geme¬ 
lar for pelvica, ou cormica, realizam-se as manobras ha- 
bituais para ultimagao do parto apos a amniotomia. 

Recomenda-se que, apos o parto, a placenta seja sem- 
pre encaminhada para estudo anatomopatologico e con- 
firmagao da corionicidade. 5 


PONTOS-CHAVE 


• Gestagoes multiplas tern apresentado aumento de sua frequencia em 
fungao do uso mais disseminado de tecnicas de reprodugao assistida. 

• Essas gestagoes estao associadas com aumento significativo da mor- 
bidade e da mortalidade perinatais, quando comparadas ^s gestagoes 
unicas. 

• Devido a maior frequencia de complicagoes, tanto maternas quanto fe- 
tais, o acompanhamento pre-natal dessas gestagoes deve ser orientado 
para possibilitar o diagnostico precoce das alteragoes. Recomenda-se, 
assim: determinagao da corionicidade no primeiro trimestre da gesta- 
gao; utilizagao da medida ultrassonografica da translucencia nucal para 
rastreamento de aneuploidias fetais; acompanhamento quinzenal das 
gestagoes monocorionicas para diagnostico precoce da sindrome da 
transfusao feto-fetal; adequagao do estilo de vida da gestante para ate- 
nuar a carga de atividades fisicas em sua rotina diaria; vigilancia do cres- 
cimento e da vitalidade fetais com exames ultrassonograficos periodi¬ 
cos; atendimento multidisciplinar em clinicas especializadas e com 
suporte de atengao terciaria. 
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» INTRODUgAO 


A placenta previa e o acretismo placentario sao causas cli- 
nicamente importantes de hemorragia. Apesar de tradi- 
cionalmente serem classificados como sangramentos de 
terceiro trimestre, os prindpios discutidos neste capitulo 
podem ser estendidos a hemorragias a partir de 20 sema- 
nas de gesta^ao. Essas condigoes estao associadas a mor- 
talidade e a morbidade perinatais significativas, por au- 
mento da incidencia de prematuridade, baixo peso ao 
nascer, disturbios respiratorios e obitos perinatais. 13 

I DEFINICAOECLASSIFICACAO 


Classicamente, a placenta previa e definida como a pre¬ 
sent de tecido placentario que recobre ou esta muito pro¬ 
ximo ao orificio intemo do colo uterino apos 28 sema- 
nas. De acordo com a Figura 1, ela pode ser classificada 
em: 103 

• Placenta previa: a placenta recobre total ou parcialmen- 
te o orificio intemo do colo uterino (anteriormente de- 
nominada placenta previa centrototal ou centropardal). 

• Placenta de inser^ao baixa: a borda placentaria se inse¬ 
re no segmento inferior do utero, nao chega a atingir o 
orificio intemo e se localiza em um raio de 2 cm de dis- 
tancia desta estrutura anatomica (anteriormente deno- 
minada placenta previa marginal). 

No passado, a dificuldade em definir a margem pla¬ 
centaria inferior e sua rela^ao com o orificio intemo do 
colo uterino, assim como a importancia clinica de nao 
diagnosticar uma placenta no segmento inferior do ute¬ 
ro, levou os autores a incluirem na classifica^ao de pla¬ 
centa previa o tipo lateral. Esse termo foi considerado de 
importancia clinica limitada e nao e mais utilizado, ja que 
ate o momento nao existe uma defini^ao dara do limite 
inferior da placenta para que seja necessaria a interrupgao 
do parto por via abdominal ou para exames clinicos mais 
ffequentes. Tambem com o diagnostico pela ultrassono- 
grafia transvaginal ou transperineal, cada vez mais e pos- 
sivel avaliar precisamente a distancia entre a margem pla¬ 
centaria inferior e o colo uterino. 

A maioria das placentas que recobrem o orificio in- 
terno do colo no segundo trimestre nao mais o recobri- 
rao no termo. Por essa razao, o diagnostico de placenta 
previa no segundo trimestre em gestante assintomatica 
deve ser feito com muita cautela. Durante o trabalho de 
parto, as relates entre a placenta e o orificio intemo do 
colo modificam-se, e os tipos descritos podem alterar-se. 
Assim, a placenta previa, completada a dilata^ao, pode 
apresentar-se de insergao baixa. 102 
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» MORBIDADE E MORTALIDADE 


Em estudo publicado por Crane et al., 38 as complicates 
matemas associadas a placenta previa, em ordem decres- 
cente de ocorrencia, estao descritas na Tabela 1. 

Nos Estados Unidos da America (EUA), a mortalida- 
de matema e de 0,03% dos casos de placenta previa. 54 
Mesmo com queda de 25%, atingindo menos de 1% nos 
paises industrializados, 98 a mortalidade matema ainda 
pode ser considerada elevada nos paises em desenvolvi- 
mento, onde a anemia matema e a falta de recursos hos- 
pitalares sao mais comuns. 


A placenta previa tambem esta associada a aumento 
de morbidade e mortalidade perinatais, 39 principalmente 
pela prematuridade que acarreta, seguida de outras com¬ 
plicates, como restrigao do crescimento fetal (RCF), hi- 
poxia e anemia fetal. 37,68,81 A mortalidade perinatal apre- 
sentou redugao de 60% para menos de 10% 98 nos ultimos 
40 anos. Ha correlate inversa entre a idade gestacional 
do inido do sangramento vaginal e a probabilidade de par- 
to prematuro (quanto mais precoce for o sangramento, 
maior sera o risco de prematuridade). 39 Tambem foi veri- 
ficada alta taxa de malformates congenitas em mulheres 
com placenta previa (2,5 vezes maior), apesar de nao se- 
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TABELA1. Complicates matemas associadas a placenta previa 


Complica$ao 

Risco relativo Intervalo de 

confian 9 a (95%) 

Histerectomia 

33,26 

18,19-60,89 

Transfusao sanguinea 

10,05 

7,45-13,55 

Hemorragia anteparto 

9,81 

8,92-10,79 

Sepse 

5,50 

1,31-23,54 

Trombollebite 

4,85 

1,50-15,69 

Hemorragia intraparto 

2,48 

1,55-3,98 

Hemorragia pos-parto 

1,86 

1,46-2,36 


rem conhecidos os mecanismos precisos que expliquem 
essa rela^ao. 73 

A RCF em associagao com placenta previa (em ate 
16% dos casos) foi relatada por alguns autores, 10,15,26,37 ao 
contrario de outros. 34,39,68 A RCF em geral e moderada e 
associada a outros fatores (por exemplo, tabagismo). En- 
tretanto, Ananth et al., 15 em estudo com 2.744 gestantes, 
controlado para idade matema, educa<;ao, paridade, taba¬ 
gismo, etilismo, uso de drogas ilicitas, cuidados pre-na- 
tais adequados, ra<;a matema e complicates obstetricas, 
relataram pequeno aumento da prevalenda de recem-nas- 
cidos com peso pelo menos 25% menor em rela^ao k me¬ 
dia para a idade gestacional (risco relativo: 1,37, interva- 
lo de confianga: 95%, 1,25 a 1,50). 

» INCIDENCE E FATORES DE RISCO 


A placenta previa complica cerca de 1 a cada 305 partos, 67 
com varia^ao de 1:300 a 1:500 gestagoes. 54 Em 2002, na 
Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a incidencia de placen¬ 
ta previa no termo foi de 1,9%. 71 Essa incidencia parece 
estar aumentando nos ultimos anos, em decorrencia do 
maior numero de cesareas observado. Os fatores de risco 
para placenta previa incluem: 

• Idade matema avangada: a taxa de placenta previa e de 
0,03% em nuliparas entre 20 e 29 anos versus 0,25% 
em nuliparas com mais de 40 anos. 7 

• Paridade: a multiparidade esta associada a placenta pre¬ 
via. O risco e de aproximadamente 0,2% em nuliparas 
e pode atingir ate 5,0% em grandes multiparas. 

• Gesta^oes multiplas: a ffequencia de placenta previa e 
cerca de 40% maior em gestagoes multiplas, quando 
esse dado e comparado a gesta^oes unicas. 14 

• Numero de cesareas previas: quando se comparam ges- 
tagoes com uma cesarea anterior e com quatro cesareas 
previas, o risco relativo aumenta de 4,5 (intervalo de 


confianga: 95%, 3,6 a 5,5) para 44,9 (intervalo de con- 
fian^a: 95%, 13,5 a 149,5), respectivamente. 16 

• Numero de curetagens para abortamentos espontaneos 
ou induzidos. 

• Tabagismo: o risco de placenta previa esta duas vezes 
aumentado em mulheres tabagistas. 14,48 

• Outros: cirurgia uterina, 19,104 uso de cocama, 65 mulhe¬ 
res que residem em altitudes elevadas e feto do sexo 
masculino. 11,61 

Segundo Downes et al., 43 em artigo recente, a cesarea 
realizada antes do imcio do trabalho de parto pode au- 
mentar o risco de placenta previa em gesta^ao subsequen- 
te, se comparada com sua realiza^ao no perfodo intrapar- 
to ou com casos de parto vaginal. 

» FISIOPATOLOGIA 


Ainda nao esta daro por que a implantagao de algumas 
placentas ocorre no segmento inferior do utero e nao no 
fiindo uterino. Qualquer problema que leve k deciduagao 
deficiente, forgando o ovo a buscar outros locais para sua 
oxigena^ao e nutri^ao, ou que interfira no processo de ni- 
dagao, tomando-a tardia e provavelmente mais baixa, pode 
estar relacionado ao desenvolvimento de placenta pre¬ 
via. 102 A cicatriz uterina, resultante de histerotomias ante- 
riores, principalmente cesareas, pode predispor a uma im- 
planta^ao placentaria no segmento inferior. Com o 
avan^o da gesta^ao, mais de 90% dessas placentas de in- 
ser<;ao baixa identificadas no inicio da gesta<;ao tomam- 
se altas, com aparente "migra^ao" para regioes mais dis- 
tantes do colo uterino e do segmento inferior. Apesar de 
a expressao "migragao placentaria" ser constantemente 
empregada, nao se acredita que a placenta se mova. Essa 
"migragao" se deve a diferen^a de crescimento entre os 
segmentos uterinos superior e inferior. O tamanho do seg¬ 
mento uterino inferior pode aumentar de 0,5 cm com 20 
semanas de gesta^ao para mais de 5 cm no termo. 7 Pla¬ 
centas previas anteriores tendem a migrar mais ffequen- 
temente e de forma mais rapida quando comparadas a 
placentas posteriores. A velocidade media de migragao, 
segundo Cho et al., 1 para o grupo das placentas anterio¬ 
res foi de 2,6 mm/semana, enquanto para o grupo das 
posteriores, de 1,6 mm/semana, verificada no intervalo 
entre duas ultrassonografias, de segundo e terceiro trimes- 
tre. 

A placenta tambem procura alojar-se em local de maior 
vascularizagao (fundo uterino), fenomeno denominado 
trofotropismo, enquanto a porgao de trofoblasto que re- 
cobre areas de menor vascularizagao (colo uterino) cos- 
tuma softer atrofia. Em alguns casos, essa atrofia permite 
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que vasos fiquem em contato direto com as membranas, 
sem tecido de sustentagao placentdrio ou de cordao (vasa 
praevia). Em casos em que a atrofia for incompleta, pode- 
desenvolver-se uma placenta sucenturiada. 

» DIAGNOSTICO 


O diagnostico de placenta previa deve sempre ser suspei- 
tado em qualquer gestante com sangramento indolor apos 
24 semanas. Essas caracterfsticas (ausencia de dor e con¬ 
tracts uterinas) tern sido usadas para o diagnostico di- 
ferencial com o descolamento prematuro de placenta 
(DPP), outra causa significativa de sangramento vaginal 
na gestagio* Como serd visto adiante, algumas pacientes 
com placenta previa tamb£m apresentarao contracjoes ute 
rinas, al£m do sangramento vaginal, e necessitarao da ul- 
trassonografia para o diagnostico definitivo. Portanto, a 
avaliagio ultrassonogrdfica £ imprescindfvel para o diag¬ 
nostico. 

DIAGNOSTICO cunico 

Classicamente, a placenta previa manifesta-se por sangra¬ 
mento vaginal indolor, no final do segundo trimestre ou 
no infcio do terceiro, imotivado, de infcio subito e de Co¬ 
lorado vermelho-viva. Esse sangramento tende a se repe- 
tir, de forma progressiva, agravando-se a cada episodio. A 
palpagto abdominal revela utero de consistencia normal 
e indolor. Contracts uterinas sao encontradas apos epi- 
sddio hemorrdgico, observando-se tonus normal nos seus 
intervalos. O exame especular pode mostrar colo uterino 
de aspecto normal, evidenciar tampao mucoso sanguino- 
lento, codgulo na vagina ou sangramento proveniente da 
cavidade uterina. Pelo risco de ocasionar hemorragia abun- 
dante, o exame de toque vaginal nao deve ser feito em caso 
de suspeita de placenta previa. Em casos excepdonais, deve 
ser realizado em locais onde seja possfvel uma interven- 
gio cirurgica de emergencia. 103 Na prdtica clfnica, pordm, 
£ possfvel verificar manifestact s diferentes, com sangra¬ 
mento indolor em 70 a 80% dos casos, e contracts ute¬ 
rinas associadas a hemorragia em 10 a 20% das gestan¬ 
tes. 37 ' 84 Menos de 10% das mulheres sao assintomdticas, e 
o diagnostico £ realizado pelo exame ultrassonogrdfico. 

Aproximadamente 33% das gestantes com placenta 
previa apresentarao sangramento antes de 30 semanas. 
Para esse grupo, hi maior risco de prematuridade e mor- 
talidade perinatal, 37 ' 68,04 assim como de necessidade de 
transfusoes sangufneas. Os sintomas terao infcio entre 30 
e 36 semanas em outros 33% de gestantes, e apos 36 se¬ 
manas para o restante das mulheres. 37,81 Cerca de 10% das 
pacientes com placenta previa atingirao o termo sem san¬ 
gramento. Em algumas mulheres, especialmente quando 


a placenta estd implantada proxima, mas sem recobrir o 
orificio intemo do colo, o sangramento nao ocorrerd atd 
o infcio do trabalho de parto e pode variar de pequeno a 
profuso, podendo at£ mimetizar um DPP. 

Algumas condi<;6es estao claramente associadas a pla¬ 
centa previa, como a rotura prematura de membranas 
ovulares (RPMO) e as apresentagoes fetais anomalas. 83 
Tambdm observou-se pequeno aumento nas taxas de ano- 
malias congenitas em gesta<;6es complicadas por placen¬ 
ta previa. 55 A causa de hemorragia estd relacionada com 
forma^ao do segmento inferior do utero, contra<;6es ute¬ 
rinas e dilata<;ao do canal cervical, levando a separa(;ao 
coriodeddual. Posteriormente, a ineficienda da contra<;ao 
das fibras miometriais do segmento inferior do utero con- 
tribui para a persistencia da hemorragia. 

ULTRASSONOGRAFIA 

A maioria dos casos de placenta prdvia £ diagnostica- 
da durante ultrassonografia de rotina em mulheres assin- 
tomdticas, em geral durante o segundo trimestre. Mesmo 
sendo frequentemente utilizada para definir a localiza<;ao 
da placenta, a ultrassonografia transabdominal nao £ pre- 
dsa no diagnostico de placenta previa. 62,85 Vdrios estudos 
tern demonstrado a acurdcia da ultrassonografia transva- 
ginal e a superioridade dela em rela<;ao a transabdominal 
para esse diagnostico, 62,8S sendo atualmente considerada 
o padrao-ouro (Figura 2). 9 Se for empregada a ultrasso¬ 
nografia transabdominal, as taxas de falso-positivos e fal- 
so-negativos podem variar de 2 a 25%. 85 



FIGURA 2. Ultrassonograiia transvaginal em caso de placenta pre¬ 
via. Seta: orilfcio interno do colo uterino; A; labio ante¬ 
rior; P: labio posterior; PP: placenta previa. (Figura reti- 
rada de Oyelese et a I. 8 ) 
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A superioridade da ultrassonografia transvaginal para 
o diagnostic*) de placenta previa pode ser atribufda a va- 
rios fatores: 

• O exame transabdominal requer o enchimento vesical, 
que resulta na aproxima<;ao das paredes anterior e pos¬ 
terior do segmento inferior do utero, podendo resultar 
na falsa impressao de placenta previa nos casos em que 
esta for normalmente inserida. 

• Os transdutores transvaginais estao menos distantes da 
regiao de interesse e, por utilizarem frequencia de onda 
maior, as imagens obtidas sao de melhor resolugao em 
compara^ao aos transdutores transabdominais. 

• O orificio intemo do colo uterino e a borda placentaria 
inferior com frequencia nao podem ser adequadamen- 
te visualizados pela ultrassonografia transabdominal. A 
posigao do orificio intemo do colo e mais presumida 
do que realmente identificada. 

• O polo cefalico fetal pode prejudicar a visualizagao da 
borda placentaria inferior, quando utilizada a via tran¬ 
sabdominal, e uma placenta posterior pode deixar de 
ser reconhecida como previa. 


Placenta 




.-""A 


§sf-. 

p 


Oriffcio Interno 
do colo 



Transdutor 


FIGURA 3. Tecnica para realizar a ultrassonografia transvaginal (pla¬ 
centa previa). O transdutor transvaginal fica a uma dis- 
tancia de cerca de 2 cm do labio anterior do colo. O 
angulo aproximado entre o transdutor e o canal cervi¬ 
cal e de 35°. A: labio anterior do colo uterino; P: labio 
posterior do colo uterino; placenta: placenta previa re- 
cobrindo totalmente o orificio interno do colo. (Figura 
adaptada de Oyelese et al. 8 ) 


A maior acuracia da ultrassonografia transvaginal 22 
comparada a transabdominal possibilita um menor nu- 
mero de exames falso-positivos, daf a frequencia de pla¬ 
centa previa ser significativamente menor quando se usa 
a via transvaginal. Varios estudos demonstraram a segu- 
ran^a da ultrassonografia transvaginal para esse diagnos¬ 
tic, 9,62 sem maior risco de sangramento. 9 Isso ocorre por 
duas razoes principais: 

• O transdutor transvaginal e posicionado na vagina em 
um angulo que o situa contra o fomice anterior e o la¬ 
bio anterior do colo uterino, diferentemente do toque 
vaginal, em que a articulagao da mao permite a intro- 
du^ao do dedo examinador no colo uterino (Figura 3). 9 

• A distanda otima para a visualizagao do colo uterino e 
entre 2 e 3 cm para fora da cervix; por essa razao, o trans¬ 
dutor nao esta suficientemente introduzido na vagina 
para que possa manter contato com a placenta. 9 

Enfatiza-se que, nesses casos, o exame deve ser realizado 
por profissionais experientes, com o transdutor transvaginal 
introduzido cuidadosamente e acompanhado pelo monitor, 
evitando assim que haja contato direto com o colo uterino. 

A ultrassonografia transperineal foi sugerida como al- 
temativa para a via transvaginal. Mesmo sendo conside- 
rada superior a transabdominal para a localizagio da pla¬ 
centa, 49 nao substitui a ultrassonografia transvaginal. Esta 
ultima ainda e considerada a tecnica de escolha, por ser 
acurada, segura e muito bem tolerada. 

Varios estudos tern demonstrado que a maior parte 
das placentas que estao localizadas no segmento inferior 


do utero no primeiro e segundo trimestres nao sera pre¬ 
via no momento do parto (Tabela 2). 20 ' 50 ' 61 ' 71 ' 80 ' 86 Entre 10 
e 20 semanas, 4 a 6% das gestantes apresentarao ultrasso¬ 
nografia compatfvel com placenta previa. Nessa epoca, a 
prevalencia de placenta previa e 10 vezes maior em com- 
paragao com o terceiro trimestre (0,4%), ja que 90% dos 
casos se resolvem. 45,70 Pode-se predizer a persistencia da 
placenta previa no termo de acordo com duas caracterfs- 
ticas observadas nos dois primeiros trimestres: se esta re- 
cobre ou nao o orificio intemo do colo e, em caso positi- 
vo, por qual extensao. 20 ' 50,61,71 ' 80,86 

Quanto mais tarde for feito o diagnostico de placen¬ 
ta previa, maior sera a probabilidade de sua persistencia 
no momento do parto. Em estudo de Dashe et al., 41 foi 
verificada a persistencia de placenta previa segundo o exa¬ 
me ultrassonografico inicial entre 15 e 19 semanas, 20 e 
23 semanas, 24 e 27 semanas, 28 e 31 semanas, e 32 e 35 
semanas em 12, 34, 49, 62 e 73% dos casos, respectiva- 
mente. 41 Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP foram ava- 
liadas 351 pacientes entre 11 e 14 semanas, relacionando- 
-se a extensao da placenta junto ao orificio intemo do colo 
uterino com a persistencia de placenta previa no termo. 
Nesse estudo, a incidencia de placenta previa entre 11 e 
14 semanas foi de 42,3%, entre 20 e 24 semanas, de 3,9% 
e no termo, de 1,9%. Foi demonstrado que, quando a bor¬ 
da placentaria ultrapassa o orificio intemo do colo uteri¬ 
no em 23 mm ou mais entre 11 e 14 semanas, a probabi¬ 
lidade de placenta previa no termo e de 8%, com 
sensibilidade de 83,3% e especificidade de 86,1%. 71 Pla¬ 
centas que recobrem totalmente o orificio intemo do colo 
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TABELA2. Estudosde 

ultrassonograiias transvaginaisde primeiro 

ou segundo trimestres na predigao de placenta previa no parlo 

Autor 

Idadegestacionala 
ultrassonografia (semanas) 

Incidencia de placenta previa na 
ultrassonografia de primeiro ou 
segundo trimestres (%) 

Incidencia no parto (%) 

Mustafa et a!. 68 

20-24 

3,9 

1,9 

Becker et al.* 9 

20-23 

1,1 

0,32 

Rosati et al. 77 

10-16 

4,9 

0,37 

Talpale et al 83 

18-23 

1,5 

0,14 

Lauria et al. 58 

15-20 

1,2 

0,17 

Hill et al. 48 

9-13 

6,2 

0,31 


tern maior probabilidade de persistir que placentas que o 
recobrem parcialmente ou sao de insergao baixa. 

Sugere-se que seja repetido o exame ultrassonogrifi- 
co entre 28 e 34 semanas para pacientes com placenta pre¬ 
via ou de insergao baixa, documentadas no segundo tri- 
mestre, para sua confirmagao antes da resolugao. 

RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA 

A ressonancia nuclear magn£tica consiste em altemativa 
quando a ultrassonografia transvaginal for inconclusiva 
para o diagndstico de placenta previa. Esse m£todo pos- 
sibilita um melhor diagndstico nos casos de placentas pos- 
teriores, nao sofrendo interference do polo ceftlico fe¬ 
tal. 77 Tamb^m permite melhor avaliagao da relagao entre 
o tecido placentdrio e o colo uterino, dadas as caracterfs- 
ticas diferentes dos dois tecidos na imagem gerada pela 
ressonancia nuclear magn£tica. 

I CONDUTA 


Foram dois os principal fatores responsdveis pela redu- 
gao significativa das taxas de mortalidade matema e fetal 
dos casos de placenta previa nos ultimos 50 anos: a con- 
duta expectante e o uso liberal da cesirea. 98 No passado, 
as gestantes com suspeita de placenta previa eram sub- 
metidas ao toque vaginal, seguido de cesdrea imediata, 
caso esse diagndstico fosse confirmado. Acreditava-se que 
o primeiro sangramento (em geral no imcio do terceiro 
trimestre) pudesse levar ao 6bito matemo. Entretanto, 
MacAfee 64 demonstrou que, se nao houvesse interferen¬ 
cia, o 6bito matemo raramente ocorreria e que a aita mor¬ 
talidade perinatal ocasionada pela placenta previa devia- 
se primariamente a prematuridade, a qual poderia ser 
reduzida substancialmente se fosse adotada conduta ex¬ 
pectante conservadora, realizando-se o parto o mais pr6- 
ximo possivel do termo. 


Mulheres com sangramento vaginal na segunda me- 
tade da gestagao devem realizar ultrassonografia (de pre¬ 
ference por via transvaginal) para a localizagao da pla¬ 
centa e, caso haja confirma^ao de placenta previa, o toque 
vaginal £ proscrito. Na presenga de sangramento vaginal 
ou contragoes uterinas, recomenda-se a intemagao ime¬ 
diata da gestante para monitorizagao matema e fetal. 

Na vigencia de sangramento, deve-se obter acesso ve- 
noso calibroso para administer cristaloides e manter a 
estabilidade hemodinamica e o d£bito urindrio adequa- 
do (acima de 30 mL/h). A pressao arterial e o pulso ma- 
temos devem ser medidos em intervalos que variam de 
15 minutos a 1 hora, dependendo da intensidade do san¬ 
gramento. Devem ser solicitados inicialmente a concen- 
tra<;ao de hemoglobina e o hematdcrito, a determinagao 
do tipo sanguineo e os exames de avaliagao da fun^ao re¬ 
nal. De acordo com o volume e a persistence da hemor- 
ragia, a hemoglobina e o hematdcrito devem ser avalia- 
dos a cada 4 a 6 horas. A necessidade de transfusoes 
sangumeas impoe a dosagem plasmdtica mais frequente 
de eletrdlitos e dos exames de avaliagao da fungao renal. 
A nao ser que o sangramento seja abundante ou haja ou- 
tras complicates, a avalia<;ao do sistema de coagula<;ao 
(fibrinogenio, plaquetas, tempo de protrombina e tempo 
de tromboplastina parcial ativada) nao se faz necessiria. 8 
O banco de sangue deve ser prontamente comunicado a 
fim de disponibilizar hemoderivados assim que for neces- 
sdrio. Em mulheres Rh-negativo, deve ser administrada a 
imunoglobulina anti-D, sendo que o teste de Kleihauer- 
-Betke pode ser de auxflio (pode haver necessidade de do¬ 
ses maiores de imunoglobulina). 8 

A conduta depended basicamente da idade gestacio- 
nal, intensidade da hemorragia e presenga ou nao de tra- 
balho de parto. Quando o sangramento matemo nao for 
intenso (ausencia de altera<;ao hemodinamica matema) 
em gestates com fetos pr^-termo, a conduta expectante 
pode ser adotada, desde que seja possivel um bom con- 
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tiole materno e fetal. Em idade gestacional acima de 37 
semanas, indica-se a interrupgao da gestagao. 

CONDUTA EXPECTANTE 

Essa abordagem baseia-se no fato de que 75% dos episo- 
dios de sangramento sao autolimitados, sem risco ime- 
diato para a mae ou para o feto. 37 ' 45 De forma geral, em 
50% dos casos o parto pode ser postergado por pelo me- 
nos 4 semanas. 84 90,96 Com a conduta expectante, se a ges¬ 
tagao chegar ao termo, pode ser possivel realizar parto va¬ 
ginal em mulheres com placenta de insergao baixa. 

As gestantes devem permanecer em repouso e receber 
suplementagao de ferro elementar (60 mg, por via oral, 
tres ou quatro vezes ao dia). 

Dois estudos sugerem beneficio com a tocolise em ca¬ 
sos de mulheres portadoras de placenta previa e que apre- 
sentam contragoes uterinas. A dinamica uterina pode oca- 
sionar esvaecimento do colo e alteragoes no segmento 
inferior do utero, levando a sangramento que, por sua vez, 
estimula mais contragoes, criando um drculo vidoso. 22,37,68,81 
Sharma et al., 82 em estudo randomizado com pequeno nu- 
mero de casos, obtiveram prolongamento significativo da 
gestagao, assim como recem-nasados de peso maior, quan- 
do compararam a administragao de ritodrina com placebo. 
De forma semelhante, Besinger et al., 22 em estudo retros¬ 
pective, relataram que o uso de sulfato de magnesio intra- 
venoso e/ou terbutalina subcutanea em mulheres com diag¬ 
nostic de placenta previa e sintomdtica foi associado a 
maior tempo de gestagao e maior peso dos recem-nascidos, 
em comparagao com as padentes que nao receberam toco- 
lfticos. Apesar de esses estudos mostrarem beneficios com 
a tocolise, os betamimeticos podem mascarar sinais cli'ni- 
cos de hipovolemia, como a taquicardia, dificultando o con- 
trole clinico da paciente, 103 e, por isso, devem ser evitados. 
A atosibana (antagonista da odtodna), pela menor taxa de 
efeitos colaterais, pode ser uma altemativa nos casos de san¬ 
gramento vaginal em pequena quantidade, contragoes ute¬ 
rinas regulares e boas condigoes matemas e fetais, mas ain- 
da nao hi estudos comprovando sua seguranga. 

Em gestagoes entre 25 e 34 semanas, na vigencia de he- 
morragia, devem-se administrar corticosteroides de forma 
individualizada para o amaduredmento pulmonar do feto. 

A circlagem cervical foi sugerida com o objetivo de fa- 
cilitar a "migragao placentdria", e com isso reduzir as ta- 
xas de complicagoes. Arias, 17 em estudo randomizado, se- 
parou 25 gestantes portadoras de placenta previa 
sangrante, entre 24 e 30 semanas, em dois grupos, sub- 
metidas a circlagem ou nao. No grupo com circlagem, o 
autor encontrou maior idade gestadonal no momento do 
parto e maior peso de nascimento, assim como menores 
taxas de complicagoes neonatais. Nesse grupo, os custos 


hospitalares foram reduzidos e o numero de episodios de 
sangramento tambem foi menor. Entretanto, em estudo 
posterior, Cobo et al. 33 selecionaram 39 mulheres com 
placenta previa entre 24 e 30 semanas, que foram dividi- 
das segundo a realizagao ou nao de circlagem cervical. 
Nao se observou diferenga estatistica entre os grupos quan¬ 
to i idade gestacional no parto, ao prolongamento da gra- 
videz ou ao grau de sangramento. Por nao haver eviden- 
cia cientifica suficiente que comprove qualquer beneficio 
obtido com a circlagem, esta nao e recomendada para tra- 
tamento de placenta previa. 

O controle domiciliar de casos selecionados de pla¬ 
centa previa foi proposto, apesar de ainda nao ter eficdcia 
e seguranga comprovadas. Um estudo comparando o acom- 
panhamento domiciliar com o hospitalar dos casos de 
placenta previa demonstrou maior duragao da gravidez 
(35,7 versus 33,3 semanas), maior peso medio de nasci¬ 
mento (2.442 versus 1.824 g) e menores custos hospitala¬ 
res matemos e neonatais no grupo de gestantes intema- 
das. 40 Posteriormente, Wing et al., 90 em ensaio clinico 
prospective, sugeriram ser seguro o controle domiciliar 
dessas gestantes apos a cessagao completa do episodio ini- 
cial de sangramento. Apenas deve ser cogitado o contro¬ 
le domiciliar se o sangramento cessar por no rmnimo 48 
horas e nao houver evidencias de outras complicagoes, 
como a RCF. As gestantes com diagnostico de placenta 
previa pela ultrassonografia e que nunca apresentaram he- 
morragia consistem em boa opgao para o controle domi¬ 
ciliar. Para que isso seja possivel, essas gestantes devem 
ser orientadas para abstinencia sexual e repouso relativo; 
alem disso, devem ser capazes de chegar rapidamente ao 
hospital. 

CONDUTA ATIVA 

Impoe-se a conduta ativa nos casos de sangramento ma¬ 
terno intenso, vitalidade fetal alterada, maturidade fetal 
comprovada ou idade gestacional acima de 37 semanas. 
Com o avango da idade gestacional, hi risco aumentado 
de sangramento vaginal significativo que leve ao parto. 
Por esse motivo, e preferivel realizar uma cesarea eletiva 
para placenta previa, em boas condigoes, a um procedi- 
mento de emergencia. O risco de anemia fetal tambem e 
maior nos casos de emergencia quando comparados aos 
eletivos (28 versus 2,8%). 37 Por isso, especialmente nas ges¬ 
tantes com placenta previa, estd indicada a interrupgao da 
gestagao com 37 semanas, por cesdrea. O risco de sangra¬ 
mento no ato operatorio foi significativo (> 2.500 mL) 
nos casos de idade matema acima de 35 anos, cesdrea an¬ 
terior e colo uterino com aspecto ultrassonografico seme¬ 
lhante i esponja (mais de cinco £reas hipoecoicas, cada 
uma medindo mais de 5 mm), segundo estudo recente. 4 
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Em alguns casos selecionados de placenta de insergao 
baixa, pode-se permitir o parto por via vaginal com rigo- 
roso controle do sangramento. 103 Quatro estudos retros- 
pectivos avaliaram o papel da ultrassonografia transvagi- 
nal ou transperineal como auxiliar para a decisao do tipo 
de parto. 12,23,42,73 Esses estudos sugerem que mulheres com 
placenta previa devem realizar ultrassonografia transvagi- 
nal no final do terceiro trimestre. A conduta deve ser ba- 
seada no risco de sangramento. Oppenheimer e Farine 94 
sugerem que, se a distancia entre a borda placentaria e o 
orificio intemo do colo estiver entre 11 e 20 mm, ha pe- 
queno risco de sangramento e menor necessidade de ce¬ 
sarea. Segundo Vergani et al. 12 e Dashe et al., 3 as inciden- 
cias de cesarea variaram entre 29 e 31% nessa condigao. 
|d nas placentas localizadas entre 0 e 10 mm do orificio 
intemo, as incidences de operagao cesariana foram de 75 
a 90%. Esses sao casos fortemente associados a sangra¬ 
mento vaginal e, na maioria das vezes, exigem uma cesci- 
rea realizada com seguranga. 12 

Feto morlo 

Nos casos de obito fetal, a cesarea esta indicada quando 
a placenta estiver em contato com o orificio intemo do 
colo. Os demais casos deverao ser avaliados consideran- 
do-se a presenga de varios fatores: idade gestacional, nu- 
mero de cesareas pr£vias, tempo de obito, hemorragia, al- 
teragoes do sistema de coagulagao e condigoes do colo 
uterino. A placenta previa nao £ causa significativa de obi¬ 
to fetal. 103 

CUIDADOS NO PARTO 

A ultrassonografia transvaginal pr£-operatoria £ de gran¬ 
de auxfiio na localizagao da placenta, permitindo o pla- 
nejamento da melhor abordagem drurgica para cada caso 24 
O obstetra deve evitar, sempre que posslvel, incisar a pla¬ 
centa durante a histerotomia. Se a placenta ficar a mostra, 


esta deve ser descolada manualmente no sentido da me¬ 
nor area placentaria, para que se possa alcangar a cavida- 
de uterina. Nesses casos, a extragao podalica do feto cos- 
tuma ser mais fiicil e deve ser feita o mais rapidamente 
possivel, com o cordao clampeado precocemente. 

Nas placentas posteriores, deve ser realizada uma his¬ 
terotomia transversa. Opta-se pela incisao segmentocor- 
poral (vertical) nos casos de segmento inferior com vasos 
muito calibrosos, insergao placentaria anterior e segmen¬ 
to inferior nao formado. 102 Mulheres com placenta previa 
recobrindo totalmente o orificio intemo do colo, feto em 
situagao transversa e sem desejo reprodutivo podem ser 
submetidas a histerotomia fiindica vertical. 

Quando houver sangramento do leito placentario, 
al^m do uso de ocitocina, pode ser feita a compressao da 
regiao com compressas e, nao havendo sucesso, aplicagao 
de pontos hemostaticos (capitonagem). Outras opgoes 
disponfveis, visando ao controle da hemorragia, sao a liga- 
dura das art^rias uterinas ou da art£ria iliaca interna (an- 
tigamente denominada art£ria hipogastrica) e a histerec- 
tomia, nos casos mais graves. Na suspeita de acretismo 
placentario, deve-se programar o parto com apoio de ra- 
diologia intervencionista (cateterizagao arterial para oclu- 
sao temporaria), caso haja disponibilidade. 

I ACRETISMO PLACENTARIO 


DEFINICAO 

A expressao "placenta acreta" refere-se a uma placenta que 
esta aderida de forma anormal ao utero. Quando a placen¬ 
ta invade o miom£trio, € denominada placenta increta, e 
quando invade a serosa uterina, percreta, podendo algumas 
vezes atingir oigaos adjacentes, como a bexiga (Figura 4). A 
expressao acretismo placentario € geralmente usada para 
designar as tres condigoes. Em estudos histologicos de pla¬ 
centas com acretismo, o diagnostico de placentas acretas, 
incretas e percretas foi de 79, 14 e 7%, respectivamente. 69,91 



FIGURA 4. Insergao da placenta no utero. A; acreta; B: increta; C: percreta. (Figura adaptada de Cunningham et al? 9 ) 
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INCIDENCE 

A placenta acreta era muito rara em 1950, ocorrendo em 
1 a cada 30.000 partos. 69 ' 79 Nas d£cadas de 1980 e 1990, 
a incidencia de placenta acreta variou de 1 a cada 533 par- 
tos a 1 a cada 2.510 partos nos EUA. 91 Se forem conside- 
rados apenas os casos de placenta previa, em 1952, de 
cada 1.000 gestantes, apenas 2 apresentavam-se com acre- 
tismo. 59 Em 1980, essa frequencia foi de 40,5:1.000, 79 em 
1985, de 99:1.000 3! e a partir de 1995 ja era maior que 
150:1.000 gestantes. 69 

FATORES DE RISCO 

A maioria dos estudos aponta a cesdrea anterior como o 
fator predisponente mais importante para o acretismo pla¬ 
centario, concluindo que, quanto maior for o numero de 
cirurgias, maior sera o risco. 28,31,69,89 ' 92 O risco de placenta 
acreta, de acordo com o antecedente de 0,1, 2 e 3 ou mais 
cesareas prdvias, d estimado em 1 a 5%, 11 a 25%, 35 a 47% 
e 50 a 67%, respectivamente. 31,69,84 Outros fatores de risco 
para acretismo tambdm considerados sao: idade matema 
acima de 35 anos, aumento da paridade, defeitos endome- 
triais (sfndrome de Asherman) e leiomioma submuco- 
so. 59 Em estudo nacional, Correa et al. 36 avaliaram 25.086 
partos com acretismo placentdrio identificado em 23,2% 
dos 138 casos de placenta previa. Mais da metade das pa- 
cientes com acretismo placentario apresentou antecedente 
de pelo menos uma opera<;ao cesariana e houve rela^ao di- 
retamente proporcional entre o numero de cesareas ante- 
riores e a incidencia de acretismo. Wu et al. 91 relataram os 
seguintes fatores de risco para acretismo num perfodo de 
20 anos (1982 a 2002): idade matema avangada (risco re- 
lativo: 1,13, intervalo de confian<;a: 95%, 1,09 a 1,19), duas 
ou mais cesareas anteriores (risco relativo: 8,6, intervalo de 
confian<;a: 95%, 3,54 a 21,08) e placenta previa (risco rela¬ 
tivo: 51,4, intervalo de confian^a: 95%, 10,65 a 248,39). 

FISIOPATOLOGIA 

Normalmente o ovo, gramas as vilosidades corionicas, pe- 
netra na por<;ao compacta, superficial da decidua, e nao 
alcanna a camada esponjosa. Isso permite a clivagem da 
placenta ao ser descolada. Os danos endometrial e mio- 
metrial provocados pela cesarea sao responsaveis pela im- 
plantagao anormal da placenta, com deddua basal fina ou 
ausente (camada esponjosa) e desenvolvimento imperfei- 
to da camada fibrinoide (camada de Nitabuch). Histolo- 
gicamente, verifica-se a invasao do miom&xio em graus va- 
riados pelo trofoblasto, sem oposi^ao da decidua. 97 A 
penetra^ao na camada esponjosa e no miom&rio impede 
a dequita<;ao e i caracteristica do acretismo placentario. 102 


DIAGNOSTICO 

Em geral, a primeira manifestagao clinica do acretismo 
placentario consiste em hemorragia profusa, com risco de 
obito matemo, que ocorre apos tentativa de separa(;ao da 
placenta. Toda a placenta ou parte dela permanece firme- 
mente aderida ao utero, sem piano de clivagem, e o volu¬ 
me da hemorragia dependera da area descolada. Por esse 
motivo, € muito importante que o diagnostico de acretis¬ 
mo placentario seja feito no periodo prenatal, pois pos- 
sibilita a ado<;ao de medidas que irao minimizar a mor- 
bidade e a mortalidade maternas e fetais. Em casos de 
placenta percreta, com invasao de bexiga, pode haver he¬ 
maturia durante a gesta<;ao. 104 

As gestantes portadoras de placenta prdvia e com an 
tecedente de cirurgia uterina sao consideradas de alto ris¬ 
co para acretismo placentario. O exame mais utilizado para 
o diagnostico prenatal de acretismo & a ultrassonografia, 
reservando-se a ressonancia nuclear magn£tica para os ca¬ 
sos duvidosos. Varios estudos tamb£m demonstraram a as- 
sociagao entre placenta acreta e elevates inexplicadas da 
concentrac;ao de alfafetoproteina no sangue matemo. 53,60,93 

ULTRASSONOGRAFIA 

A eficacia da ultrassonografia para o diagnostico de acre¬ 
tismo placentario foi relatada por varios autores. 2,3S 46 A in¬ 
terface normal entre a placenta (com aparencia homoge- 
nea) e a bexiga & caracterizada por um espa^o hipoecoico 
que representa o miom^trio e os vasos miometriais retro- 
placentarios (Figura 5). Na presen^a de acretismo placen¬ 
tario, nao mais se individualiza esse espa<;o hipoecoico, e 
a placenta apresenta-se contigua h parede vesical (Figu¬ 
ra 6). Em recente revisao, Comstock 2 relata os achados ul- 
trassonograficos sugestivos de acretismo placentario: 

• Espa^os hipoecoicos (lacunas placentarias ou lagos ve- 
nosos) na espessura da placenta. 

• Adelga<;amento do miom£trio adjacente h placenta. 

• Perda do espa^o hipoecoico retroplacentario. 

• Protrusao da placenta para o interior da bexiga. 

O achado de lacunas placentarias, a partir de 15 a 20 
semanas de gesta<;ao, consiste no sinal ultrassonografico 
mais preditivo de acretismo placentario, com sensibili- 
dade de 79% e valor preditivo positivo de 92%. 35 Essas 
lacunas podem dar & placenta um aspecto de "queijo sui- 
$o n ou de "roida de traga". O risco de placenta acreta £ di- 
retamente proporcional ao numero de lacunas. 46 A perda 
do espa<;o retroplacentario, considerada por muitos o 
achado mais associado com o acretismo, nessa idade ges- 
tacional, teve sensibilidade de apenas 57% e taxa de fal- 
so-positivos de 48,4%. 3S Apos 20 semanas, a sensibilida- 
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FIGURA 5. Placenta previa sem acretismo: o conjunto parede ve¬ 
sical posterior e parede uterina e regular e identilica-se 
a imagem hipoecoica correspondente aoespago inter- 
viloso (seta) sob a placenta. B: bexiga; C: cob uterino; 
P: placenta (Figura gentilmente cedida pela Dra. Maria 
Okumura, da Ch'nica Obstetrica do HC-FMUSP.) 



FIGURA 6. Sinais ultrassonograficos sugestivos de acretismo: irra- 
gularidade do conjunto parede vesical posterior e pa¬ 
rede uterina (setas vazias), aus§ncia de imagem hipoe¬ 
coica correspondente ao espago interviloso sob a 
placenta e presenga de espagos vasculares lacunares 
na espessura da placenta (setas cheias). B: bexiga; 
C: colo uterino, P: placenta. (Figura gentilmente cedida 
pela Dra. Maria Okumura, da Clfnica Obstetrica do 
HC-FMUSP) 

de desses achados ultrassonograficos elevou-se para 93 e 
80%, para lacunas e perda do espago retroplacentario, res- 
pectivamente. 35 

O Doppler colorido tambem foi descrito como me- 
todo auxiliar diagndstico de acretismo placentario, enfa- 
tizando os seguintes achados: 30 

• Fluxo sangufneo turbulento nas lacunas placentarias 
(fluxo intraparenquimatoso focal edifuso). 



FIGURA 7. Doppler colorido em caso de placenta pexreta. Ob- 
serva-se a vascularizagao da parede vesical, b: bexiga; 
1: feto; p: placenta. (Figura retirada de Oyelese et al- 8 ) 


• Hipeivascularizagao na interface bexiga/serosa uterina 
(Figura 7). 

• Proeminente complexo venoso subplacentario. 

• Perda dos sinais vasculares subplacentarios. 

Esses achados foram avaliados em estudo que objeti- 
vou identificar o acretismo placentario em 80 mulheres de 
alto risco. 30 O diagnostico de acretismo foi suspeitado ap6s 
ultrassonografia com Doppler colorido em 16 pacientes e 
posteriormente confirmado por exame anatomopatoldgi- 
co em 14, com sensibilidade de 82% e especificidade de 
97%. Apesar do bom resultado desse estudo, na maioria 
dos casos o Doppler colorido nao melhora a acuracia diag- 
ndstica e nao deve ser usado isoladamente para esse fim. 8 

ressonAncia nuclear magn£tica 

Varios trabalhos relataram o uso da ressonancia nuclear 
magnetica para o diagndstico de acretismo placenta¬ 
rio. 63 ' 74 ' 87 A maioria desses estudos foi feita de forma re- 
trospectiva, com pequeno numero de casos e sem corre- 
la<;ao anatomopatoldgica. 74 A ressonancia nuclear 
magnetica e particularmente util nos casos de placenta 
posterior, pois a bexiga nao esta em posigao que eviden¬ 
ce a interface placenta/miometrio e que defina a exten- 
sao do envolvimento miometrial, parametrial e vesical. 58,66 
Mesmo com o relato de muitos autores sugerindo acura¬ 
cia diagnostica razoavel para a ressonancia nuclear magne- 


755 










ZUGAIB OBSTETRICIA ) SEQAO 5 INTERCORRENCIAS OBSTETRICAS 


tica, nao parece que esse metodo tenha maior sensibi- 
lidade para detectar o acretismo placentario, quando 
comparado a ultrassonografia, com excegao dos casos de 
placenta acreta posterior. 2 ' 63 Alem disso, a ressonancia nu¬ 
clear magnetica tem maior custo e nao esta dispomvel em 
todos os centros. Por esses motivos, a ultrassonografia, ate 
o presente momento, e considerada o metodo de escolha 
para o diagnostic de acretismo, reservando-se a resso¬ 
nancia nuclear magnetica para os casos duvidosos. 

COMPLICATES 

A hemorragia intensa e a principal complicagao do acre¬ 
tismo placentario, podendo provocar coagulagao intra¬ 
vascular disseminada (CIVD), sfndrome do desconforto 
respiratorio do adulto, insuficiencia renal, histerectomia 
periparto e morte matema. Os casos de placenta percreta 
com invasao de bexiga, como ja mencionado, podem ser 
acompanhados de hematuria em intensidade variavel. 
lima revisao induindo 109 casos de placenta percreta re- 
latou as seguintes complicates: 72 transfusao de mais de 
10 unidades de concentrado de hemacias (44 casos), in- 
fecgao (31 casos), morte perinatal (dez casos), morte ma¬ 
tema (oito casos), ligadura inadvertida do ureter ou for- 
magao de fistulas (cinco casos cada) e rotura uterina 
espontanea (tres casos). 

CONDUTA 

Em geral, aceita-se que a histerectomia total abdominal seja 
o tratamento ideal para os casos de acretismo placentario. 
Alem disso, ha consenso quase total de que a placenta deve 
ser deixada in situ, ja que tentativas de descolamento pla¬ 
centario ffequentemente resultam em hemorragia intensa. 
Em alguns casos, entretanto, pode haver acretismo apenas 
focal, e a terapeutica nao sera tao agressiva. O melhor tra¬ 
tamento para os casos suspeitos de acretismo deve ser pla- 
nejado, evitando-se, sempre que possfvel, situates de ur¬ 
gencia. Dessa forma, a cirurgia eletiva com 36 semanas de 
gestagao pode diminuir substancialmente o fndice de com¬ 
plicates 29 llm estudo comparando histerectomias peri¬ 
parto eletivas e de urgencia mostrou que as pacientes do 
grupo de urgencia apresentaram maior perda sanguinea in- 
traoperatoria, estavam mais sujeitas a instabilidade hemo- 
dinamica e mais propensas a receber transfusoes sanguf- 
neas 29 A mortalidade matema e da ordem de 10%. 102 

A paciente deve ser informada da suspeita diagnosti- 
ca de placenta acreta e suas potenciais complicagoes (he¬ 
morragia, necessidade de transfusoes sangufneas e cesa- 
rea-histerectomia). Quantidades adequadas de sangue e 
derivados (induindo crioprecipitado) devem estar dispo- 
nfveis no momento da cimrgia. E importante que o pro- 


cedimento seja executado por cirurgiao experiente, com 
equipe treinada e possibilidade de auxflio de outros espe- 
cialistas, como cirurgiao vascular e urologista. Em algu- 
mas situagoes, pode ser de grande auxflio o uso de sonda 
vesical de Foley de tres vias e a passagem de cateteres ure- 
terais para a confirmagao da integridade do trato urina- 
rio. Deve tambem estar dispomvel um leito na unidade 
de terapia intensiva para os cuidados pos-operatorios. 

ateterizagao por balao 

A cateterizagao por balao pode ser utilizada pelo radiolo- 
gista intervencionista para oduir temporariamente a aor¬ 
ta ou as arterias ilfacas intemas, a fim de prevenir a hemor¬ 
ragia durante o procedimento cirurgico. 44 ' 532 ' 57,76 O 
procedimento requer a inser^ao de cateteres-baloes, por 
via retrograda, pelas arterias femorais sob visao fluorosco- 
pica e deve ser feito sob anestesia local ou peridural. Esses 
cateteres sao guiados ate as arterias ilfacas intemas. Os ha¬ 
loes podem ser inflados intermitentemente durante a dis- 
secgao (especialmente do segmento inferior do utero), re- 
duzindo acentuadamente a perda sanguinea, conservando 
o campo seco e facilitando o uso de dampes e suturas. 
Bell-Thomas et al. 21 relataram sucesso com odusao da aor¬ 
ta apos passagem de cateter transfemoral para controle de 
hemorragia grave durante cesarea-histerectomia. Uma van- 
tagem adicional da insergao do cateter vascular e que este 
pode ser mantido in situ por varias horas no pos-operato- 
rio e utilizado para embolizagao seletiva de pequenos va- 
sos pelvicos se ocorrer sangramento pos-operatorio. Na 
Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, a padente e encaminha- 
da para a radiologia intervencionista no dia do parto e, 
apos a anestesia (duplo bloqueio), e realizada a pungao 
bilateral das arterias femorais seguida de implante dos ha¬ 
loes nas arterias ilfacas intemas contralaterais. Os baloes 
sao fixados nos introdutores e na pele para o transporte 
ate o Centro Obstetrico. No Capftulo 25, "Hemorragia 
pos-parto", da Segao 4, "Parto e puerperio", esse assunto 
e mais profundamente abordado. 

Conduta conservadora 

A fim de preservar a fertilidade em alguns casos, varios au- 
tores relataram tentativas de manter o utero e evitar a his¬ 
terectomia. 18 ' 27 ' 56 ' 89 Os criterios diagnostics para acretis¬ 
mo placentario nesses relatos foram variaveis e, em muitos 
casos, nao houve confirmagao anatomopatologica. 56 74 Em 
geral, como descrito, a placenta foi deixada in situ, sem 
tentativas de remogao. 75 Procedimentos adicionais incluem 
embolizagao de arterias uterinas, seguida de conduta ex¬ 
pectants extragao manual da placenta apos um perfodo 
de tempo (por exemplo, 2 meses), 51 tratamento com me- 
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totrexato em doses variaveis, 5 25,47 ressecgao do segmento 
uterino acometido, compressao uterina por meio de su- 
turas e pontos hemostaticos no leito placentario. 1827,56,89 
A conduta conservadora pode permitir a regressao da vas- 
cularizagao pelvica, o que facilitara um procedimento ci- 
nirgico futuro. 86 As pacientes devem receber antibioticos 
e ocitocina. A concentragao da gonadotrofina corionica 
humana (hCG) pode se tomar negativa, antes mesmo da 
completa absorgao do tecido placentario, e nao deve ser 
usada como criterio isolado para acompanhamento. 

A padente devera ficar intemada por varios dias, acom- 
panhando-se a necrose placentaria pela ultrassonografia 
e Doppler colorido. Em algumas ocasioes, a puerpera ne- 
cessitara de cirurgia de emergencia ou embolizagao apos 
o procedimento inicial. 27 A conduta conservadora impoe 
o risco de ter que lidar com hemorragia intensa apos pe- 
rfodo de tempo imprevisfvel, em situagao de emergencia, 
em comparagao a outro cenario, com todos os recursos a 
disposigao. Alem disso, ha o risco adicional de infecgao 
intrauterina, importante complicagao matema. As pacien¬ 
tes submetidas k conduta conservadora devem ser infor- 
madas de que a evolugao pode ser imprevisfvel e de que 
ha risco significativo de complicates graves. 

Conduta ativa 

A cesariana deve ser planejada para o facil acesso ao feto 
e permitir um campo cirurgico amplo para a histerecto- 
-mia. Entre 30 e 60 minutos antes do infcio da cirurgia, 
institui-se antibioticoterapia profilatica por cefazolina in- 
travenosa, 1 ou 2 g (para obesas), em dose unica. Em caso 
de alergia k cefalosporina, deve-se utilizar dindamicina 
intravenosa, 600 mg, tambem em dose unica. A incisao 
recomendada e a mediana infraumbilical, pois permite a 
ampliagao rapida da laparotomia, se necessario, com me- 
lhor exposigao da cavidade abdominal. Pode-se conside- 
rar a laparotomia de Pfannenstiel ampla ou a de Chemey- 
-Maylard. Essa conduta dependera da localizagao da 
placenta: fundo uterino ou segmento inferior. 

Acretismo no (undo uterino 

No caso de acretismo total, esta indicada a histerectomia 
total ou subtotal imediata. Se o acretismo for pardal, o tra- 
tamento dependera da extensao, do comprometimento do 
estado geral e da experiencia do obstetra. Indicam-se a ex¬ 
tirpate* da placenta e a remoto manual dos ffagmentos 
placentarios aderentes (curagem ou curetagem uterina). 
No caso de cesarea, caso haja persistencia do sangramen- 
to, deve-se fazer o pregueamento endometrial (pontos de 
capitonagem). Em casos mais graves, outras opcodes de tra- 
tamento induem o tamponamento uterino, a emboliza- 
gao ou ligadura das arterias uterinas e a histerectomia sub¬ 


total ou total (ver o Capftulo 25 "Hemorragia pos-parto", 
da Segao 4, "Parto e puerperio", para uma abordagem mais 
aprofundada do assunto). A ligadura das arterias ilfacas 
intemas nao deve ser feita de rotina, por demandar mais 
tempo e ser ineficaz no controle da hemorragia pelvica em 
50% dos casos, 32 impossibilitando tambem a emboliza- 
gao subsequente. Em estudo recente, a media da quanti- 
dade de sangue perdido durante a cesarea-histerectomia 
nao diferiu significativamente entre as pacientes submeti¬ 
das ou nao k ligadura das arterias ilfacas intemas. 6 

Acretismo no segmento inferior 

Inspeciona-se a pelve para verificar se a placenta e percre- 
ta. Deve ser feita incisao vertical no utero acima da placen¬ 
ta (histerotomia fiigidia), evitando-se os vasos calibrosos, 
e o feto deve ser extrafdo pelo fundo uterino. A localiza- 
<;ao ultrassonografica pre-operatoria e de grande ajuda para 
o planejamento do local da histerotomia. A laqueadura 
do cordao deve ser o mais proximo possfvel da insergao 
placentaria. 

Apos a extragao fetal, faz-se tragao suave do cordao e 
aguardam-se alguns minutos para possfvel dequitagao. Se 
houver demora, nao se deve proceder a extragao manual 
da placenta. Esta deve ser deixada in situ e, com os baloes 
das arterias uterinas insuflados, realiza-se a histerectomia 
total. O maior sangramento costuma ocorrer durante a re- 
tirada do utero. Apos fechamento da cupula vaginal e cui- 
dadosa revisao da hemostasia, desinsuflam-se os baloes e 
procede-se a uma nova revisao. Se houver aumento do 
sangramento, insuflam-se os baloes novamente para a he¬ 
mostasia. Nesse perfodo, se o sangramento for significa¬ 
tivo, pode-se optar por emboliza^ao. Ha tambem a pos- 
sibilidade de tamponamento pelvico com compressas, se 
o sangramento for difuso e incontrolavel (damage control). 
Nessa condigao, a retirada das compressas e feita 24 a 48 
horas apos a cimrgia. No caso de dequita^ao espontanea 
no ato cirurgico, insuflar os baloes e fazer a reposi^ao vo- 
lemica. Apos a cimrgia, os baloes devem ser desinsufla- 
dos e mantidos no local por algumas horas. 102 


PONTOS-CHAVE 


• A placenta previa e o acretismo placentario sao causas importantes de 
hemorragia materna, com morbidade e mortalidade materna e perina¬ 
tal elevadas. 

• O numero de cesareas anteriores e o principal fator de risco para pla¬ 
centa previa. 

• A forma mais frequente de apresentagao clinica da placenta previa e a 
hemorragia vaginal indolor, no final do segundo trimestre ou no infcio 
do terceiro; contragoes uterinas e sangramento podem estar presen- 
tes em cerca de 20% dos casos. 

• A avaliagao ultrassonografica transvaginal e imprescindivel para o diag- 
n6stico de placenta previa. 
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• As gestantes portadoras de placenta previa e com antecedente de cirur- 
gia uterina sao consideradas de alto risco para acretismo placentario. 

• O diagnostico de acretismo placentario pode ser sugerido pela ultras- 
sonografia transvaginal ou pela ressonancia nuclear magnetica, nos ca- 
sos duvidosos. 

• O diagnostico de acretismo placentario no periodo pre-natal possibi- 
lita a adogao de medidas que irao minimizar a morbidade e a mortali- 
dade materna e fetal. 

• A histerectomia total abdominal consiste no tratamento ideal para os 
casos de acretismo placentario; ap6s a extragao do feto, deve ser rea- 
lizada com a placenta in situ, ja que tentativas de descolamento frequen- 
temente resultam em hemorragia intensa. 

• O apoio da radiologia intervencionista, com a insergao de cateteres- 
-balao ate as arterias iliacas internas ou uterinas, pode reduzir acentu- 
adamente a perda sanguinea durante o procedimento cirurgico. 

• Em raras situagoes de acretismo placentario, pode-se optar pela con- 
duta conservadora, visando a preservagao da fertilidade, e deixar a pla¬ 
centa in situ. Essas pacientes devem permanecersob estrita vigilancia e 
receber informagoes sobre risco significativo de complicagoes graves. 

• As mulheres com placenta previa devem ser internadas na vigencia de 
sangramento vaginal ou contragoes uterinas. 

• Ap6s o primeiro epis6dio de sangramento, o parto pode ser posterga- 
do por pelo menos 4 semanas em cerca de 50% dos casos de placen¬ 
ta previa, desde que seja possivel urn bom controle materno e fetal. 

• A interrupgao por cesarea e recomendada para os casos de placenta pre¬ 
via, na vigencia de sangramento matemo intenso, vitalidade fetal alterada, 
maturidade fetal comprovada ou idade gestacional acima de 37 semanas; 
em alguns casos selecionados de placenta previa de insergao baixa, pode- 
-se permitir o parto por via vaginal. 
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» DEFINICAOE IMPORTANCE 


O descolamento prematuro de placenta (DPP) consiste na 
separa^ao da placenta normalmente inserida (corpo ou 
fundo do utero) antes da expulsao do feto em gesta^ao de 
20 ou mais semanas completas. 8586 Essa complicagao foi 
descrita em 1775 e tern, classicamente, grande potendal 
de morbidade e mortalidade matemas e fetais. Tambem 
ha maior incidencia de coagulopatias, hemotransfusao, 
histerectomia e infec^oes puerperais nesses casos. 

A rotura de vasos matemos na decidua basal esta im- 
plicada como causa imediata dessa separagao. Raramen- 
te, o sangramento pode ser originado das veias fetais e pla- 
centarias. O sangue acumulado separa a placenta da 
decidua inicialmente por meio de uma fina camada. Esse 
hematoma resultante pode ser pequeno e autolimitado 
(separagao parcial), ou pode continuar a dissecar a inter¬ 
face placenta-decidua, levando a separagao quase comple- 
ta ou completa desta (separa^ao total). Pelo fato de a pla¬ 
centa separada nao ser capaz de manter sua fungao de 
troca de gases e nutrientes, o feto toma-se progressivamen- 
te comprometido a medida que esse processo evolui. 

Em geral, uma parte do sangue resultante da separa- 
gao da placenta contoma as membranas ao longo da ca- 
vidade uterina, exteriorizando-se pelo orificio extemo do 
colo uterino (hemorragia externa), como mostra a Figu- 
ra 1. Menos frequentemente, o sangue fica acumulado en¬ 
tire a placenta descolada e o utero, levando a hemorragia 
oculta (Figura 2). Identifica-se, assim, o utero de Couve- 
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FIGURA1. 


Descolamento prematuro de placenta com hemorragia 
externa. 
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Colo- 

FIGURA 2. Descolamento prematura de placenta com hemorragia 
oculta. 

laire, descrito por Couvelaire em 1911, em que o sangue 
atravessa o miometrio e atinge a serosa do orgao. 

» INCIDENCIA 

A incidenda do descolamento prematuro de placenta varia 
de 0,3 a 1,0%), 8,35/37 e essa ffequenda parece estar aumen- 
tando nos ultimos anos. 10/17 Esse aumento pode estar rela- 
cionado a mudan^as nos fatores de risco a que as gestantes 
estao expostas na atualidade, como idade matema avan^a- 
da. Alem disso, a propedeutica obstetrica mais acurada tem 
contribuido para o diagnostico mais precoce do descola¬ 
mento prematuro de placenta. Na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, entre abril de 2001 e mar^o de 2005, a inddencia 
foi de 51 casos em 8.644 partos (0,59%). 51 O descolamen¬ 
to prematuro de placenta com gravidade sufidente para re- 
sultar em obito fetal apresenta inddencia aproximada de 
1:830 nasdmentos (0,12%). 55 Estima-se que um ter<;o de 
todas as hemorragias anteparto resulte dessa conditio. 55 

» MORBIDADE E MORTALIDADE PERINATAIS 


A mortalidade perinatal e elevada nesses casos, e agrava- 
se ainda mais pela associa<;ao com altas taxas de prema- 
turidade terapeutica e por ocorrer mais frequentemente 
em gesta^oes ja complicadas com restri<;ao do crescimen- 
to fetal (RCF). Um estudo na Suecia 37 registrou taxa de 
mortalidade perinatal de 20% e realiza^ao do parto por 
via abdominal em 75% dos casos de DPP. Nos Estados 
Unidos da America (EUA), a mortalidade perinatal esta 


estimada em 119:1.000 nasdmentos. 12 Outros paises rela- 
tam taxas significativamente menores, como a Noruega, 59 
onde a mortalidade perinatal decorrente de descolamen¬ 
to prematuro de placenta diminuiu de 2,5:1.000 nasci- 
mentos em 1967 para 0,9:1.000 em 1991. Mesmo para os 
recem-nascidos a termo, a mortalidade perinatal foi 25 ve- 
zes maior quando associada ao descolamento prematuro 
de placenta. 86 Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 23,5% 
do total de casos de DPP cursaram com obito fetal. 51 O 
obito fetal costuma ocorrer quando ha separa<;ao de pelo 
menos 50% da placenta. A maioria dos obitos perinatais 
(ate 77%) ocorre intrautero; obitos no perfodo pos-parto 
decorrem, em geral, da prematuridade associada. 613 71 

Mulheres que apresentam qualquer grau de descola¬ 
mento da placenta tem chance nove vezes maior de obi¬ 
to fetal, quatro vezes maior de parto prematuro (40 ver¬ 
sus 9%) e o dobro de restri<;ao do crescimento fetal (14 
versus 8%), quando comparadas com pacientes sem DPP. 7 
Apurou-se em uma serie de casos que 81% dos recem-nas¬ 
cidos de gesta^oes que culminaram em descolamento pre¬ 
maturo de placenta se encontravam abaixo da media de 
peso para a idade gestacional. 1 Na Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP, nos casos de DPP, a taxa de recem-nascidos 
pequenos para a idade gestacional e de 25,5% e a idade 
gestacional media do parto esta em tomo de 35 sema- 
nas. 51 Para os recem-nascidos que sobrevivem, ha maior 
risco de sequelas neurologicas. Alguns autores relatam 
15% de deficits neurologicos significativos no primeiro 
ano de vida e taxa de paralisia cerebral de 20% em com- 
para^ao com os controles nascidos de mesma idade ges¬ 
tacional. 86 

» FISIOPATOLOGIA 


Ainda nao esta daro se o descolamento prematuro de pla¬ 
centa resulta de evento unico ou e decorrente de altera- 
goes de longa evolu<;ao da interface uteroplacentaria. Em 
alguns casos decorrentes de trauma, um unico fator pode 
desencadear todo o processo; em outros, a rotura prema¬ 
tura de membranas com inflama^ao aguda pode ter pa- 
pel decisivo no imcio do processo. Entretanto, na maior 
parte dos casos estao envolvidas anormalidades vascula- 
res e placentarias, induindo aumento da ffagilidade vas¬ 
cular, malforma^oes dos vasos ou placenta<;ao anoma- 
la, 1124 sendo a separa<;ao da placenta o evento final de uma 
longa sequencia de altera<;6es. £ possivel que em certos 
casos esse processo tenha imcio bem precoce, ainda no 
primeiro trimestre da gesta^ao. 

A associa^ao dessa condi^ao com quadros de insufi- 
ciencia placentaria cronica refor^a a hipotese de um pro¬ 
cesso patologico vascular. Esse fato tambem esta implica- 
do na maior taxa ja relatada de disturbios do crescimento 
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e prematuridade. 1,59,62 A avaliagao histologica de placentas 
de mulheres com parto prematuro demonstrou evidencia 
de sangramento antigo em 50% dos casos. 62 

As alteragoes fisiologicas observadas apos a invasao tro¬ 
foblastica das art£rias uteroplacentarias podem estar rela- 
cionadas com esse processo. 29 Em gestagoes normais, as 
art£rias espiraladas perdem a camada muscular, transfor- 
mando-se em vasos dilatados de baixa resistencia. Essas al¬ 
teragoes decorrem durante a primeira e a segunda ondas de 
invasao trofoblastica. A ausenda dessas modificagoes esta 
associada k doenga hipertensiva especifica da gestagao 
(DHEG) e tambem ao descolamento prematuro de placen¬ 
ta. 24 A invasao trofoblastica defkiente resulta em diminui- 
gao do fluxo sangufneo placentario e em resposta endote- 
lial anormal a substandas vasoativas. Esses vasos placentdrios 
anormais estao predispostos a isquemia e a rotura, levando 
ao descolamento prematuro da placenta. 29 

» FATORES DE RISCO 


Os fatores de risco para o descolamento prematuro de pla¬ 
centa estao listados naTabela 1. 

SfNDROMESHIPERTENSIVAS 

As sfndromes hipertensivas sao as condigoes que apresen- 
tam maior associagao com o descolamento prematuro de 
placenta. Este esta fortemente associado a hipertensao 
crdnica matema, prd-edampsia sobreposta e pre-eclamp¬ 
sia grave. 11,40 ' 47 Em um estudo de Pritchard et al., 3 89 de 
192 pacientes com descolamento prematuro de placenta 


TABELA1. Fatores de risco para o descolamento prematuro de 

placenta 


Hipertensao arterial 

Rotura prematura de membranas ovulares 

Trombofilias hereditarias 

Uso de coca ina 

Trauma 

Tabagismo 

Descolamento prematuro de placenta em gestagao anterior 

Multiparidade 

Gestagao multiple 

R^pida descompressao uterina (polidramnio) 

Leiomioma uterino 

Anomalias uterinas ou placentarias 


e obito fetal eram hipertensas (pressao arterial diastolica 
> 90 mmHg), sendo 50% delas hipertensas crdnicas. 3 Pa¬ 
cientes hipertensas tern risco cinco vezes maior de desco¬ 
lamento prematuro de placenta, quando comparadas a 
mulheres normotensas. Em uma avaliagao de 445 pacien¬ 
tes com pr£-edampsia grave e eclampsia, foi demonstra- 
do que a elevagao da pressao arterial e o grau de proteinu¬ 
ria nao foram preditivos de descolamento prematuro de 
placenta, sugerindo que outros fatores etiologicos mais 
complexos estao associados 4 doenga hipertensiva. 79 In- 
felizmente, o uso de drogas anti-hipertensivas nao pare- 
ce reduzir o risco de descolamento prematuro de placen¬ 
ta nos casos de hipertensao cronica. 68 Segundo Morgan 
et al., 48 mulheres hipertensas tendem a apresentar desco¬ 
lamento prematuro de placenta mais grave. 

cesArea previa 

Estudos populacionais tern sugerido e demonstrado que a 
cesarea previa tambdm representa fator de risco para des¬ 
colamento prematuro de placenta. 32,43,57,60 A cicatriz uteri¬ 
na proxima da implantagao da placenta na parede anterior 
do utero poderia ocasionar perfusao sangumea deficiente 
com inadequado fluxo de sangue para os espagos intervi- 
losos, predispondo ao descolamento prematuro de pla¬ 
centa. 36 Um estudo realizado na Clinica Obst&rica do HC- 
-FMUSP, envolvendo 6.495 partos com 34 casos de 
descolamento prematuro de placenta e 170 controles pa- 
reados, nao confirmou a associagao de descolamento pre¬ 
maturo de placenta com cicatriz uterina de cesarea previa. 18 

ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 
OVULARES PRE-TERMO 

O descolamento prematuro de placenta ocorre em 2 a 5% 
das gestagoes que em seu decorrer apresentam rotura pre¬ 
matura de membranas ovulares (RPMO) pr£-termo. 9,77 O 
risco aumenta de sete a nove vezes nas mulheres com in- 
fecgao intrauterina ou oligoamnio associados 4 RPMO 
pr^-termo. Alteragoes agudas da frequencia cardfaca fetal 
sao verificadas em cerca de metade das gestagoes compli- 
cadas por descolamento prematuro de placenta e RPMO 
pr^-termo. 45 Resta, no entanto, uma duvida sobre o papel 
do descolamento prematuro de placenta como causa ou 
consequencia da RPMO pr£-termo. O aumento da trom- 
bina decidual causado pelo descolamento prematuro de 
placenta pode levar ao incremento da produgao de pro¬ 
teases, com enfraquecimento das membranas e alteragoes 
vasculares locais. 42 Por outro lado, verifica-se que o risco 
de descolamento prematuro de placenta aumenta quan¬ 
to maior for o periodo de latencia at£ o desencadeamen- 
to do trabalho de parto. 9,70 
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TROMBOFILIAS HEREDITARIAS 

As trombofilias hereditdrias tern sido associadas ao au- 
mento do risco para tromboembolismo venoso matemo, 
obito fetal restri<;ao do crescimento fetal, pre-eclampsia 
grave e descolamento prematuro de placenta, 2 ' 30,41 ' 56 ' 61 ' 78 
apesar de haver estudos nao comprovando essa associa¬ 
te). 83 As trombofilias mais prevalentes sao a heterozigo- 
ticidade para a muta^ao do fator V de Leiden ou do gene 
da protrombina e a homozigoticidade para o alelo ter- 
moldbil do gene da metilenotetraidrofolato redutase, que 
leva a hiper-homocisteinemia 52 e ao alelo do inibidor da 
ativa<;ao do plasminogenio tipo 1. Outras trombofilias 
hereditdrias menos frequentes, mas com risco maior de 
complicates, induem deficiencias autossomicas domi 
nantes de proteina C, proteina S e antitrombina, assim 
como elevates dos fatores de coagula^ao VII, VIII, IX e 
XI. Mulheres com muta<;ao do fator V de Leiden ou do 
gene da protrombina ou com hiper-homocisteinemia tern 
risco para descolamento prematuro de placenta 1,5 a doze 
vezes maior do que a popula^ao geral. Quanto maior o 
numero de trombofilias, maior o risco verificado de des¬ 
colamento prematuro de placenta (risco relativo de 10,49 
para uma e de 14,86 para mais de uma trombofilia). 61 
Particularmente, hd importante rela^ao entre a deficien¬ 
cy de antitrombina e o descolamento prematuro de pla¬ 
centa. 

A concentra<;ao media de homocisteina estd significa- 
tivamente aumentada em mulheres com descolamento 
prematuro de placenta, quando comparadas a controles. 
Em um estudo de Vollset et al., 78 quando a homocisteina 
se encontrava acima de 15 mmol/L, verificava-se risco tres 
vezes maior para o descolamento prematuro de placenta. 
Em outro estudo, a hiper-homocisteinemia estava presen¬ 
te em 31% das mulheres com descolamento prematuro 
de placenta em compara^ao com 9% dos controles. 31 Nas 
gestantes com descolamento prematuro de placenta, a hi¬ 
per-homocisteinemia poderia ser consequencia de defei- 
tos geneticos de enzimas envolvidas no metabolismo da 
homocisteina, deficiencias nutricionais de cofatores de vi- 
taminas, tabagismo, algumas doen<;as cronicas, drogas, 
entre outros fatores. Nurk et al., 52 em 2004, demonstra- 
ram risco significativamente elevado de descolamento pre¬ 
maturo de placenta entre mulheres homozigotas para a 
mutato da metilenotetraidrofolato redutase. 

USO DE COCAfNA 

Cerca de 10% das gestantes usudrias de cocafna apresen- 
tarao descolamento prematuro de placenta no terceiro tri- 
mestre. 33 ' 46 ' 90 O efeito dessa droga na genese do descola¬ 
mento prematuro de placenta ainda nao est£ claro, mas 


pode estar relacionado a vasoconstri<;ao aguda induzida 
pela cocafna, que leva a isquemia, vasodilata^ao reflexa e 
quebra da integridade vascular. Alguns autores recomen- 
dam que mulheres que apresentam descolamento prema¬ 
turo de placenta sem fator etiologico identificdvel sejam 
submetidas a exame toxicologico. 38 

FATORES MECANICOS 

O trauma abdominal extemo pode causar rdpida com- 
pressao/descompressao na interface placenta-decfdua, le- 
vando ao descolamento prematuro de placenta. Quando 
associado ao trauma, o descolamento prematuro de pla¬ 
centa tende a ser de maior gravidade, ocorrendo em geral 
nas primeiras 24 horas apds o evento traumdtico. A pre 
senega de atividade uterina aumentada, em especial taquis- 
sistolia, apos trauma abdominal requer maiores cuidados, 
devendo a monitoriza<;ao fetal se estender por ate 24 ho¬ 
ras, avaliando-se tambem a coagula<;ao matema nesse pe- 
rfodo. 39 Entretanto, se nas primeiras 4 a 6 horas a moni- 
torizagao revelar quiescencia uterina e padrao normal de 
variabilidade da frequencia cardiaca fetal, e clinicamente 
nao houver sangramento vaginal, rotura prematura de 
membranas ovulares ou dor a palpa^ao uterina, esse pe- 
rfodo jd serd suficiente para a avalia<;ao. 21 Alguns autores 
sugerem que a tomografia computadorizada com contras- 
te pode auxiliar no diagnostico de DPP em casos de trau¬ 
ma abdominal (Figura 3). Achados tomogrdficos sugesti- 
vos de DPP induem dreas retroplacentdrias, contfguas, de 
baixa atenua<;ao, que formam angulos agudos com o mio- 
metrio. 4 Uma rdpida descompressao do utero, como ob- 
servado na rotura prematura de membranas ovulares em 
casos de polidramnio ou apos o nascimento do primeiro 
gemelar, pode tambem precipitar o descolamento prema¬ 
turo de placenta. Outros fatores mecanicos induem a im- 
planta<;ao da placenta em regioes anormais do utero ou 
em miomas, jd que esses locais estao mais sujeitos a tor- 
<;ao e a decidua^ao inadequada. Mais raramente, podem 
tambem estar associados ao descolamento prematuro de 
placenta e a casos de placenta circunvalada e cordao um¬ 
bilical curto. 

TABAGISMO 

O tabagismo estd associado a risco 2,5 vezes maior de 
descolamento prematuro de placenta e obito fetal; mu¬ 
lheres que consomem de 10-19 cigarros/dia tern chance 
40% maior de apresentar DPP ao longo da gesta<;ao. 40 
Um mecanismo possfvel estd relacionado a necrose is- 
quemica periferica decidual observada em fumantes, o 
que predispoe d erosao dos vasos. 85 Hd sinergismo entre 
os efeitos da hipertensao e do consumo de cigarros. 11 
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FIGURA 3. Tomografia computadorizada em casos de descolamento prematuro de placenta secundarios a trauma abdominal. Areas mais es- 
curas, de baixa atenuagao, correspondem a hematoma. A: 23 semanas; B: 29 semanas; C: 36 semanas. As setas brancas delimi- 
tam regioes perfundidas e nao perfundidas da placenta. (Figura adaptada de Wei et al. 4 ) 


HISTORIA PREVIA DE DESCOLAMENTO 
PREMATURO DE PLACENTA 

O antecedente de descolamento prematuro de placenta 
eleva o risco de recorrencia em gravidez subsequente em 
cerca de dez vezes. 37 

IDADE MATERNA E PARIDADE 

O aumento da idade matema e da paridade eleva o risco 
de descolamento prematuro de placenta. 14 A incidencia 
da complicagao entre primiparas e grandes multiparas e 
de aproximadamente 1 e 2,5%, respectivamente. 85 O me- 
canismo pelo qual a maior paridade aumenta o risco de 
descolamento prematuro de placenta nao e conhecido, 
mas fatores relacionados a alteragoes endometriais, deci- 
dualizagao anormal e vasos uterinos anomalos podem de- 
sempenhar papel importante. 

gestacAo multipla e polidrAmnio 

Ha maior risco de descolamento prematuro de placenta 
nos casos de gestagao multipla. 37,69 Em estudo feito por 


Spellacy et al., 69 o descolamento prematuro de placenta 
ocorreu com ffequencia tres vezes maior em gestagoes ge- 
melares, quando comparadas a gestagoes unicas. Esse ris¬ 
co e atribuido a rapida descompressao uterina ap6s o nas- 
cimento do primeiro gemelar. Verifica-se mecanismo 
semelhante nos casos de descolamento prematuro de pla¬ 
centa associado k perda rapida de grande quantidade de 
liquido amnidtico na rotura de membranas ou k amnio- 
drenagem nas gestagoes complicadas por polidramnio. 

Alguns casos de descolamento prematuro de placen¬ 
ta, porem, podem nao ter relagao com os fatores de risco 
descritos anteriormente. Zugaib et al., 80 em 1985, relata- 
ram ocorrencia de DPP apds picada de cobra seguida de 
insuficiencia renal e hipercoagulabilidade. Em estudo re- 
cente, 5 gestantes que consumiram alcool apresentaram ris¬ 
co 33% maior para DPP. Mulheres com baixo peso pre- 
-gestacional tambem evoluiram com taxa de DPP 40% 
maior, 22 enquanto mulheres obesas estiveram menos su- 
jeitas a essa complicagao. 63 Esses achados reforgam a im- 
portancia do estado nutricional durante a gestagao como 
fator de protegao ou de risco para o DPP O encontro de 
anticorpos antitireoperoxidase elevados e hipotireoidis- 
mo tambem tern sido associado com DPP em alguns es- 
tudos, induindo o hipotireoidismo subdinico. 16 
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» DIAGN6STICO 


O diagnostico de DPP e basicamente clrnico, podendo ser 
auxiliado pela ultrassonografia e sugerido por achados da 
cardiotocografia. Algumas vezes, o diagnostico sera retros¬ 
pective e feito com base no exame histopatologico da pla¬ 
centa, que pode revelar coagulo retroplacentario ou de- 
pressao na face materna (Figura 4). Em casos de DPP 
agudo, esse achado pode estar ausente, sendo mais co¬ 
mum o encontro de corioamnionite e funisite (inflama- 
<;ao do tecido conjuntivo do cordao umbilical). 27 Nem 
sempre havera concordancia entre achados clinicos e his- 
topatologicos da placenta. Segundo Elsasser et al., 27 dos 
casos de DPP diagnosticados clinicamente, a sensibilida- 
de e a especificidade para a confirma<;ao histologica fo- 
ram de 30,2 e 100%, respectivamente. 

DIAGN6STICOCLfNICO 

Os sinais e sintomas classicos do descolamento prema- 
turo de placenta sao sangramento vaginal, dor subita e 
intensa no abdome, dor a palpagao do utero e contra- 
Coes uterinas (taquissistolia ou hipertonia). Entretanto, 
todos esses sinais podem nao estar sempre presentes, e 
a ausencia de um ou outro nao exclui o diagnostico. A 
quantidade de sangramento vaginal tambem nao apre- 
senta boa correla^ao com a extensao da hemorragia ma- 
tema e nao deve ser utilizada como parametro da gravi- 
dade do quadro. 85 Em um estudo prospective, nos casos 
de descolamento prematuro de placenta verificou-se san¬ 
gramento vaginal em 78%, dor a palpa<;ao uterina ou 
dor abdominal em 66% e taquissistolia ou hipertonia 
uterina em 34% das pacientes. Trabalho de parto prema¬ 
turo idiopatico foi o diagnostico inicial em 22% dos ca- 



FIGURA4. Coagulo retroplacentario. (Figura adaptada de Couto 
et al. 20 ) 


sos, ate o aparecimento de outros sinais como sangra¬ 
mento vaginal e alteragoes da frequencia cardiaca fetal. 35 
Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, entre 2001 e 2005, 
o descolamento prematuro de placenta foi seguido por 
sangramento vaginal em 58,8% dos casos e hipertonia 
em 39,2%, nao havendo diferen^a significativa entre es- 
sas taxas e as verificadas em perfodo anterior (entre 1994 
e 1997). 51 

A presen^a dos sinais classicos de descolamento pre¬ 
maturo de placenta, com exce<;ao do sangramento vagi¬ 
nal, pode significar hemorragia oculta severa (sangue acu- 
mulado entre a placenta e o utero, sem exterioriza^ao pela 
vagina). Esse quadro pode ocorrer em 20% dos casos des- 
sa complica^ao. O sangue pode tambem atravessar o ute¬ 
ro e atingir sua superficie serosa (utero de Couvelaire ou 
apoplexia uteroplacentaria), achado tipicamente diagnos- 
ticado na cesarea. 

No exame fisico geral matemo, podem-se encontrar 
convergencia tensional, ou seja, valores de pressao arte¬ 
rial sistolica e diastolica mais proximos (observada nas hi- 
pertensas por causa do aumento da pressao arterial dias¬ 
tolica), estado de pre-choque ou choque hipovolemico ou 
sinais indiretos de coagula^ao intravascular disseminada 
(CIVD), como petequias, equimoses e hematomas. O exa¬ 
me fisico obstetrico pode revelar sangramento genital vi- 
sivel extemamente, aumento progressive da altura uteri¬ 
na (nos casos de sangramento oculto), hipertonia e/ou 
hiperatividade uterina, ausculta fetal dificil ou ausente e 
bolsa das aguas tensa ao toque. 88 

Em contraste com os sinais e sintomas classicos do 
descolamento prematuro de placenta descritos anterior- 
mente, pode haver outra forma de apresenta^ao, com san¬ 
gramento vaginal de pequena monta, as vezes recorrente, 
com ou sem sensibilidade uterina ou contra^oes. Nesse 
caso, nao se verifica a presen^a de coagulopatia e a cardio¬ 
tocografia e normal. Esse tipo de sangramento tern sido 
denominado descolamento prematuro de placenta "cro- 
nico" ou descolamento prematuro de placenta "parcial" 
e menos frequentemente esta associado a separagao da 
placenta ou a hiperestimula^ao uterina. Ele pode ser res- 
ponsavel por ate 20% dos casos de descolamento prema¬ 
turo de placenta, com o parto ocorrendo ate mais de 1 se- 
mana apos o descolamento. 26 A diferencia^ao com o 
trabalho de parto na sua fase inicial pode ser dificil, sen¬ 
do sua maior complica^ao o parto prematuro. No caso de 
ocorrer no segundo trimestre, especialmente quando as¬ 
sociado a oligoamnio, o descolamento prematuro de pla¬ 
centa cronico tern prognostico ruim, como relatado em 
dois estudos, em que apenas 2 de 15 fetos sobreviveram. 64,66 
Segundo Shenker et al., 64 a ocorrencia de oligoamnio esta 
relacionada a inadequada fun^ao placentaria, levando a 
baixa perfusao renal fetal. 
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COAGULOPATIA 

A coagulagao intravascular disseminada ocorre em 10 a 
20% dos casos de descolamento prematuro de placenta 
grave (com obito fetal) e raramente e observada com feto 
vivo. 165 Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, a coagula- 
gao intravascular disseminada apresentou taxa de 7,8% 
em 51 casos de descolamento prematuro de placenta ava- 
liados. 51 Provavelmente resulta da infusao na circula<;ao 
matema de fatores tissulares e/ou materials tromboplasi- 
cos originarios da decidua anormal ou do leito placenta- 
rio defeituoso. Apesar de grande quantidade de fibrina se 
depositar na cavidade uterina quando ha descolamento 
prematuro de placenta grave e hipofibrinogenemia, essa 
concentra^ao local de fibrina nao explica toda a queda ve- 
rificada no plasma. A coagulagao intravascular dissemina¬ 
da tambem pode estar relacionada a diluigao de fatores 
de coagula^ao em consequencia da hemorragia maciga. 
Em alguns casos de descolamento prematuro de placen¬ 
ta pode haver hipofibrinogenemia sem coagulagao intra¬ 
vascular disseminada. Depositos de fibrina no espa^o in¬ 
travascular podem resultar na formagao de trombos em 
orgaos distantes, como os rins. 

ALTERACOES DA VITALIDADE FETAL 

Nos casos agudos, verificam-se comumente altera^oes na 
cardiotocografia (bradicardia ou taquicardia fetal persis- 
tente, padrao sinusoidal ou desacelera^oes tardias) ou no 
perfil biofisico fetal indicativas de insuficiencia uteropla- 
centaria aguda decorrente da hipotensao matema ou de 
menor superficie placentaria funcionante para a troca de 
oxigenio. 

DIAGNGSTICO ULTRASSONOGRAFICO 

A ultrassonografia mostra-se mais util para avaliar a pos- 
sibilidade de placenta previa do que para confirmar o diag¬ 
nostic de descolamento prematuro de placenta, e deve 
ser realizada apenas nos casos duvidosos. 53 Sinais 
ultrassonograficos que podem ser sugestivos de descola¬ 
mento prematuro de placenta incluem visualiza^ao do 
coagulo retroplacentario (Figura 5), elevagoes da placa 
corionica, aumento localizado da espessura placentaria e 
imagens compativeis com coagulos no estomago fetal. 88 
Em um estudo de Nyberg et al., 53 foram diagnosticados 
pela ultrassonografia 57 casos de descolamento prematu¬ 
ro de placenta com hemorragias subcorionica (entre a pla¬ 
centa e as membranas), retroplacentaria (entre a placen¬ 
ta e o miometrio) e pre-placentaria (entre a placenta e o 
liquido amniotico) em 80, 16 e 4% dos casos, respectiva- 
mente (Figura 6). O tipo pre-placentario e considerado 



FIGURA 5. Ultrassonografia transvaginal com imagem de hemato¬ 
ma retroplacentario. A: limite entre a placenta e o coa¬ 
gulo retroplacentario; B: hematoma; seta superior: pla¬ 
centa; seta inferior: feto. 


na literatura como sem relevancia clmica, e, na Clmica 
Obstetrica do HC-FMUSP, nao e considerado um verda- 
deiro DPP, mas apenas um hematoma subamniotico. 87 A 
hemorragia aguda tern aspecto ultrassonografico hipere- 
coico ou isoecoico com a placenta, podendo mimetizar 
espessamento placentario. Apos 7 dias, o hematoma tor- 
na-se hipoecoico e apos 2 semanas, anecoico. O tamanho 
e a localizagao do descolamento prematuro de placenta 
tern significado prognostico. Grandes hemorragias retro- 
placentarias e subcorionicas estao associadas a mortalida- 
de fetal de 50 e 10%, respectivamente. 54 

diagnGstico laboratorial 

Exames laboratoriais nao se mostram uteis para o diag- 
nostico de descolamento prematuro de placenta. Os tes¬ 
tes de Kleihauer-Betke para hemoglobina fetal e elevagao 
do CA-125 nao demonstraram bons resultados para esse 
fim. 23 ' 28 ' 44 Em alguns estudos, o dfinero D (produto da de- 
gradagao da fibrina) e a trombomodulina apresentavam- 
se aumentados em gestagoes complicadas por descola¬ 
mento prematuro de placenta; 22,44,50 entretanto, nenhum 
desses achados e suficiente para diagnosticar ou excluir 
essa complicagao. 49 

A alfafetoprotema matema tambem pode estar eleva- 
da nesses casos. Estudos tern demonstrado relagao entre a 
eleva^ao inexplicada de alfafetoprotema serica matema no 
segundo trimestre e complicagoes na gestagao, induindo 
o descolamento prematuro de placenta. Van Rijn et al. 76 
relataram aumento do risco relativo para descolamento 
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FIGURA 6. Diagrama representando os tipos de descolamento pre- 
maturo de placenta (DPP). A: descolamento subamni- 
otico (pre-placentario); B: descolamento marginal (sub- 
corionico); C: descolamento retroplacentario com 
sangramento exteriorizado; D: descolamento retropla¬ 
centario com sangramento oculto. O descolamento re- 
presentado em A nao apresenta relevancia clinica e nao 
e considerado como urn verdadeiro DPP na Clinica 
Obstetrica do HC-FMUSP (Figura adaptada de Kay. 87 ) 


prematuro de placenta em mulheres com elevate inex- 
plicada da alfafetoprotema. Em outro estudo, 15 foi feita a 
dosagem de alfafetoprotema serica na admissao de mu¬ 


lheres em trabalho de parto prematuro e com membranas 
mtegras. Encontrou-se aumento da alfafetoprotema serica 
em dois tergos dos casos que depois evoluiram para des¬ 
colamento prematuro de placenta. Segundo esse estudo, 
o aumento inexplicado da alfafetoprotema serica pode re- 
presentar placentagao anormal e tambem mostrar-se util 
para a identificagao mais precoce das mulheres de alto ris- 
co para essa complicate. Ainda nao esta estabelecida a 
importancia clinica desse achado. Um estudo 34 com mu¬ 
lheres com elevate inexplicada de alfafetoprotema no se¬ 
gundo trimestre nao demonstrou redu^ao das complica¬ 
tes na gestagaO/ incluindo o descolamento prematuro de 
placenta, quando foram realizadas cardiotocografia ante- 
parto e avaliato do volume de liquido amniotico duas 
vezes por semana. 

O aparecimento de coagulopatia, especialmente de 
hipofibrinogenemia, sugere o diagnostico. Quando o fi¬ 
brinogenio plasmatico se encontra abaixo de 100 mg% e 
se associa a trombocitopenia (< 100.000/mm 3 ), o diag¬ 
nostico de descolamento prematuro de placenta e alta- 
mente provavel. 

» CONDUTA 


Os sinais e sintomas encontrados no descolamento pre¬ 
maturo de placenta podem variar consideravelmente (ver 
item "Diagnostico clfnico" deste capitulo). Toda gestante 
com suspeita de descolamento prematuro de placenta deve 
ser imediatamente hospitalizada. A conduta dependera 
de alguns fatores, como condit^s matema e fetal, idade 
gestacional e exame do colo uterino. As condutas clinica 
e obstetrica, descritas a seguir, devem ser simultaneas. 

CONDUTA CLINICA 

As gestantes com suspeita de descolamento prematuro de 
placenta devem ser monitorizadas avaliando-se cuidado- 
samente o estado hemodinamico matemo (pressao arte¬ 
rial, ffequencia cardiaca, debito urinario), com imediata 
estabilizagao da fungao cardiovascular, quando necessa- 
ria. Entre os exames laboratoriais iniciais, devem constar 
avaliagao do hematocrito, contagem de plaquetas, con¬ 
centrate de fibrinogenio, tempo de protrombina, tem¬ 
po de tromboplastina parcial ativada, produtos de degra- 
dagao da fibrina e tipo sangumeo (ABO e RhD). 

Na impossibilidade de avaliar a concentrate plasma- 
tica de fibrinogenio, em situate de urgencia, pode-se fa- 
zer simplesmente a avaliato da formate e da dissolu- 
gao de coagulo. A cada hora, obtem-se pequena amostra 
de sangue, que e colocada em um tubo seco. Entao, por 
meio de movimentos suaves, deve-se trocar o tubo de po- 
sito, de vertical para horizontal e vice-versa. A nao for- 
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Feto vivo viavel 

Se o feto esta vivo e apresenta viabilidade, a interrupgao 
deve ser imediata e pela via mais rapida. Nos casos em 
que houver ceivicodilatagao, recomenda-se a amniotomia 
imediata e, em seguida, a gestante devera ser encaminha- 
da ao centro obstetrico. A amniotomia e realizada com o 
objetivo de reduzir a pressao intra-amniotica e, dessa for¬ 
ma, diminuir a entrada na circula^ao matema de trombo- 
plastina e fatores de coagulagao ativados no coagulo re- 
troplacentario. 

Se a paciente se encontra em trabalho de parto, he- 
modinamicamente estavel, e com cardiotocografia sem 
sinais de sofrimento fetal, pode-se aguardar o parto vagi¬ 
nal. Deve-se monitorar o feto com cardiotocografia con- 
tinua, ja que o descolamento parcial pode progredir rapi- 
damente e uma sala cirurgica deve estar disponivel em 
caso de urgencia. A cesarea e indicada se a mae se encon- 
trar instavel, se houver sinais de sofrimento fetal ou alguma 
contraindica^ao ao parto vaginal. Se o achado intraope- 
ratorio for de utero de Couvelaire (extravasamento de san- 
gue para o miometrio), apesar de maior risco de sangra- 
mento, nao esta indicada a histerectomia de imediato, ja 
que pode haver resposta a drogas uterotonicas e outras 
medidas conservadoras. 

Feto vivo inviavel ou feto morto 

Se as condigoes matemas estiverem preservadas, deve-se 
realizar amniotomia imediata, sedagao com meperidina, 
controle dos parametros matemos e, quando a evolugao 
do parto nao for satisfatoria, estimulagao com ocitocina. 
O parto devera ocorrer dentro de 4 a 6 horas, reavalian- 
do-se os quadros clinico e obstetrico a cada hora. 

A amniotomia tambem e conduta obrigatoria nestes 
casos, pelos mesmos motivos explicados anteriormente. 
O ocitocico podera ser empregado nos casos em que a hi- 
pertonia nao for acentuada. 84 A meperidina devera ser ad- 
ministrada na dose de 100 mg (1 ampola) por via intra¬ 
muscular, se nao existirem evidencias de insuficiencia 
renal ou hepatica, o que alteraria o metabolismo e a ex- 
cregao da droga, somando seus efeitos e aumentando a 
toxicidade. Se houver suspeita dessas alteragoes, deve-se 
ministrar 20 mg (2 mL de solugao de dilui^ao decimal - 
100 mg de meperidina diluidos em agua destilada para 
um volume final de solugao de 10 mL) por via intraveno- 
sa lentamente e repetir a criterio do medico. 88 

Se as condi^oes matemas estiverem ruins (hipovole- 
mia, choque, disturbios hidroeletroliticos, alteragoes da 
coagula^ao), devem-se corrigir os disturbios de volemia, 
anemia e hipoxia o mais rapido possivel, interrompendo 
a gesta^ao pela via mais rapida. A coagulopatia e mais fre- 


quente em casos de DPP com obito fetal. Deve-se consi- 
derar a cesarea na presenga de sangramento significativo 
e contraindicates obstetricas ao parto vaginal. 

Descolamento prematuro de placenta cronico 

Em caso de descolamento prematuro de placenta croni¬ 
co, estando o feto maduro, indica-se a interrupgao da ges- 
ta<;ao. Se o feto estiver imaturo ou for inviavel, a conduta 
deve ser personalizada para cada caso no que se refere ao 
momento e k via do parto. Em 1985, Zugaib et al. 81 des- 
creveram tres casos de descolamento prematuro de pla¬ 
centa cronico em que, pela ausencia de hemorragia pro- 
fusa, alteragao hemodinamica e coagula^ao matema e pela 
prematuridade extrema, foi possivel a conduta inicial ex- 
pectante. 81 

Se adotada essa conduta, devem-se avaliar os parame¬ 
tros matemos em intervalos regulares e realizar monitori- 
zagao fetal diaria, com perfil biofisico fetal e Dopplervelo- 
cimetria. Nos casos de hipoxia fetal, dada a progressiva 
evolu<;ao da area do descolamento, a cardiotocografia pode 
transcorrer com diminuigio da variabilidade, ligeira taqui- 
cardia, desaparecimento das acelerat^s transitorias aos 
movimentos fetais e, em face de maior gravidade, desace- 
lerates. 82 A ultrassonografia deve ser empregada diaria- 
mente, para avaliagao do volume do coagulo retroplacen- 
tario, mesmo nos fetos inviaveis. E preciso lembrar que o 
descolamento prematuro de placenta cronico apresenta 
evolugao imprevisivel. 

A corticoterapia pode ser utilizada em gestagoes entre 
25 e 34 semanas. Nos casos em que ha altera^oes mater- 
nas, especialmente da coagulagao, esta indicada a inter¬ 
rupt da gesta^ao. 88 Apesar de alguns estudos mostrarem 
beneficios com a tocolise 19,67,74 em casos de descolamento 
prematuro de placenta cronico antes de 36 semanas, ela 
ainda nao e formalmente indicada nessa situa^ao. 

» RISCO DE RECORRENCIA 


O risco de recorrenda de descolamento prematuro de pla¬ 
centa em gestagao subsequente e de cerca de 5 a 15%, 
quando comparado ao risco basal de 0,4 a 1,3% da po- 
pulagao geral. 72,73,89 Apos dois episodios de descolamen¬ 
to prematuro de placenta, esse risco se eleva para 25%. 85 
Se o descolamento for grave e ocorrer obito do feto, ha 
risco de 7% do mesmo resultado em uma proxima gesta- 
t - 3 Mulheres que apresentaram descolamento prema¬ 
turo de placenta tambem possuem maiores taxas de com¬ 
plicates nas proximas gestagoes, como recem-nascidos 
pequenos para a idade gestacional, parto prematuro es- 
pontaneo e pre-eclampsia, mesmo na ausencia de novo 
episodio de descolamento prematuro. 59 
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PONTOS-CHAVE 


• O descolamento prematuro de placenta e uma complicagao obstetri- 
ca com grande potencial de morbidade e mortalidade, e sua frequen- 
cia vem aumentando nos ultimos anos. 

• O diagnostico de descolamento prematuro de placenta e basicamen- 
te clinico e a quantidade de sangramento vaginal nao deve ser utiliza- 
da como parametro da gravidade do quadro. 

• O descolamento prematuro de placenta crSnico pode estar presente 
em 20% dos casos e, quando ocorrer no segundo trimestre e associar- 
-se a oligoamnio, o prognostic© e ruim. 

• A ultrassonografia mostra-se mais util para avaliar a possibilidade de 
placenta previa do que para confirmar o diagnostico de descolamento 
prematuro de placenta. 

• Nos casos mais graves, a corregao do estado hemodinamico materno 
e o tratamento da coagulopatia devem ser simultaneos £ conduta obs- 
tetrica. 

• Nos casos de feto vivo e viavel, a interrupgao deve ser imediata, pela 
via mais rapida. 

• A conduta expectante, nos casos de descolamento prematuro de pla¬ 
centa cr6nico, pode ser adotada em fetos imaturos ou inviaveis, deven- 
do ser rigorosa a avaliagao dos parametros maternos e fetais, incluin- 
do a ultrassonografia para controle do volume do coagulo 
retroplacentario. 

» REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Artigos de revisao 

1. Hibbard BM, Jeffcoate TN. Abruptio placentae. Obstet Gynecol 
1966; 27(2): 155-67. 

2. Lockwood CJ. Heritable coagulopathies in pregnancy. Obstet 
Gynecol Surv 1999; 54(12): 754-65. 

3. Pritchard JA, Mason R, Corley M, Pritchard S. Genesis of severe 
placental abruption. Am J Obstet Gynecol 1970; 108(1): 22-7. 

4. Wei SH, Helmy M, Cohen AJ. Cr evaluation of placental abmption 
in pregnant trauma patients. Emerg Radiol 2009; 16(5): 365-73. 

Artigos originais 

5. Aliyu MH, Lynch O, Nana PN et al. Alcohol consumption during 
pregnancy and risk of placental abruption and placenta previa. 
Matem Child Health J 2011 Jul; 15(5): 670-6. 

6. Aliyu MH, Salihu HM, Lynch O, Alio AP, Marty PJ. Placental 
abruption, offspring sex, and birth outcomes in a large cohort 
of mothers. J Matem Fetal Neonatal Med. 2012; 25(3): 248-52. 

7. Ananth CV, Berkowitz GS, Savitz DA, Lapinski RH. Placental 
abruption and adverse perinatal outcomes. JAMA 1999; 282(17): 
1646-51. 

8. Ananth CV, Keyes KM, Hamilton A et al. An international contrast 
of rates of placental abmption: an age-period-cohort analysis. 
PLoS One 2015; 10(5): e0125246. 

9. Ananth CV, Oyelese Y, Srinivas N, Yeo L, Vintzileos AM. Preterm 
premature rupture of membranes, intrauterine infection, and 
oligohydramnios: risk factors for placental abruption. Obstet 
Gynecol 2004; 104(1): 71-7. 

10. Ananth CV, Oyelese Y, Yeo L, Pradhan A, Vintzileos AM. Placental 
abmption in the United States, 1979 through 2001: temporal 
trends and potential determinants. Am J Obstet Gynecol 2005; 
192(1): 191-8. 

11. Ananth CV, Savitz DA, Bowes Jr. WA, Luther ER. Influence of 
hypertensive disorders and cigarette smoking on placental 
abmption and uterine bleeding during pregnancy. Br J Obstet 
Gynaecol 1997; 104(5): 572-8. 

12. Ananth CV, Smulian JC, Demissie K, Vintzileos AM, Knuppel 
RA. Placental abmption among singleton and twin births in the 


United States: risk factor profiles. Am J Epidemiol 2001; 153(8): 
771-8. 

13. Ananth CV, Wilcox AJ. Placental abmption and perinatal mortality 
in the United States. Am J Epidemiol 2001; 153(4): 332-7. 

14. Ananth CV, Wilcox AJ, Savitz DA, Bowes Jr. WA, Luther ER. Effect 
of maternal age and parity on the risk of uteroplacental bleeding 
disorders in pregnancy. Obstet Gynecol 1996; 88(4 Pt 1): 511-6. 

15. Bartha JL, Comino-Delgado R, Arce F. Maternal semm alpha- 
fetoprotein in placental abruption associated with preterm labor. 
Int J Gynaecol Obstet 1997; 56(3): 231-6. 

16. Breathnach FM, Donnelly J, Cooley SM, Geary M, Malone FD. 
Subclinical hypothyroidism as a risk factor for placental 
abmption: evidence from a low-risk primigravid population. 
AustN Z J Obstet Gynaecol 2013; 53(6): 553-60. 

17. Broers T, King WD, Arbuckle TE, Liu S. The occurrence of abruptio 
placentae in Canada, 1990 to 1997. Chronic Dis Can 2004; 25(2): 
16-20. 

18. Cabar FR, Nomura RMY, Costa LCV, Alves EA Zugaib M. Cesarea 
previa como fator de risco para o descolamento prematuro da 
placenta. Rev Bras Ginecol Obstet 2004; 26(9). 

19. Combs CA, Nyberg DA, Mack LA, Smith JR, Benedetti TJ. 
Expectant management after sonographic diagnosis of placental 
abmption. Am J Perinatol 1992; 9(3): 170-4. 

20. Couto JCF, Leite JMB, Lages CASL, Machado AV, Oliveira SF. 
Descolamento cronico da placenta: relato de caso. Rev Bras 
Ginecol Obstet 2002; 24(3): 201-4. 

21. Dahmus MA, Sibai BM. Blunt abdominal trauma: are there any 
predictive factors for abmptio placentae or matemal-fetal distress? 
Am J Obstet Gynecol 1993; 169(4): 1054-9. 

22. Deutsch AB, Lynch O, Alio AP, Salihu HM, Spellacy WN. Increased 
risk of placental abmption in underweight women. Am J Perinatol 
2010; 27(3): 235-40. 

23. Dhanraj D, Lambers D. The incidences of positive Kleihauer- 
Betke test in low-risk pregnancies and maternal trauma patients. 
Am J Obstet Gynecol 2004; 190(5): 1461-3. 

24. Domissee J, Tiltman AJ. Placental bed biopsies in placental 
abmption. Br J Obstet Gynaecol 1992; 99: 651-4. 

25. Drakeley AJ, Le Roux PA, Anthony J, Penny J. Acute renal failure 
complicating severe preedampsia requiring admission to an obstetric 
intensive care unit. Am J Obstet Gynecol 2002; 186(2): 253-6. 

26. Elliott JP, Gilpin B, Strong Jr. TH, Finberg HJ. Chronic abruption- 
oligohydramnios sequence. J Reprod Med 1998; 43(5): 418-22. 

27. Elsasser DA Ananth CV, Prasad V, Vintzileos AM. Diagnosis of 
placental abruption: relationship between clinical and 
histopathological findings. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 
2010; 148(2): 125-30. 

28. Emery CL, Morway LF, Chung-Park M, Wyatt-Ashmead J, Sawady 
J, BeddowTD. The Kleihauer-Betke test: clinical utility, indication, 
and correlation in patients with placental abmption and cocaine 
use. Arch Pathol Lab Med 1995; 119(11): 1032-7. 

29. Eskes TK. Abmptio placentae: a "classic" dedicated to Elizabeth 
Ramsey. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 1997; 75(1): 63-70. 

30. Facchinetti F, Marozio L, Grandone E, Pizzi C, Volpe A Benedetto 
C. Thrombophilic mutations are a main risk factor for placental 
abmption. Haematologica 2003; 88(7): 785-8. 

31. Goddijn-Wessel TA, Wouters MG, van de Molen EF et al. 
Hyperhomocysteinemia: a risk factor for placental abmption or 
infarction. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 1996; 66(1): 23-9. 

32. Hemminki E, Merilainen J. Long-term effects of cesarean sections: 
ectopic pregnancies and placental problems. Am J Obstet Gynecol 
1996; 174(5): 1569-74. 

33. Hoskins LA, Friedman DM, Frieden FJ, Ordorica SA, Young BK. 
Relationship between antepartum cocaine abuse, abnormal 
umbilical artery Doppler velocimetiy, and placental abruption. 
Obstet Gynecol 1991; 78(2): 279-82. 

34. Huerta-Enochian G, Katz V, Erfiirth S. The association of abnormal 
alpha-fetoprotein and adverse pregnancy outcome: does increased 
fetal surveillance affect pregnancy outcome? Am J Obstet Gynecol 
2001; 184(7): 1549-55. 


771 




ZUGAIB OBSTETRICIA » SE£A0 5 INTERCORRENCIASOBSTETRICAS 


35. Hurd WW, Miodovnik M, Hertzberg V, Lavin JP. Selective 
management of abruptio placentae: a prospective study. Obstet 
Gynecol 1983; 61(4): 467-73. 

36. Jackson S, Fleege L, Fridman M, Gregory K, Zelop C, Olsen J. 
Morbidity following primary cesarean delivery in the Danish National 
Birth Cohort Am J Obstet Gynecol 2012; 206(2): 139.el-5. 

37. Karegard M, Gennser G. Incidence and recurrence rate of abruptio 
placentae in Sweden. Obstet Gynecol 1986; 67(4): 523-8. 

38. Kerker BD, HorwitzSM, I^venthal JM. Patients' characteristics 
and providers' attitudes: predictors of screening pregnant women 
for illicit substance use. Child Abuse Negl 2004; 28(2): 209-23. 

39. Kettel LM, Branch DW, Scott JR. Occult placental abruption after 
maternal trauma. Obstet Gynecol 1988; 71(3 Pt 2): 449-53. 

40. Kramer MS, Usher RH, Pollack R, Boyd M, Usher S. Etiologic 
determinants of abruptio placentae. Obstet Gynecol 1997; 89(2): 
221 - 6 . 

41. Kupferminc MJ, Eldor A, Steinman N et al. Increased frequency 
of genetic thrombophilia in women with complications of 
pregnancy. N Engl J Med 1999; 340(1): 9-13. 

42. Lockwood CJ, Krikun C, Aigner S, Schatz F. Effects of thrombin 
on steroid-modulated cultured endometrial stromal cell fibrinolytic 
potential. J Clin Endocrinol Metab 1996; 81(1): 107-12. 

43. Lydon-Rochelle M, Holt VL, Easterling TR, Martin DP. First-birth 
cesarean and placental abruption or previa at second birth. Obstet 
Gynecol 2001; 97(5 Pt 1): 765-9. 

44. Magriples U, Chan DW, Bruzek D, Copel JA, Hsu CD. 
Thrombomodulin: a new marker for placental abruption. Thromb 
Haemost 1999; 81(1): 32-4. 

45. Major CA, de Veciana M, Lewis DF, Morgan MA. Preterm 
premature rupture of membranes and abruptio placentae: is 
there an association between these pregnancy complications? 
Am J Obstet Gynecol 1995; 172(2 Pt 1): 672-6. 

46. Mbah AK, Alio AP, Fombo DW, Bruder K, Dagne G, Salihu HM. 
Association between cocaine abuse in pregnancy and placenta- 
associated syndromes using propensity score matching approach. 
Early Hum Dev 2012; 88(6): 333-7. 

47. Misra DP, Ananth CV. Risk factor profiles of placental abruption 
in first and second pregnancies: heterogeneous etiologies. J Clin 
Epidemiol 1999; 52(5): 453-61. 

48. Moigan MA, Berkowitz KM, Thomas SJ, Reimbold P, Quilligan EJ. 
Abruptio placentae: perinatal outcome in normotensive and 
hypertensive patients. Am J Obstet Gynecol 1994; 170(6): 1595-9 

49. Nolan TE, Smith RP, Devoe LD. A rapid test for abruptio 
placentae: evaluation of a D-dimer latex agglutination slide test. 
Am J Obstet Gynecol 1993; 169(2 Pt 1): 265-9. 

50. Nolan TE, Smith RP, Devoe LD. Maternal plasma D-dimer levels 
in normal and complicated pregnancies. Obstet Gynecol 1993; 
81(2): 235-8. 

51. Nomura RMY, Cabar FR, Machado TRS, Martins AN, Ruocco 
RMA, Zugaib M. Fatores matemos e resultados perinatais no 
descolamento prematuro de placenta: comparagao entre dois 
perfodos. Rev Bras Ginecol Obstet 2006; 28(6): 324-30. 

52. Nurk E, Tell GS, Refsum H, Ueland PM, Vollset SE. Associations 
between maternal methylenetetrahydrofolate reductase 
polymorphisms and adverse outcomes of pregnancy: the 
Hordaland Homocysteine Study. Am J Med 2004; 117(1): 26-31. 

53. Nyberg DA, Cyr DR, Mack LA, Wilson DA, Shuman WP. 
Sonographic spectium of placental abiuption. Am J Roentgenol 
1987; 148(1): 161-4. 

54. Nyberg DA, Mack LA, Benedetti TJ, Cyr DR, Schuman WP. 
Placental abruption and placental hemorrhage: correlation of 
sonographic findings with fetal outcome. Radiology 1987; 164(2) 
357-61. 

55. Pritchard JA, Gunningham FG, Pritchard SA, Mason RA. On 
reducing the frequency of severe abruptio placentae Am J Obstet 
Gynecol 1991; 165(5 Pt 1): 1345-51. 

56. Prochazka M, Happach C, Marsal K, Dahlback B, Lindqvist PG. 
Factor V Leiden in pregnancies complicated by placental 
abruption. BJOG 2003; 110(5): 462-6. 


57. Rageth JC, Juzi C, Grossenbacher H. Delivery after previous 
cesarean: a risk evaluation. Swiss Working Group of Obstetric and 
Gynecologic Institutions. Obstet Gynecol 1999; 93(3): 332-7. 

58. Rasmussen S, Irgens LM, Albrechtsen S, Dalaker K. Women 
with a history of placental abruption: when in a subsequent 
pregnancy should special surveillance fora recurrent placental 
abruption be initiated? Acta Obstet Gynecol Scand 2001; 80(8): 
708-12. 

59. Rasmussen S, Irgens LM, Bergsjo P, Dalaker K. Perinatal mortality 
and case fatality after placental abruption in Norway 1967-1991. 
Acta Obstet Gynecol Scand 1996; 75(3): 229-34. 

60. Rasmussen S, Irgens LM, Dalaker K. A history of placental 
dysfunction and risk of placental abruption. Paediatr Perinat 
Epidemiol 1999; 13(1): 9-21. 

61. Roque H, Paidas MJ, Funai EF, Kuczynski E, Lockwood CJ. 
Maternal thrombophilias are not associated with early pregnancy 
loss. Thromb Haemost 2004; 91(2): 290-5. 

62. Salafia CM, Lopez-Zeno JA, Sherer DM, Whittington SS, Minior 
VK, Vintzileos AM. Histologic evidence of old intrauterine 
bleeding is more frequent in prematurity. Am J Obstet Gynecol 
1995; 173(4): 1065-70. 

63. Salihu HM, Lynch O, Alio AP, Komosky JL, Clayton HB, Mbah 
AK. Extreme obesity and risk of placental abruption. Hum Reprod 
2009; 24(2): 438-44. 

64. Shenker L, Reed KL, Anderson CF, Borjon NA. Significance of 
oligohydramnios complicating pregnancy. Am J Obstet Gynecol 
1991; 164(6 Pt 1): 1597-600. 

65. Sher G. Pathogenesis and management of uterine inertia 
complicating abruptio placentae with consumption coagulopathy. 
Am J Obstet Gynecol 1977; 129(2): 164-70. 

66. Shipp TD, Bromley B, Pauker S, Frigoletto Jr. FD, Benacerraf BR. 
Outcome of singleton pregnancies with severe oligohydramnios 
in the second and third trimesters. Ultrasound Obstet Gynecol 
1996; 7(2): 108-13. 

67. Sholl JS. Abruptio placentae: clinical management in nonacute 
cases. Am J Obstet Gynecol 1987; 156(1): 40-51. 

68. Sibai BM, Mabie WC, Shamsa F, Villar MA, Anderson GD. A 
comparison of no medication versus methyldopa or labetalol in 
chronic hypertension during pregnancy. Am J Obstet Gynecol 
1990; 162(4): 960-7. 

69. Spellacy WN, Handler A, Ferre CD. A case-control study of 1253 
twin pregnancies from a 1982-1987 perinatal data base. Obstet 
Gynecol 1990; 75(2): 168-71. 

70. Suzuki S. Clinical significance of preterm singleton pregnancies 
complicated by placental abruption following preterm premature 
rupture of membranes compared with those without p-PROM. 
ISRN Obstet Gynecol 2012; 2012: 856971. 

71. Tikkanen M, Luukkaala T, Gissler M, Ritvanen A, Ylikorkala O, 
Paavonen J, et al. Decreasing perinatal mortality in placental 
abruption. Acta Obstet Gynecol Scand 2013; 92(3): 298-305. 

72. Tikkanen M, Nuutila M, Hiilesmaa V, Paavonen J, Ylikorkala O. 
Prepregnancy risk factors for placental abruption. Acta Obstet 
Gynecol Scand 2006; 85(1): 40-4. 

73. Toivonen S, Heinonen S, Anttila M, Kosma VM, Saarikoski S. 
Obstetric prognosis after placental abruption. Fetal Diagn TTier 
2004; 19(4): 336-41. 

74. Towers CV, Pircon RA, Heppard M. Is tocolysis safe in the 
management of third-trimester bleeding? Am J Obstet Gynecol 
1999; 180(6 Pt 1): 1572-8. 

75. Turney JH, Ellis CM, Parsons FM. Obstetric acute renal failure 
1956-1987. Br J Obstet Gynaecol 1989; 96(6): 679-87. 

76. Van Rijn M, Van der Schouw YT, Hagenaars AM, Visser GH, 
Christiaens GC. Adveise obstetric outcome in low and high risk 
pregnancies: predictive value of maternal serum screening Obstet 
Gynecol 1999; 94(6): 929-34. 

77. Vintzileos AM, Campbell WA, Nochimson DJ, Weinbaum PJ. 
Preterm premature rupture of the membranes: a risk factor for 
the development of abruptio placentae. Am J Obstet Gynecol 
1987; 156(5): 1235-8. 


772 


I CAPITULO 40 DESCOLAMENTOPREMATURODE PLACENTA 


78. Vollset SE ; Refsum H, Irgens LM et al. Plasma total homocysteine, 
pregnancy complications, and adverse pregnancy outcomes: the 
Hordaland Homocysteine study. Am J Clin Nutr 2000; 71(4): 
962-8. 

79. Witlin AG, Saade GR, Mattar F, Sibai BM. Risk factors for abruptio 
placentae and eclampsia: analysis of 445 consecutively managed 
women with severe preeclampsia and eclampsia. Am J Obstet 
Gynecol 1999; 180(6 Pt 1): 1322-9. 

80. Zugaib M, Barros AC, Bittar RE, Burdmann EA, Neme B. Abruptio 
placentae following snake bite. Am J Obstet Gynecol 1985; 151(6): 
754-5. 

81. Zugaib M, Nobile L, Ruocco RMA, Neme B. Evolu<;ao cronica 
do DPP: fantasia ou realidade? Rev Bras Ginecol Obstet 1985; 
7(1): 19-21. 

82. Zugaib M, Ruocco RMA, Carrara W, Neme B. Descolamento 
prematuro de placenta, forma cronica: analise cardiotocografica. 
Rev Bras Ginecol Obstet 1985; 7(1): 36-9. 

Diretriz 

83. Bates SM, Greer IA, Middeldorp S, Veenstra DL, Prabulos AM, 
Vandvik PO, et al. VTE, thrombophilia, antithrombotic therapy, 
and pregnancy: Antithrombotic Therapy and Prevention of 
Thrombosis, 9.ed. American College of Chest Physicians Evidence- 
Based Clinical Practice Guidelines. Chest 2012; 141(2 Suppl): 
e691S-736S. 


Livros 

84. Camano L, Souza E. Descolamento prematuro de placenta. In: 
Neme B, editor. Obstetrfcia basica. 3.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2005. 
p. 402-17. 

85. Clark SL. Placentae previa and abruptio placentae. In: Creasy 
RK, Resnik R, editores. Maternal fetal medicine. 4.ed. Philadelphia: 
WB Saunders; 1999. p. 620-4. 

86. Cunningham FG, Leveno JK, Bloom MD, Hauth JC, Gilstrap III 
LC, Wenstrom KD. Obstetrical hemorrhage. In: Cunningham 
FG, Leveno JK, Bloom MD, Hauth JC, Gilstrap III LC, Wenstrom 
KD, editores. Williams' obstetrics. 22.ed. New York: McGraw- 
Hill; 2005. p. 809-54. 

87. Kay HH. Placenta previa and abruption. In: Gibbs RS, Karlan 
BY, Haney AF, Nygaard I, editores. Danforth's obstetrics and 
gynecology. lO.ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2008. p. 385-99. 

88. Zugaib M, Bittar RE. Descolamento prematuro de placenta. In: 
Protocolos assistenciais da Clfnica Obst£trica da FMUSP. 2.ed. 
Sao Paulo: Atheneu; 2003. p. 363-8. 

Revisoes sistematicas/metanalises 

89. Ananth CV, Savitz DA, Williams MA. Placental abruption and 
its association with hypertension and prolonged rupture of 
membranes: a methodologic review and meta-analysis. Obstet 
Gynecol 1996; 88(2): 309-18. 

90. Hulse GK, Milne E, English DR, Holman CD. Assessing the 
relationship between maternal cocaine use and abruptio 
placentae. Addiction 1997; 92(11): 1547-51. 


773 


» INTRODUCAO 


Quando uma gestante RhD-negativo e exposta a sangue 
com celulas RhD-positivo, frequentemente por conta de 
hemorragia feto-matema, ela desenvolve anticorpos an- 
ti-D que atravessam a placenta, resultando na destruigao 
de eritrocitos fetais, situagao que e denominada doenga 
hemolitica perinatal. As manifesta^oes clmicas dessa doen- 
ga variam de anemia fetal leve assintomatica, hidropsia 
fetal com anemia grave e ictencia ate obito fetal. Antes 
da introdugao de condutas como amniocentese, transfu- 
sao intrauterina e parto prematuro seguido de exsangui- 
notransfiisao pos-natal, nos casos das gestantes grave- 
mente sensibilizadas, a doenga hemolitica perinatal foi 
causa significativa de mortalidade e morbidade fetal e 
neonatal. 

Essa doen^a e uma das poucas condigoes em medici- 
na de que se conseguiu esclarecer todas as etapas evoluti- 
vas, desde a fisiopatologia ate o tratamento e a prevengao. 
Em 1940, Landsteiner e Wiener 23 descreveram o grupo Rh. 
No ano seguinte, o envolvimento desse fator com a doen- 
ga hemolitica do feto e do neonato foi descrito por Levi¬ 
ne et al. 24 Em 1953, descreveu-se a associagao de altera^oes 
nos valores da espectrofotometria do liquido amniotico 
com a anemia fetal. 7 E Liley, 3 em 1960, realizou a primei- 
ra amniocentese para avaliar a bilirmbina fetal no liquido 
amniotico por meio da espectrofotometria. Em 1961, Li¬ 
ley 26 descreveu um metodo de predi^ao da anemia fetal 
utilizando diferen^a de densidade optica (DDO) a 450 nm, 
e em 1963 realizou a primeira transfusao intrauterina in- 
traperitoneal guiada por radiografia simples. 25 Em 1983, 
Daffos et al. 16 descreveram um metodo para pundonar di- 
retamente o cordao umbilical, a cordocentese, e a partir de 
entao essa pun^ao passou a ser a via escolhida para a trans¬ 
fusao intrauterina. 

No final da decada de 1960, um metodo de preven- 
^ao efetiva, a imunoglobulina anti-D, foi desenvolvido e 
introduzido na rotina pratica. 20 No final do milenio, no¬ 
vas tecnicas ultrassonograficas tiveram avangos, possibili- 
tando que as avalia^oes fetais fossem realizadas de ma- 
neira nao invasiva. Hoje, com o desenvolvimento da 
biologia molecular, chegou-se a possibilidade de determi- 
nagao do fator RhD fetal no sangue matemo. 

A aloimuniza^ao RhD e um problema de saude publi- 
ca e sua incidencia esta relacionada a prevengao. Nos pai- 
ses desenvolvidos, essa incidencia e baixa, enquanto nos 
paises em desenvolvimento ainda e um grande problema 
e causa de muitos obitos fetais e neonatais. A prevengao 
adequada diminui a taxa de sensibilizagao para menos de 
1% das gestantes RhD-negativo com fetos RhD-positivo. 
Portanto, apesar dos avan^os em relagao ao manejo e ao 
tratamento, o mais importante e a preven^ao, para se evi- 
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tar os riscos fetais inerentes ao tratamento e os custos ele- 
vados reladonados ao acompanhamento desses casos. 

I INCIDENCE 

Durante a decada de I960, antes da introdugao da profi- 
laxia da aloimunizagao, a doenga hemolitica perinatal ocor- 
ria em 1% dos nascimentos. Na decada de 1980, essa in- 
cidencia foi reduzida para 0,2%, 13 com redu<;ao do risco 
de sensibilizagao de 13% para aproximadamente 0,16%. 58 
Entretanto, pelo fato de essa imunizagao passiva ser tem- 
poraria, o risco de sensibilizagao matema ainda existe. 

Embora a profilaxia esteja dispomvel desde 1968, uma 
revisao dos certificados de nascimentos do ano de 2001 
do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) dos Es- 
tados llnidos da America (EUA) demonstrou que a aloimu- 
nizagao RhD ainda afeta aproximadamente 6,7:1.000 nas- 
cidos vivos. 32 

» ETIOLOGIA 


A etiologia da aloimunizagao RhD e decorrente da expo- 
sigao a antigenos eritrocitarios nao compativeis, como na 
transfusao de sangue incompativel, uso de drogas intra- 
venosas e transplante. Porem, a principal causa e a ocor- 
rencia de hemorragia feto-matema em gestagao de feto 
RhD-positivo com mae RhD-negativo. Kleihauer et al. 22 
desenvolveram um teste que possibilita identificar e quan- 
tificar a hemorragia feto-matema. O teste de Kleihauer 
consiste na adigao de solu<;ao acida (pH = 3 a 3,5) a uma 
amostra de sangue matemo, o que faz com que essas ce- 
lulas soffam desnatura^ao, enquanto as celulas fetais se 
mantem intactas. Esse teste permite diferenciar as hema- 
cias fetais das adultas, possibilitando entao o diagnosti- 
co da hemorragia feto-matema. Atualmente, o teste de 
Kleihauer pode ser substituido pela citometria de fluxo, 
marcando-se os eritrocitos fetais com anticorpos anti-he- 
moglobina fetal. 27 

Bowman, 10 em 1986, demonstrou que 75% das ges- 
tantes apresentam hemorragia feto-matema no decorrer 
da gestagao e, em 60% desses casos, o volume e menor do 
que 0,1 mL. Em cerca de 1%, a hemorragia e de 5 mL, e 
em 0,25%, pode ser maior ou igual a 30 mL. A ffequen- 
cia e o volume da hemorragia aumentam com a evolugao 
da gesta<;ao, ocorrendo em tomo de 3% das gestagoes no 
primeiro trimestre, com um volume de aproximadamen¬ 
te 0,03 mL; em 12% no segundo trimestre, com um volu¬ 
me menor do que 0,1 mL; e em 45% no terceiro trimes¬ 
tre, com volume que pode ser maior do que 0,25 mL. Em 
razao da maior chance e do maior volume de hemorragia 
feto-matema no terceiro trimestre, preconiza-se a profila¬ 
xia contra aloimunizagao RhD. 


A sensibilizagao ainda pode ocorrer em situates ou 
procedimentos que provocam hemorragia feto-matema, 
como ameaga de abortamento, descolamento prematuro 
de placenta, trauma matemo, biopsia de vilosidades co- 
rionicas, amniocentese, cordocentese, transfusao intrau- 
terina e manipula^ao obstetrica. 

Pode-se detectar eritrocitos fetais na drcula^ao mater- 
na a partir de 10 semanas; portanto, pacientes que abor- 
tam tambem correm risco de sensibiliza<;ao, que e maior 
nos casos de abortamento induzido (4,5%) do que nos 
de abortamento espontaneo (2%). 59 Ha risco de aloimu- 
nizagao tambem em gravidez ectopica, gestagao molar e 
sindromes hemorragicas - placenta previa e descolamen¬ 
to prematuro de placenta (DPP). 57 

Em todas as situates citadas anteriormente, e preco- 
nizada a administra^ao de imunoglobulina anti-D para 
preven<;ao da aloimuniza^ao. 57 

I FISIOPATOLOGIA 


A aloimuniza^ao e causada pela exposi<;ao matema a an- 
tfgenos eritrocitarios nao compativeis. Cerca de 98% dos 
casos de aloimunizagao sao devidos a incompatibilidade 
ABO e RhD, ao passo que apenas 2% dos casos de doen- 
ga fetal sao originados de anticorpos atipicos, principal- 
mente contra os antigenos Kell, C e E. 61 

Apos exposigao primaria aos antigenos eritrocitarios des- 
conheddos, ocorre sensibilizagao por meio da produ<;ao ini- 
dal de imunoglobulina M (IgM), que nao atravessa a bar- 
reira placentaria por causa de seu grande peso molecular. 
Posteriormente, em uma segunda exposi<;ao ao antigeno des- 
conheddo, ocorre a produ<;ao de imunoglobulina G (IgG), 
que ultrapassa a barreira placentaria, aderindo-se a mem- 
brana dos eritrodtos e ativando o sistema reticuloendote- 
lial, prindpalmente no bago, onde acontecem a hemolise e 
a fagodtose Os produtos da hemolise fetal sao metaboliza- 
dos no figado matemo. A idade gestacional exata em que 
esse processo se inida ainda nao e conhecida, porem, sabe- 
-se que pode ocorrer a partir de 10 semanas de gesta^ao. 59 

A magnitude da producao do anticorpo IgG varia de 
acordo com a carga antigenica e a ffequencia de exposigao. 
Em geral, quanto maior a carga antigenica e quanto mais 
ffequente a exposi<;ao, maior e a produ<;ao do anticorpo. 
Nem todas as padentes expostas a um antigeno desenvol- 
verao uma resposta imunologica primaria, mesmo se a car¬ 
ga antigenica for alta ou a exposi<;ao for repetida. Cerca de 
um ter^o das maes RhD-negativo expostas ao antigeno D 
nao desenvolvera resposta imunologica. 

O anticorpo IgG pertence a uma familia de anticorpos 
com peso molecular semelhante e diferentes graus de avi- 
dez pelo antigeno. Em geral, quanto maior a avidez, mais 
grave e a doenga. Dessa forma, pacientes com os mesmos 
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niveis de IgG total podem apresentar varia<;ao na gravida- 
de da doen^a. Alem disso, a habilidade do feto em ter uma 
resposta efetiva a hemolise e o outro fator que modula a 
gravidade da doen^a. Por razoes desconhecidas, a avidez 
dos anticorpos IgG tende a aumentar quando o intervalo 
entre as exposi^oes e prolongado. Quanto maior for o in¬ 
tervalo entre as gesta^oes, mais grave tende a ser a doenga. 
Embora a gravidade da doenga tenha esta tendencia a se 
intensificar nas gestaqoes sucessivas, ha casos de gestaqoes 
com fetos acometidos com menor gravidade do que na 
gesta^ao anterior. Nao esta daro se existe rela^ao entre o 
nivel absoluto do anticorpo e a gravidade da doen^a. E 
possivel a ocorrencia de doenga grave, ate letal, com bai- 
xo nivel de anticorpo e tambem de doenga menos grave 
com tftulo mais alto. Portanto, o titulo de anticorpo e usa- 
do na verdade como guia do risco da doen^a e nao da gra¬ 
vidade desta. A elevagao dos niveis de anticorpos aumen- 
ta o risco e a gravidade da doen^a em relagao ao antigeno 
D, mas isso nao e valido para outros antigenos. 59 

A anemia fetal leva a eritropoese medular e extrame- 
dular (principalmente no ffgado, no ba^o e na parede in¬ 
testinal), que e mediada pela eritropoetina fetal. Nesse 
momento, a presen^a de eritrocitos jovens na circulacao 
periferica fetal e grande, originando, entao, o termo eri- 
troblastose fetal. 

A anemia crescente intensifica a eritropoese, sobretu- 
do no ffgado do feto, o que leva a um aumento das ilho- 
tas de celulas eritropoeticas que se coalescem, ocupando 
a maior parte da estrutura hepatica. Essas altera^oes he- 
paticas levam a disfiincao celular, diminui<;ao do trans- 
porte de substancias, interrup^ao dos sistemas enzimati- 
cos e insuficiencia hepatica. O quadro se agrava com a 
manuten<;ao da hemolise, ocorrendo hipoalbuminemia, 
hepatoesplenomegalia, hipertensao do sistema porta, as- 
cite, derrame pericardico e pleural, insuficiencia cardiaca, 
alteracao na circula^ao e na fun^ao placentaria e, por fim, 
obito fetal. 

A hidropsia fetal, o aumento da espessura e a alteragao 
da ecotextura placentaria podem ser decorrentes da sobre- 
carga cardiaca, que e exacerbada pela eleva^ao da pressao 
hidrostatica nos capilares venosos, ou ainda da dilatagao 
arteriolar e do aumento da permeabilidade capilar em res¬ 
posta a hipoxia. A hidropsia pode ainda piorar por causa 
da diminuicao da pressao oncotica intravascular, conse- 
quencia da hipoproteinemia atribuida a perda extravascu- 
lar de proteina atraves do endotelio hipoxico e da diminui- 
gao da produ^ao hepatica. 

No recem-nascido, a hidropsia acarreta acidose meta- 
bolica, edema tissular, alteragoes ventilatorias, imaturida- 
de pulmonar, diminuigao da complacencia da parede to- 
racica e instabilidade da fiin^ao cardiaca. Essas altera<;6es 
aumentam a morbidade e a mortalidade neonatal. 


Mesmo em quadros menos graves, com a crian<;a em 
melhores condi<;6es ao nascimento, podem ocorrer ane¬ 
mia em grau variavel e aumento da bilirrubina indireta, 
a qual ultrapassa a barreira hematoencefalica, levando a 
impregna^ao cerebral dos nucleos da base, condi^ao de- 
nominada kemicterus. Os neuronios mortos com bilirru¬ 
bina acumulada aparecem na cor amarela na necropsia, 
dai o nome kemicterus, palavra criada por Christian Georg 
Schmorl em 1904 (kem significa nucleo e icterus, ictencia, 
que tern origem no grego ikteros e no latim icteritia). O ker- 
nicterus apresenta alta mortalidade neonatal e pode dei- 
xar sequelas neurologicas e cognitivas com diferentes graus 
de acometimento. 55 

INCOMPATIBILIDADEABO 

A incompatibilidade ABO e relativamente comum, atin- 
gindo cerca de 30% das gestagoes. A hemolise decorrente 
dessa forma de incompatibilidade e rara (menor do que 
2%) 39 e, quando ocorre, e leve, nunca causando anemia fe¬ 
tal grave. Isso se deve a capacidade da placenta de retirar a 
bilirrubina serica fetal, transportando-a para a mae. Essa 
fun<;ao e perdida apos o parto, podendo assim ocorrer he¬ 
molise no recem-nascido por incompatibilidade ABO. 

A gravidade observada na doen<;a Rh nao ocorre na 
incompatibilidade ABO, porque ha menor numero de si- 
tios antigenicos A e B na membrana da hemacia fetal, a 
maioria dos anti-A e anti-B e IgM e nao atravessa a pla¬ 
centa e pequenas quantidades de IgG anti-A e anti-B que 
atravessam a placenta se ligam a outros sitios antigenicos, 
pois os tecidos e as secre^oes expressam antigenos A e B, 
alem das hemacias. 61 

Essa incompatibilidade confere certo grau de prote- 
<;ao contra sensibilizagao a outros antigenos eritrocitarios. 
Na hemorragia feto-matema, os eritrocitos fetais tern me¬ 
nor tempo de sobrevida por serem destruidos pelos anti¬ 
corpos matemos anti-A ou anti-B, diminuindo, portanto, 
o tempo de exposi^ao ao sistema imunologico matemo, 
necessario para a sensibilizagao ao sistema RhD. Obser- 
vou-se que em maes RhD-negativo com feto RhD-positi- 
vo, o risco de desenvolver anticorpo anti-D e de 1,5% 
quando ha incompatibilidade ABO, ao passo que, na au- 
sencia dessa incompatibilidade, o risco e em tomo de dez 
vezes maior (16%). 59 

ANTIGENOS DO SISTEMA RhD 

O sistema RhD e constituido de mais de 50 antigenos eri¬ 
trocitarios. O antigeno RhD e o mais imunogenico e con- 
siderado o de maior importanda clinica. Os antigenos do 
sistema RhD sao codificados pelos genes RHD e RHCE, 
que sao homologos e estao presentes no cromossomo 1 
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(lp34-36). O sistema possui cinco principais antigenos: 
D, C, c, E e e, que sao responsaveis pela maioria dos an- 
ticorpos dinicamente significantes e dao origem a oito ha- 
plotipos (DCe, dee, DcE, Dee, dcE, dCe, DCE, dCE). 62 

Os anticorpos anti-C, anti-c, anti-E e anti-e compar- 
tilham muitas caracteristicas do anti-D (geralmente sao 
IgG e apresentam as mesmas subclasses), mas raramente 
produzem anemia fetal. Estima-se que 15 a 17% dos bran- 
cos, 3 a 5% dos negros e cerca de 2% dos indonesios e 
asiaticos nao expressam o antigeno D e sao denominados 
RhD-negativos. 6 O antigeno RhD e composto por 37 epl- 
topos de conforma<;6es variadas e qualquer altera<;ao de 
aminoacidos em uma parte da protema pode afetar a se- 
quenda de epitopos ou determinar o aparecimento de no- 
vos epitopos. Portanto, os antigenos do grupo RhD podem 
apresentar varia<;6es quantitativas (RhD fraco) e qualitati- 
vas (RhD parcial) de sua expressao na membrana eritrod- 
t£ria. 6 ' 61 

A maioria dos indivlduos RhD-fraco difere dos RhD- 
-positivo normais por apresentar poucos sitios antigeni- 
cos nas hemacias, porem os epitopos na por<;ao extrace- 
lular nao sofrem alteragoes. Essas hemacias reagem de 
maneira fraca ou variavel com diferentes soros anti-D. 

As hemacias RhD parcial diferem das KhD-positivas 
normais por apresentarem altera<;ao em um ou mais epi¬ 
topos na porgao extracelular do antigeno RhD, sendo que 
esse tambem pode apresentar diferenga quantitativa, ou 
seja, diminuigao de sitios antigenicos associada a altera- 
<;oes nos epitopos. 

O numero de resultados de tipo RhD-positivo (RhD 
fraco e RhD parcial) depende das caracteristicas do rea- 
gente utilizado para a caracteriza<;ao do fenotipo RhD, 
sendo que na maior parte dos casos todas as categorias de 
RhD parcial possuem apresenta<;ao fenotlpica igual a do 


antigeno RhD normal, dificultando a identificac^o de ges- 
tantes com esse fenotipo. 

Na interpreta<;ao cllnica, o RhD fraco se comportaria 
como RhD positivo e as gestantes nao sao consideradas 
candidatas a profilaxia antenatal ou pos-natal com imu- 
noglobulina anti-D. 6 Ja as gestantes RhD parcial podem 
produzir anti-D quando sensibilizadas e portanto devem 
receber imunoglobulina anti-D nas mesmas situates que 
as gestantes RhD-negativo. Uma das dificuldades encon- 
tradas na conduta do uso da profilaxia antenatal ou pos- 
-natal ocorre justamente nos casos em que o padente pos¬ 
sui fenotipo RhD positivo do tipo RhD fraco, ja que do 
ponto de vista fenotlpico nao e posslvel diferenciar se a 
protema RhD apresenta ou nao altera<;ao nos epitopos. 
Eventuais gestantes que apresentem a combina^ao das duas 
situates, ou seja, RhD fraco e parcial (antigeno com alte- 
ra<;ao quantitativa e qualitativa), ou ainda outras formas 
variantes do antigeno D que nao a forma RhD fraco, ne- 
cessitam tambem de profilaxia antenatal e pos-natal com 
imunoglobulina anti-D. 

A Figura 1 ilustra os diferentes tipos de variantes RhD 
nas hemacias. 

ANTICORPOS ATfPICOS 

Os anticorpos atlpicos ou irregulares sao formados dian- 
te da presenga de antigenos eritrocitarios nao RhD, que 
tambem podem ser responsaveis pela aloimuniza<;ao ma- 
temo-fetal. 

A sensibiliza<;ao por anticorpos atlpicos e rara, sendo 
que na maioria dos casos existe historia previa de trans- 
fusao ou uso de drogas injetaveis. 

Os anticorpos atlpicos geralmente sao IgM, e nao pro- 
vocam doen<;a hemolltica no feto (por exemplo, anti-P) 



FIGURA 1 Variantes RhD nas hemacias. Fenotipo RhD positivo: hemacia com numero adequado de antigenos e presenga de todos os epfto- 
pos; fenotipo RhD iraco: com quantidade reduzida de antigenos, porem com todos os epitopos RhD; fenotipo RhD parcial: com 
quantidade normal de antigenos, porem com um ou mais epitopos alteradosem cada antigeno; fenotipo RhD parcial fraco: com 
numero reduzido de antigenos e com epitopos alterados nestes antigenos; fenotipo RhD negativo: hemacia sem antigenos. 
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ou raramente o fazem (por exemplo, anti-M, anti-N e an- 
ti-S). Contudo, alguns desses anticorpos (por exemplo, 
anti-C, anti-E e anti-Kell) podem provocar doenga hemo- 
lftica grave, com 6bito intrauterino. Portanto, gestagoes 
em que se verifica a presenga de anticorpos irregulares de- 
vem ser conduzidas da mesma forma que aquelas com an¬ 
ticorpos anti-D, com exce<;ao do anti-Kell, em que se con- 
sidera risco de anemia fetal titulos maior ou igual a 8. 35 

A Tabela 1 exemplifica os principals anticorpos irre¬ 
gulares respons£veis por quadro de anemia fetal modera- 
da a grave. 


TABELA 1. 

Anticorpos antieritrdcitos associados a doenga he- 
molitica perinatal moderada e grave 

Sistema 

Antigeno eritrocitario 

Kell 

K (K1), K (K2), Kp*. Kp b , K11, K22, Ku, U1*, Js b 

Rh 

D, C, c, E, e, O' 

Duffy 

Fy*, Fyh, Fy3, Fy5 

Kidd 

Jk 3 

MNS 

M, N, S, s, s d , U, En*, Mi*, Mur, Mt*. MU1| M v , V" 

Colton 

Co a , Co 3 

Diego 

D1 a , Di b , Di15, ELO, W t J , Wr*> 

Scianna 

Sc2 ( Rd 

P 

ppu (!i‘) 

Ojtros 

artigenos 

Bi, Co 4 , En a , Good, HJK, Ht 4 , H, Heibel, Jones, Joslin, 

Kg, Kuhn, Li a , Lo“, MAM, Niemetz, Rd, REI1, Reiter, 
Sharp, Vel, Wright 4 , Yt 4 , Zd 


Adaptado de American College of Obstetrics and Gynecologist£* e Moise . 4 


I DIAGNOSTICO 


A primeira etapa no diagndstico da aloimuniza^ao d a so- 
licitagao, no inicio do prd-natal, da tipagem sanguinea e 
a pesquisa de anticorpos irregulares (PAi) de todas as ges¬ 
tantes. O Coombs indireto apenas indica a presenga de 
algum anticorpo antieritrocitario, ao passo que a PAi e ca- 
paz de identificar e titular os anticorpos presentes. 

Caso a gestante seja RhD-negativo, deve-se determi- 
nar a tipagem sanguinea do parceiro. Se este tambdm for 
RhD-negativo, o feto serd RhD-negativo e a gestante nao 
apresentard risco de sensibiliza^ao ou de doen<;a hemolf- 
tica perinatal se ]& for sensibilizada. 

Quando o parceiro for RhD-positivo, PAi e titulagao 
devem ser solicitados na primeira consulta, repetidos en- 
tre 16 e 18 semanas de gesta<;ao e depois mensalmente ate 
o termo. Deve-se lembrar que a paciente RhD-negativo na 
ausencia de anti-D (mesmo que apresente anticorpo ati- 


pico na PAi) deve receber profilaxia contra aloimuniza^ao 
conforme exposto na se<;ao "Prevengao" deste capitulo. 

Os parceiros RhD-positivo podem ser submetidos k de¬ 
terminate do gendtipo RhD. Aproximadamente 45% dos 
individuos RhD-positivo sao homozigotos para D e 55% 
sao heterozigotos. 59 Caso os parceiros sejam homozigotos, 
todos os filhos serao RhD-positivo e, se forem heterozigo- 
tos, as chances de ter filho RhD-negativo ou RhD-positivo 
sao iguais. 61 Portanto, para os parceiros heterozigotos po- 
de-se realizar a determinates do RhD fetal no sangue ma- 
temo, e para os parceiros homozigotos a genotipagem fe¬ 
tal d dispensada. 

DETERMINACAO DO RhD FETAL 

A determina^ao do RhD fetal na vilosidade corionica ou no 
lfquido amnidtico por tdcnicas de biologia molecular por 
meio de rea<;ao em cadeia da polimerase foi introduzida em 
meados da d£cada de 1990. 54 Embora nas fases precoces da 
gestagao esse exame tenha utilidade, no manejo das gestan- 
tes RhD-negativo sensibilizadas esses procedimentos invasi- 
vos apresentam riscos tanto de perda fetal como de aumen- 
to da gravidade da sensibiliza<;ao em decorrencia de 
hemorragia feto-matema. For conta disso, estudos mais re- 
centes tern investigado a determina^ao do RhD do feto por 
meio da andlise do DNA fetal em sangue matemo no pri- 
meiro trimestre da gesta^ao. A acurada desses estudos variou 
de 70 a 100%, 91519 ' 21 ' 28 permitindo concluir que a determi- 
nagao do RhD fetal no plasma matemo pode ser realizada 
com acurada, e atualmente muitos centros no mundo uti- 
lizam esse m£todo de rotina no manejo das gestantes RhD- 
negativo. No Brasil, ele tamb£m € ofereddo em laboratdrios 
privados, mas nao £ normalmente ofereddo nos publicos, 
provavelmente em razao do alto custo relacionado. 

» ACOMPANHAMENTOECONDUTA 


PARAMETROS NO ACOMPANHAMENTO DE 
GESTANTES ALOIM UN IZADAS 

Pode-se predizer a probabilidade de anemia fetal pela 
andlise de parametros como: 

• Histdria prdvia de gestagao afetada por aloimunizagao. 

• Titulos de anticorpos maternos. 

• Parametros ultrassonogrdficos fetais. 

• Parametros Dopplervelocimdtricos fetais. 

• Cardiotocografia. 

Historia previa 

Na presen^a de histdria prdvia de feto acometido, o 
comprometimento fetal tende a ser progressivamente mais 
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grave nas gestagoes seguintes. Uma gestante sensibilizada 
com um natimorto ou um feto hidropico em gestagao pre¬ 
via tem 90% de chance de desenvolver hidropsia fetal com 
evolugao para obito fetal se o concepto for RhD-positivo 
e nao receber tratamento. 35 

A historia obstetrica previa nao tem valor na primei- 
ra gestagao sensibilizada, quando o risco de hidropsia e 
em tomo de 8 a 10%. Tambem se deve estar atento aos 
casos com historia previa de hidropsia em que o pai e he- 
terozigoto, pois existe a possibilidade de o feto ser RhD- 
-negativo na gestagao atual. 

Embora a historia previa de hidropsia fetal nao indi- 
que a epoca em que esta vai se estabelecer na gesta^ao 
atual, em geral ela ocorre no mesmo perfodo ou mais pre- 
cocemente do que se apresentou na gestagao anterior (em 
geral, 10 semanas antes do pior antecedente). Portanto, a 
gravidade da doen<;a e a idade gestacional em que a doen- 
ga se manifestou anteriormente tambem tem importan- 
cia na orienta<;ao da investiga^ao fetal na gesta^ao atual. 35 

De acordo com o comprometimento do feto e do re- 
cem-nascido, a doenga pode ser dassificada em tres for¬ 
mas: 59 

• Leve: ocorre em aproximadamente 45 a 50% dos casos. 
Ao nascimento, a hemoglobina e maior do que 11 g/dL 
e a bilirrubina nao ultrapassa 20 mg/100 mL, sendo por 
vezes necessaria fototerapia. 

• Moderada: acontece em cerca de 25 a 30% dos casos. 
Essa forma e caracterizada por um grau maior de ane¬ 
mia, porem, com a hemoglobina nao menor do que 9 
g/dL. A hemolise nao e tao importante a ponto de pre- 
judicar a fungao hepatica pela eritropoese, mas, no pe¬ 
rfodo pos-natal, a bilirrubinemia indireta e suficiente- 
mente elevada para causar encefalopatia bilirrubfnica 
( [kemicterus ), com danos neurologicos irreversfveis e ate 
obito. Os tratamentos antenatal e pos-natal se fazem 
necessarios; em geral, os recem-nascidos sao de termo 
e necessitam de exsanguinotransfusao. 

• Grave: ocorre em 20 a 25% dos casos. Nessas situates, 
ha hidropsia fetal com disfungao hepatica e insuficien- 
cia cardiaca, geralmente evoluindo para obito fetal, e 
no caso de recem-nascido vivo, a compressao e a hi- 
poplasia pulmonar e a insuficiencia cardiaca prejudi- 
cam a reanimac^ao. Embora muitos fetos hidropicos es- 
tejam gravemente anemicos, com hemoglobina abaixo 
de 6 g/dL, ha fetos hidropicos que apresentam hemo¬ 
globina superior a 7 g/dL, assim como e possivel en- 
contrar fetos nao hidropicos com hemoglobina abaixo 
de 5 g/dL. 59 Os casos de exsanguinotransfusao em re¬ 
cem-nascidos prematuros, hidropsia fetal, transfusao 
intrauterina e obitos fetais e neonatais sao classificados 
neste grupo. 


Tftulos de anticorpos maternos 

Os tftulos de anticorpos maternos determinam se o feto 
esta em risco, mas nao predizem com acurada a gravida¬ 
de da doen^a a ponto de ser possivel introduzir o trata¬ 
mento com base somente nesses resultados. Segundo 
Bowman, 59 o risco de anemia fetal relacionado aos tftulos 
de anticorpos e de 10% para tftulos de 1:16, 25% para tf¬ 
tulos de 1:32, 50% para tftulos de 1:64 e 75% para tftulos 
de 1:128. Entretanto, para nenhum nfvel de anticorpo o 
risco e de 100%. 

E comum haver varia<;ao nos tftulos de anticorpos en¬ 
tire os laboratories; portanto, no acompanhamento a pa- 
ciente devera ter os anticorpos titulados no mesmo labo¬ 
ratory, e aumentos maiores do que uma diluigao devem 
ser considerados ascendentes. E importante lembrar que 
cada laboratory deve determinar o tftulo crftico a partir 
do qual o feto passa a ter risco de anemia. Na Clfnica Obs¬ 
tetrica do HC-FMUSP e nos ELIA, utiliza-se o metodo de 
dilui^ao em tubo para aplicabilidade clfnica. 56 O metodo 
em gel apresenta maior sensibilidade para rastrear as ges- 
tantes ja sensibilizadas, entretanto nao ha correlagao de 
seus tftulos com o metodo de diluigao em tubo ou com 
o acompanhamento dfnico. 56 A maioria dos laboratories 
considera tftulos que variam de 1:8 a 1:32; na Clfnica Obs¬ 
tetrica do HC-FMUSP utiliza-se 1:16. Na Europa, os tftu¬ 
los de anti-D circulante sao referidos em UI/mL e valores 
>15 UI/mL sao considerados de risco para anemia fetal. 37 

Nos casos com tftulos de anti-D acima de 1:16 em 
gestantes sem antecedente de aloimuniza^ao, indica-se a 
avaliagao do feto para investigagao de anemia fetal. O va¬ 
lor absoluto do tftulo nao e tao importante quanto sua 
tendencia e, uma vez que se verifique ascensao dos tftu¬ 
los, ha necessidade de maior monitorizagao, sobretudo 
nos casos em que o marido for homozigoto e houver his¬ 
toria previa de doenga hemolftica perinatal. E importan¬ 
te lembrar que o tftulo e mais preditivo na primeira sen- 
sibiliza^ao e ele nao reflete acuradamente a gravidade da 
doenga, podendo ate ocorrer hidropsia fetal (forma gra¬ 
ve) com tftulos nao muito elevados. Portanto, gestantes 
com antecedente de aloimunizagao devem ser monitora- 
das para anemia fetal independentemente dos tftulos de 
anticorpos. 

Como os tftulos de anticorpos sao a base para iden- 
tificar as gestantes e os fetos de risco, eles devem ser de- 
terminados na primeira consulta do pre-natal, entre 16 e 
18 semanas e posteriormente a cada 4 semanas, nos ca¬ 
sos de gestantes RhD-negativo. Para gestantes com aloi- 
muniza^ao envolvendo outros antfgenos (Tabela 1), os tf¬ 
tulos similares de anticorpos devem ser considerados um 
guia do risco de anemia fetal, exceto em pacientes sensi- 
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bilizadas pelo antfgeno Kell, porque os anticorpos anti- 
-Kell nao se correlacionam com o grau de anemia. 56 A as- 
sociagao de diferentes anticorpos esta correlacionada com 
doenga hemolftica mais agressiva. 31 

Parametros ultrassonograficos 

A avaliagao ultrassonografica do feto faz parte do acom- 
panhamento da gestante aloimunizada. Apesar de ser um 
exame de sensibilidade limitada em fetos nao hidropicos, 
a ultrassonografia e importante para detectar alteragoes 
precoces, assim como para definir a terapeutica. 

O exame ultrassonografico tern por finalidade iden- 
tificar as alteragoes morfologicas que a doenga provoca no 
feto e na placenta, alem de avaliar alteragoes na atividade 
biofisica do feto e mudangas no volume de lfquido am- 
niotico. As alteragoes observadas a ultrassonografia sao 
consequencia das respostas de adaptagao e compensagao 
do feto a doenga. Portanto, o exame ultrassonografico tem 
valor na identificagao e na quantificagao da gravidade da 
doenga. Entretanto, na ausencia de sinais ultrassonogra¬ 
ficos, esse exame pouco pode auxiliar na exdusao da pre¬ 
sent de anemia ou na predigao do curso desta. 18,45 

Os sinais de anemia fetal que podem ser encontrados 
no exame ultrassonografico sao, por ordem de apareci- 
mento: 

• Alteragao da ecotextura placentaria: a placenta toma-se 
hiperecoica, sendo este um dos sinais mais precoces; 
entretanto, o aumento de sua espessura e um sinal mais 
tardio, que aparece quando geralmente os fetos ja se 
encontram com anemia moderada a grave ou mesmo 
hidropicos (Figura 2). 


• Derrame pericardico: sinal precoce de anemia; e decor- 
rente da alteragao da fungao hepatica, com consequen- 
tes hipoproteinemia e diminuigao da pressao coloidos- 
motica intravascular, o que leva a um extravasamento 
de lfquido para o meio extravascular. Em uma fase ini- 
cial, o derrame pericardico pode ser dificil de ser evi- 
denciado, mas com a progressao da doenga ele passa a 
ser facilmente visibilizado (Figura 3). Com ate 3 mm 
de espessura o derrame pericardico pode ser um sinal 
isolado de anemia fetal; porem, quando ultrapassa 4 
mm, outros sinais ja estao presentes. Cardiomegalia 
tambem pode ser um indicador precoce de anemia fe¬ 
tal, e conforme a anemia piora, as paredes dos ventrf- 
culos tomam-se mais delgadas, com diminuigao da con- 
tratilidade. 

• Volume de lfquido amniotico aumentado: geralmente 
ocorre em fetos anemicos, na maioria das vezes de for¬ 
ma discreta, podendo haver polidramnio. Em alguns 
casos com hidropsia grave e em estagio terminal da 
doenga, pode ocorrer oligoamnio com restrigao do cres- 
cimento fetal (RCF). 

• Ascite fetal: aparece em decorrencia da hipertensao do 
sistema porta. Uma maneira de se tentar diagnostica-la 
e avaliar o lfquido livre entre as algas do intestino del- 
gado na regiao pelvica proxima a bexiga. As ascites de 
graus moderado e grave sao facilmente identificaveis 
pela presen^a de lfquido ascftico circundando todos os 
orgaos intra-abdominais (Figura 4). 

• Edema de subcutaneo: costuma ser um dos sinais mais 
tardios e, em regra, e generalizado. Juntamente aos si¬ 
nais de derrame pericardico e ascite, fecha o quadro de 
hidropsia fetal (Figura 5). 



tagao de 21 semanas com feto hidropico devido a ane- FIGURA 3. Derrame pericardico grave (5,7 mm) em feto com ane¬ 
mia decorrente de aloimunizagao RhD. mia causada por aloimunizagao RhD. 
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FIGURA 4. Ascite em feto com anemia por aloimunizagao. As se- 
tas apontam a ascite e a placenta (P) hiperecoica. 



• Derrame pleural: raramente esta presente nas hidrop- 
sias imunes, sendo mais ffequente nas nao imunes. 

Na aloimunizagao, a constatagao de hidropsia fetal 
significa anemia grave. Entretanto, na ausencia de hidrop¬ 
sia, nao existem sinais ultrassonograficos consistentes que 
possam distinguir de forma confiavel uma doenga leve de 
uma grave. Mesmo com graus elevados de anemia, o feto 
pode nao apresentar hidropsia, sobretudo antes de 24 se- 
manas, devido a maior tolerabilidade a baixa concentra- 
gao de hemoglobina. Portanto, e importante salientar que 
os casos de aloimunizagao, quando se opta pelo acompa- 
nhamento ultrassonografico, devem ser assistidos em ser- 
vigos com profissionais experientes nessa doenga, pois os 


parametros ultrassonograficos iniciais de anemia podem 
ser subjetivos e depender da experiencia do operador em 
lidar com a doenga. 

Parametros Dopplervelocimetricos 

Na decada de 1990, um dos grandes avangos no acompa- 
nhamento do feto de risco para anemia foi a observagao 
de que a velocidade maxima do fluxo da arteria cerebral 
media, quando aumentada, e preditiva de anemia fetal. 29,30,53 
Com isso, a Dopplervelocimetria substituiu a amniocen- 
tese (propedeutica invasiva) no acompanhamento desses 
fetos, reduzindo o risco de perda da gestagao em decorren- 
cia do procedimento invasivo. 

Nos fetos anemicos, ocorre diminuigao da viscosida- 
de sangumea e aumento do debito cardiaco, levando a 
um estado hiperdinamico. Nesse caso, a resistenda ao flu¬ 
xo sangumeo nas arterias uterinas e umbilicais esta nor¬ 
mal. Entretanto, a anemia fetal esta associada a aumento 
do debito cardiaco, do fluxo sangumeo na veia umbilical 
e da velocidade do fluxo na maioria dos vasos fetais (veia 
cava inferior, aorta toracica, carotida comum, arteria ce¬ 
rebral media e ducto venoso). 8,14,42,44,53 

Apesar de haver aumento da velocidade maxima do 
fluxo sangumeo a Dopplervelocimetria em varios vasos, 
na pratica clinica o vaso que revela melhor resultado e a 
arteria cerebral media, por apresentar melhor facilidade 
de obtengao com menor angulo de insonagao (< 20 °) e 
maior reprodutibilidade. Para obter o sonograma da ar¬ 
teria cerebral media, esta deve ser insonada no seu tergo 
proximal, com o angulo entre os eixos do vaso e do feixe 
de ultrassonografia menor do que 20° (Figura 6). 

A velocidade maxima da arteria cerebral media (V mix 
ACM) aumenta com a idade gestacional em fetos normais 
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FIGURA 6. Sonograma demonstrando o pico sistolico da velocida¬ 
de maxima da arteria cerebral media em gestante aloimu- 
nizada com 29 semanas de gestagao. 
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TABEL A 2. Estudos que relatam a predigao de anemia fetal mode rada/grave por meio da avaliagao da velocidade maxima da arteria cere- 


bral m6dia 

Autor 

Numero de casos 

Idade gestacional 
media (semanas) 

Velocidade maxima da arteria cerebral media 

Nivel de corte 

Sensibilidade (%) 

Falso-positivos (%) 

Mari et aP 

111 

25 (15-36) 

1.5 MoM 

100 

16 

Texeira et al. 50 

26 

25(15-35) 

1,0 DP 

83 

20 

ZiTimermann et al. 55 

125 

25 (16-37) 

1,5 MoM 

89 

23 

Deren e Onderoglu T7 

44 

28 (24-33) 

1,35 MoM 

100 

9 

Scheier et al. 47 

58 

29 (19-38) 

1,5 DP 

96 

14 

DP: desvio-padrSo; MoM: multiplos da mediana. 


e apresenta correlagao inversa com os nfveis de hematdcri- 
to e hemoglobina. 30 Dessa forma, ela £ utilizada como pa- 
rametro nao invasivo adicional para predizer a anemia fe¬ 
tal. Ap6s as transflisoes intrauterinas, ocorre diminui<;ao 
dessa velocidade, que pode ser explicada pela diminuigao 
transitdria do d£bito cardiaco, pela dilata<;ao dos vasos ce¬ 
rebrals por causa da transfusao, pelo aumento agudo do 
volume circulatorio, pela diminui<;ao da velocidade de flu- 
xo do sangue como consequenda do aumento do hematd- 
crito fetal e da viscosidade do sangue e tamb&n pela dimi- 
nuigao da saturagao de oxigenio nos eritrdcitos, decorrente 
de um grande volume de sangue transfiindido. 30 

Vdrios estudos que avaliaram a sensibilidade desse 
mdodo na predigao da anemia fetal demonstraram a uti- 
lidade dele no acompanhamento dos fetos com risco para 
anemia fetal. Na Tabela 2, sao apresentados os diversos 
estudos e seus graus de sensibilidade. Deve-se observar 
que a maioria preconiza como sugestivo de anemia fetal 
valor acima de 1,5 desvios-padrao (DP) ou 1,5 multiplos 
da mediana (MoM). 

Apesar de haver curvas nacionais 63 em que os valores 
sao muito prdximos aos da curva de Mari et al., 29 na Cli- 
nica Obst£trica do HC-FMUSP, utiliza-se 1,5 multiplos da 
mediana da curva de Mari (Tabela 3) para uniformizar a 
conduta. Existe um website 64 que converte os valores da 
velocidade maxima do pico sistolico obtida em multiplos 
da mediana. 

Cardiotocografia 

O padrao sinusoidal (Figura 7) € caracteristico de fetos 
comprometidos pela aloimunizagao e que se encon- 
tram acometidos por anemia e hipoxia. 36,39 Parece nao ha¬ 
ver rela<;ao entre o grau de anemia fetal ou de hipoxia e a 
duraqao, a amplitude ou a frequencia da oscilaqao do pa¬ 
drao sinusoidal, embora o padrao sinusoidal com desa- 
celeragao seja mais ffequente em graus graves de anemia 


TABELA 3. Valores do pico sist6lico da velocidade maxima da ar¬ 

teria cerebral ntedia (cm/s) ao longo da gestagao, de- 
monstrando a mediana e o ponto de corte para 1 { 5 
MoM 

Semanas 

► Multiplos da mediana (MoM) 


1,0 (mediana) 

1.5 

18 

23,2 

34,8 

20 

25,5 

38,2 

22 

27,9 

41,9 

24 

30,7 

46,0 

26 

33,6 

50,4 

28 

36,9 

55,4 

30 

40,5 

60,7 

32 

44,4 

66,6 

34 

48,7 

73,1 

36 

53,5 

80,2 

38 

58,7 

88,0 

40 

64,4 

96,6 


MoM: mulliplos da mediana. 
Tabela adaptada de Mari et al 2g 


e hipoxemia do que os padrdes sem desacelera^ao. 46 Os 
padroes nao reativos e as desaceleragoes tambdm sao su- 
gestivos de anemia, apesar de muitos fetos com anemia 
moderada apresentarem padrao reativo. Nicolaides 35 rea- 
lizou cardiotocografia em 258 fetos anemicos, antes que 
fossem submetidos a cordocentese para transfiisao intrau- 
terina, e, entre eles, todos os fetos com padrao terminal 
ou sinusoidal apresentavam anemia grave (deficit de he¬ 
moglobina > 4 desvios-padrao) e 82% dos que apresen¬ 
tavam padroes com desaceleraqao e nao reativos tinham 
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FIGURA 7. Tragado de cardiotocografia de feto an£mico demons- 
trando o padrao sinusoidal. 


anemia moderada ou grave (deficit de hemoglobina > 2 
desvios-padrao). Entretanto, nesse mesmo estudo, o au- 
tor observou que em 75% dos tra^ados de fetos modera- 
damente anemicos e em 50% dos fetos com anemia gra¬ 
ve havia padrao reativo. 

A cardiotocografia costuma ser empregada nao para 
predigao de anemia fetal, mas para acompanhamento dos 
fetos com risco de anemia para a avalia^ao do bem-estar 


fetal durante o acompanhamento ultrassonografico e para 
monitoriza^ao fetal apos as transfiisoes intrauterinas. 

ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL 

£ importante salientar que o acompanhamento das ges- 
tantes aloimunizadas deve ser realizado por equipe habi- 
tuada a lidar com tal doen<;a. Isso porque, apesar de alguns 
parametros ultrassonograficos e Dopplervelocimetricos su- 
gestivos de anemia fetal serem objetivos, outros sao sub- 
jetivos e dependem do operador. O acompanhamento das 
pacientes deve adotaro seguinte protocolo (Figura 8): 

• Nas gestantes nao sensibilizadas, deve-se realizar a PAi 
mensalmente e a profilaxia com imunoglobulina anti- 
D, segundo o item "Preven^ao" deste capitulo. 

• Nas gestantes sensibilizadas, sem historico de DHPN, 
e com titulos anti-D <16, realiza-se a determina<;ao 
mensal dos titulos de anticorpos. 

• Nas gestantes com tftulo de anti-D >16 ou anteceden- 
te de DHPN (independente do tftulo de anticorpos), 
sao encaminhadas para setor especializado para pes- 
quisa de anemia fetal. 

• Na ausencia de suspeita de anemia fetal, o retomo d rea¬ 
lizado a cada 3 a 4 semanas nos casos sem antecedente 
ou com histbiia leve. As gestantes com antecedente mo- 
derado ou grave sao reavaliadas a cada 1 a 2 semanas. 



FIGURA 8. Fluxograma de acompanhamento das pacientes aloimunizadas na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP. 
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• Todas as pacientes sao orientadas a procurar imediata- 
mente o servigo de pronto-atendimento em caso de re- 
dugao da movimentagao fetal. 

• Quando a avaliagao fetal identifica presenga de derra- 
me cavitario, hidropsia ou aumento da velocidade ma¬ 
xima da ACM (> 1,5 MoM), realiza-se cordocentese para 
determinate) do rnvel de hemoglobina fetal, confirma- 
gao de anemia e transfusao intrauterina. Os casos em 
que essa medida estiver entre 1,5 e 2 MoM, sem ante- 
cedente ou com historico leve de DHPN e sem altera- 
goe:s ultrassonograficas, podem ser reavaliados em 2 a 
3 dias, com o intuito de confirmar o aumento da velo¬ 
cidade maxima da ACM e minimizar a taxa de falso-po- 
sitivos. 

TRANSFUSAO INTRAUTERINA 

O primeiro passo na terapeutica fetal para a aloimuniza- 
gao e a cordocentese, que deve ser guiada pela ultrassono- 
grafia para a determinagao precisa do local da pungao. 
Deve-se dar preferencia para a pungao do cordao na in- 
sergao placentaria. A cordocentese nao e realizada antes 
de 17 semanas de gestagao, porque a hemolise fetal na 
aloimunizagao RhD necessita da maturagao do sistema 
reticuloendotelial, que comega a ocorrer a partir dessa ida- 
de gestacional. Na maioria dos centros, no entanto, pre- 
fere-se iniciar a cordocentese a partir de 20 semanas de 
gestagao, quando o cordao ja esta mais espesso, o que per- 
mite um procedimento mais seguro. 

Dosa-se imediatamente a hemoglobina no sangue ob- 
tido pela cordocentese, enquanto o operador inj eta solu¬ 
gao salina para confirmar a pungao da veia umbilical. Pre- 
ferencialmente, a transfusao deve ser realizada na veia e, 
caso se tenha puncionado a arteria, a agulha deve ser repo- 
sicionada na veia. £ preciso proceder a paralisagao fetal 
(com brometo de pancuronio na dose de 0,1 mg/kg) quan¬ 
do a pungao for realizada em alga livre ou quando a pla¬ 
centa for posterior, pois a movimentagao do feto pode pre- 
judicar o procedimento. Se a hemoglobina estiver abaixo 
do normal para a idade gestacional, pode-se infundir o feto 
com concentrado de hemacias de sangue RhD-negativo 
que seja tambem compativel com o tipo sangumeo ABO 
matemo. Este concentrado devera apresentar hematocrito 
aproximado de 85 a 90% e ter sido previamente irradiado. 
Em gestagoes normais, a hemoglobina fetal media aumen- 
ta linearmente com a idade gestacional, variando de 10,5 
g/dL com 16 semanas a 14,8 g/dL com 40 semanas. A ane¬ 
mia e definida como moderada quando existe um deficit 
na concentragao de hemoglobina de 2 a 4 desvios-padrao 
(2,4 a 4,8 g/dL) do valor esperado para a idade gestacio¬ 
nal. Na anemia grave, o deficit e maior do que 4 desvios- 
-padrao. 35 Durante o procedimento, o fluxo do sangue in- 


jetado e os batimentos cardiacos devem ser monitorizados 
de forma continua pela ultrassonografia. Enquanto se rea- 
liza a transfusao, pode ocorrer bradicardia relativa decor- 
rente da expansao do volume sangumeo fetal. Ao final da 
transfusao, injeta-se aproximadamente 1 mL de solugao 
salina e aspira-se outra amostra de sangue fetal para deter- 
minagao da hemoglobina pos-transfusao. 

O volume de sangue necessario para corrigir a anemia 
fetal e calculado considerando-se a hemoglobina fetal pre- 
transfusao, a hemoglobina do sangue a ser transfundido, 
a hemoglobina pos-transfusao desejada e o volume feto- 
placentario medio para a idade gestacional. 36 Atualmente, 
o volume fetoplacentario medio e automaticamente cal¬ 
culado por programas de computador previamente ali- 
mentados com a formula de calculo. 

Apos a transfusao, os batimentos cardiacos do feto 
devem ser monitorizados utilizando-se a cardiotocogra- 
fia, por um periodo aproximado de 2 a 4 horas. 

As transfusoes subsequentes sao programadas consi- 
derando-se uma queda media da hemoglobina em tomo 
de 0,3 a 0,4 g/dL/dia, quando a estimativa da hemoglobi¬ 
na estiver abaixo de 10 g/dL. No caso de fetos gravemente 
comprometidos ou com hidropsia, essa queda pode ser 
maior e atingir 1 g/dL/dia. Metodos nao invasivos como a 
ultrassonografia, a monitorizagao dos movimentos fetais, 
a Dopplervelocimetria e a cardiotocografia tambem podem 
auxiliar a determinagao do momento para uma nova trans¬ 
fusao. Um estudo recente avaliando a sensibilidade da Do¬ 
pplervelocimetria da ACM na predigao da anemia fetal apos 
transfusao intrauterina demonstrou que ela ja nao apresen- 
ta resultados tao bons como para a predigao em fetos nao 
transfundidos, uma vez que as taxas de falso-positivo au- 
mentaram significativamente, com valores de 14, 37 e 90% 
na primeira, na segunda e na terceira transfusao, respecti- 
vamente, para sensibilidade de 95% de deteegao de fetos 
gravemente anemicos. 48 

Nos casos em que nao e possivel realizar a transfusao 
intravascular, realiza-se a transfusao intraperitoneal. 

Quando a pungao revela hemoglobina fetal normal, 
uma nova cordocentese deve ser considerada de acordo 
com o protocolo de conduta. 

A sobrevida fetal apos a transfusao intrauterina e de 
94% (com variagao de 70 a 100%) para fetos nao hidro- 
picos e de 74% (com variagao de 50 a 91%) para fetos hi- 
dropicos. 512 ' 51 

TRATAMENTOADJUVANTE 

Plasmaferese 

Na plasmaferese, o plasma contendo anticorpos e remo- 
vido e substituido por plasma, albumina e solugao sali- 
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na, reduzindo-se assim diretamente os anticorpos mater- 
nos e indiretamente os anticorpos fetais. Em alguns casos 
de aloimunizagao RhD grave, a plasmaferese pode adiar 
a necessidade de transfusoes fetais. 

Esse procedimento deve ser realizado entre 12 e 16 
semanas de gestagao, pois os niveis de IgG fetais nesse pe- 
riodo sao 10 a 25% dos niveis matemos. A cada semana, 
15 a 20 L de plasma devem ser trocados. A efetividade da 
troca de plasma deve ser determinada realizando-se me- 
digoes quantitativas semanais dos niveis de anticorpo an- 
ti-D. Embora em geral haja redugao de 50 a 75% desses 
anticorpos, eles aumentam rapidamente quando as tro- 
cas de plasma sao interrompidas. Com ffequencia ocorre 
rebote apos 24 a 26 semanas de gestagao, mesmo quan¬ 
do a plasmaferese e intensa e continuada. 60 

Esse metodo nao pode ser usado como tratamento de 
primeira escolha e isolado, pois, apesar da troca intensi- 
va de plasma, pode ocorrer obito fetal por aloimunizagao 
RhD grave. 

Imunoglobulina intravenosa 

A transfiisao intrauterina, tanto intraperitoneal como in¬ 
travascular, e uma forma eficiente de tratamento da anemia 
fetal. Entretanto, alguns fetos ja se encontram gravemente 
comprometidos em fases precoces da gravidez, o que tor- 
na a realizagao desses procedimentos tecnicamente difidl. 

O uso de imunoglobulina intravenosa em altas doses 
tern demonstrado graus diferentes de efetividade no trata¬ 
mento de doengas imunologicas. Embora o mecanismo de 
agao da imunoglobulina intravenosa durante a gestagao 
nao esteja completamente eluddado, foram propostos como 
explicates a inibigao do feedback da produgao de anticor¬ 
pos matemos, o bloqueio competitivo do transporte de an¬ 
ticorpos atraves da placenta e o bloqueio competitivo dos 
receptores Fc no sistema reticuloendotelial, diminuindo a 
fagocitose dos eritrodtos fetais ligados ao anti-D. 652 

A imunoglobulina deve ser administrada antes da pre- 
senga de anemia fetal e, nos casos muito graves, pode ser 
inidada ainda em tomo de 8 semanas de gestagao. A dose 
recomendada e de 0,4 g/kg de peso matemo por 3 dias 
consecutivos, devendo-se repetir a cada 3 semanas e man- 
ter o esquema durante as transfusoes intrauterinas. O be- 
neficio maior desse tipo de tratamento e postergar a pri¬ 
meira transfiisao e aumentar o intervalo entre elas. 

Parto 

O parto e realizado entre 34 e 37 semanas nos fetos 
tratados com transfiisao intrauterina ou entre 37 e 40 se¬ 
manas nos demais casos, sempre individualizando cada 
caso. A via de parto e de conduta obstetrica. 


» PREVENCAO 


A aloimunizagao contra um determinado antfgeno pode ser 
prevenida pela administrate) passiva de anticorpos contra 
aquele antfgeno. Os anticorpos bloqueiam os sftios antige- 
nicos e evitam que os antfgenos entrem em contato com os 
linfodtos do hospedeiro. Para prevenir a aloimunizagao RhD, 
administra-se imunoglobulina anti-D para as gestantes RhD- 
-negativo; entretanto, a imunoglobulina nao tera efeito se a 
gestante ja for sensibilizada. Portanto, antes da administra¬ 
te da imunoglobulina, a PAi nao deve identificar anti-D no 
sangue periferico da padente. Caso haja presenga de outro 
anticorpo antieritrodtario nao D, a profilaxia deve ser reali- 
zada. A administragao de 100 pg de imunoglobulina anti-D 
neutraliza pelo menos 4 mL de sangue fetal RhD-positivo 
na drculagao matema. Como a apresentagao do fiasco de 
imunoglobulina e de 300 pg, ele e sufidente para neutrali- 
zar uma hemorragia feto-matema grave (15 mL), sendo esta 
a dosagem mais utilizada. No entanto, quando se deseja uti- 
lizar a dosagem exata ou nas suspeitas de hemorragia feto- 
-matema abundante, deve-se fazer o teste de Kleihauer no 
sangue matemo, a fim de quantificar a hemorragia e ade- 
quar a dosagem de imunoglobulina. 57 

A imunoglobulina anti-D e produzida a partir do plas¬ 
ma de indivfduos RhD-negativo sensibilizados. Porem, 
com a redugao na prevalencia da aloimunizagao RhD, tern 
sido necessario o uso de homens voluntaries, os quais sao 
submetidos a injegoes repetidas de celulas RhD-positivo. 

A imunoglobulina anti-D deve ser administrada nas 
seguintes situagoes, quando o parceiro for RhD-positivo: 57 

• Em gestantes RhD-negativo, nao sensibilizadas, com 28 
semanas de gestagao. 

• No pos-parto de recem-nasddo RhD-positivo ou D-fraco. 

• Em casos de abortamento. 

• Em gravidez molar. 

• Em gestagao ectopica. 

• Quando ocorre obito intrauterino. 

• Apos procedimento invasivo (biopsia de vilosidades 
corionicas, amniocentese, cordocentese). 

• Nas sfndromes hemorragicas durante a gestagao (san- 
gramentos de repetigao, placenta previa), devendo ser 
repetida a cada 12 semanas ate o parto. 

• Quando ha trauma abdominal. 

• Na realizagao de versao cefalica externa. 

• Apos transfiisao de sangue incompatfvel (300 pg de 
imunoglobulina neutralizam 15 mL de concentrado de 
hemacias ou 30 mL de sangue total), sendo adminis- 
trados 1.200 pg a cada 12 horas ate completar a dose 
calculada. 

A imunoglobulina no pos-parto deve ser administra¬ 
da preferendalmente ate 72 horas. Apos o parto, o sangue 
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do cordao umbilical e examinado para tipagem RhD, tes¬ 
te de Coombs direto (com o objetivo de pesquisar a pre¬ 
sent de anticorpos nos eritrdcitos fetais) e determinagao 
da concentragao de hemoglobina. Se a PAi do sangue ma- 
temo for negativa e o recem-nascido for RhD-positivo ou 
nao tenha tipagem conhecida, e necessdrio administrar 
imunoglobulina anti-D k mae. Caso a paciente tenha re- 
cebido alta sem receber a imunoglobulina, esta poderi ser 
administrada ate 28 dias ap6s o parto, embora quanto 
mais tempo a profilaxia seja postergada, menor seri a pos- 
sibilidade de efeito. * 1 11 

A quantificagao da hemorragia feto-materna era indi- 
cada apenas nos casos de risco para hemorragias excessi- 
vas (trauma abdominal, descolamento prematuro de pla¬ 
centa, placenta previa, manipulagao intrauterina, gesta<;6es 
multiplas ou remogao manual da placenta). Entretanto, 
foi demonstrado que essas indicates identificavam ape¬ 
nas 50% das pacientes que necessitavam de dose adicio- 
nal de imunoglobulina anti-D. 34 Com base nesses resulta- 
dos, a American Association of Blood Banks passou a 
recomendar que a hemorragia feto-matema pds-parto fos¬ 
se quantificada em toda gestante RhD-negativo com re¬ 
cem-nascido RhD-positivo. 49 

I CONSIDERACOESFINAIS 


Apesar do avango no tratamento da aloimunizagao RhD 
ter reduzido as taxas de 6bito intrauterino e as perdas pe- 
rinatais, muitos 6bitos ainda ocorrem em razao dessa 
doenga. A sensibilizagao ainda acontece em larga escala 
nos pafses em desenvolvimento por causa da deficiencia 
nos programas de prevengao. Uma vez estabelecida a sen- 
sibilizagao, esses casos devem ser monitorizados mensal- 
mente com titulos dos anticorpos; quando esses titulos 
estiverem >1:16, deve ser iniciado o acompanhamento 
fetal para investigagao de anemia. A Dopplervelocimetria 
da ACM tern se mostrado um bom metodo na predigao 
de anemia fetal e deve ser utilizada no manejo desses ca¬ 
sos. Devido k gravidade e &s complicates inerentes ao 
tratamento (transfusao intrauterina), esses casos precisam 
ser acompanhados em centros de referenda. A determi- 
na^ao do RhD fetal no sangue matemo facilita o acom¬ 
panhamento dos casos, uma vez que fetos RhD-negativo 
tomam desnecessaria a monitorizagao frequente, tranqui- 
lizando o casal quanto &s chances de comprometimento 
fetal. 


PONTOS-CHAVE 


• A dbirnunkd^du Rli e duerigd que pude :>er prevenidd e, por Idnlo, to- 
das as indicagoes para a preven<jao devem ser obrigatoriamente se- 
guidas. 


• A imunoglobulina anti-D para prevengao da sensibilizagao esta indi- 
cada para os casos de gestantes RhD-negativo nao sensibilizadas. 

• Os casos em que os titulos de anticorpos estao elevados (^ 1 : 16 ) de¬ 
vem ser encaminhados para acompanhamento em centro de referen¬ 
da com monitorizagao de sinais de anemia fetal por meio de metodos 
nao invasivos (Dopplervelocimetria da arteria cerebral media e ultras- 
sonografia). 

• A pesquisa de anticorpos irregulares deve ser solicitada para toda ges¬ 
tante que recebeu transfusao sangumea, mesmo as RhD-positivo. 
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I INTRODUCAO 


No pos-datismo e na gestagao prolongada, a carencia da 
oxigena^ao fetal e a preocupa^ao prevalente, diferente- 
mente do que ocorre com as gestantes doentes previamen- 
te a gesta^ao e com aquelas que evoluem com intercor- 
rencias dmicas gestacionais, nas quais a prematuridade e 
o evento de maior relevancia. Por isso, nas gravidezes que 
ultrapassam a data provavel do parto, a propedeutica obs- 
tetrica e direcionada predominantemente para o diagnos¬ 
tic do soffimento fetal, resultante da falencia placenta- 
ria por senescencia. Por regra, nesses casos, o feto tern 
desenvolvimento adequado, portanto, sem deficit nutri- 
tivo. As taxas de morbidade e mortalidade perinatais sao 
significativamente elevadas em virtude do maior risco, 
principalmente, da sindrome de aspira^ao de meconio e 
dos tocotraumatismos. 2,45 

Embora classicamente se reconhe^a que os prejuizos 
matemos e fetais ocorram apos 42 semanas, 26 varios es- 
tudos, a partir de 1993, 23 tern proposto a interrupgao da 
gestagao entre 41 e 42 semanas. 81318 ' 25 ' 27 ' 46 Essa proposta 
tern respaldo em varios dados da literatura que apontam 
significativas taxas de morbidade e mortalidade perina¬ 
tais com a conduta expectante, aguardando o desencadea- 
mento espontaneo do trabalho de parto. 6,7 ' 33 

A vigilancia do bem-estar fetal, nos casos em que in- 
teressa a conduta expectante, e a indugao do parto sao 
duas estrategias largamente utilizadas porque reduzem os 
riscos de resultados matemos e fetais adversos. 38 

» CONCEITO 


POS-DATISMO 

Embora o termo pos-datismo seja de uso comum, sua de- 
fini^ao nao e dara. E utilizado de forma generica para de- 
signar as gesta^oes que ultrapassam a data provavel do 
parto. Neste capftulo, ele sera empregado para definir ges- 
tagoes entre 40 e 42 semanas; diga-se, porem, que a acei- 
ta^ao dessa defini^ao nao e unanime. 39 Vale mencionar 
ainda que essa e uma altemativa confortavel para nomear 
as gesta^oes nao definidas classicamente como patologi- 
cas, mas que, na atualidade, tern merecido cuidados espe- 
dais quanto a vigilancia da vitalidade fetal e ate quanto a 
conduta resolutiva. 13,32,38 

GESTACAO PROLONGADA 

Pela conceitua^ao classica, o termo gesta^ao prolongada 
designa as gesta^oes que ultrapassam 42 semanas. 2,38 Sao 
sinonimas as denominates: serotina, protraida, retarda- 
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da, pos-termo e pos-maturidade. E reconhecida como uma 
gestagao patologicamente prolongada, com riscos mater- 
nos e fetais incrementados. 

» INCIDENCIA 


A incidencia de gesta^oes com 42 semanas ou mais e va- 
riavel, fato atribuivel aos varios fatores que intervem em 
sua estimativa, mas oscila entre 3 e 14%. 18,41 Na Clinica 
Obstetrica do HC-FMUSP, a incidencia observada e de 
5,3%. 43 

Em estudo recente de populagao branca norte-ame- 
ricana, nao hispanica, abarcando 23.549.360 nascimen- 
tos vivos, com 37 semanas ou mais (entre 1992 e 2003), 
os autores obseivaram uma queda progressiva da propor- 
gao de nascimentos a partir de 40 semanas, no periodo 
do estudo. Inversamente, os nascimentos com 37, 38 e 
39 semanas ocorreram com frequencia progressivamen- 
te maior no mesmo periodo. Apos 40 semanas ocorre¬ 
ram 10% dos nascimentos, sendo apenas 0,9% com 42 
semanas ou mais. 36 

FATORES QUE INFLUENCIAM A INCIDENCIA 
DE GESTA£AO PROLONGADA 

Ciclos menstruais 

Nos ciclos menstruais irregulares, principalmente na es- 
paniomenorreia, muitas vezes a ovulagio e incerta e co- 
mumente incide em periodos nao reconhecfveis. 39 

Utilizagao de anticoncepcionais hormonais 

Em algumas mulheres usuarias de anticoncepcionais hor¬ 
monais, a gestagao pode ocorrer por falha do metodo. 
Nessas situates, ou quando as mulheres engravidam apos 
sua interrupgao, as ovulagoes acontecem em datas nao co- 
nhecidas. Isso acarreta estimativas de taxas falsamente ele- 
vadas de gestagao prolongada. 2 

Ultrassonografia precoce 

A realizagao de ultrassonografia precoce e, hoje, indi- 
cada como medida rotineira para se estimar correta- 
mente a idade gestacional no primeiro trimestre, pe¬ 
riodo em que o erro e minimo. Com a incorporagao 
do rastreamento ultrassonografico de alteragoes suges- 
tivas de doen^a de origem genetica a rotina da assisten- 
cia pre-natal, que se efetua nesse periodo gestacional, 
a ultrassonografia passou a ser realizada mais amiude. 
Ao contrario das duas situagoes anteriores (irregulari- 


dades menstruais e utiliza^ao de anticoncepcionais), 
com o uso dessa tecnica e estimativa mais acurada da 
idade gestacional, a incidencia de gesta^ao prolonga¬ 
da decresce. 1,2,9,43 

» ETIOLOGIA 


A etiologia da gestagao prolongada nao e conhecida. As 
hipoteses mais persuasivas apontam para falha na de- 
flagragao do trabalho de parto, a qual ainda perdura in- 
definida no que se refere ao seu mecanismo intrinseco, 
embora existam teorias classicas que versam sobre o 
tema. 44 

Sao conjecturadas algumas situa^oes associadas ao 
pos-datismo, como idade matema avangada, paridade, 
ascendencias grega e italiana, fatores fetoanexiais, exces- 
siva atividade endocrina placentaria, fatores miometriais 
e fatores cervicais. 38,43 

IDADE MATERNA 

Apesar de algumas observagoes indicarem maior inciden¬ 
cia de pos-datismo em gestantes de idade mais avangada, 
e discutivel afirmar que a idade matema seja uma causa 
de pos-datismo e gesta^ao prolongada. 

PARIDADE 

As primigestas parecem ter predisposigao maior quando 
comparadas com as gestantes multigestas. 44 

ETNIA 

Algumas observances demonstram que gregas e italianas 
apresentam taxas significativamente elevadas dessa inter- 
correncia gestacional. 44 

FATORES FETOANEXIAIS 

De ocorrencia rara, dois fatores fetoanexiais sao associa- 
dos a gestanao prolongada: 

• Na anencefalia, ocorre insufidencia adreno-hipofisaria, 
um fator importante na genese do prolongamento da 
gestagao. 44 

• A deficiencia da sulfatase placentaria, cujo diagnostico 
se faz por metodo indireto, ou seja, pela dosagem dos 
niveis de estriol plasmatico matemo, ocorre em fetos 
do sexo masculino. A anormalidade e uma caracteristi- 
ca ligada ao cromossomo X 21,38,44 e resulta da dele^ao 
de um gene, situado nesse cromossomo, que codifica a 
produ^ao da enzima. 17,21 
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EXCESSIVA ATIVIDADE ENDOCRINA 
PLACENTARIA 

A atividade miorrelaxante da progesterona e muito conhe- 
dda. O excesso de produgao placentaria desse hormonio, 
em situagao hipotetica de hiperfun^ao placentaria, e aceito 
como uma das possiveis etiologias da gravidez prolongada. 44 

FATORESINTRINSECOS DO MIOMETRIO 

Doengas espedficas do miometrio podem dificultar a ex- 
citabilidade das fibras miometriais e, por consequencia, 
levar a ausencia de trabalho de parto e ao prolongamen- 
to da gestagao. A adenomiose pode ser uma dessas anor- 
malidades situadas na intimidade do miometrio. 44 

FATOR CERVICAL 

O fator cervical esta vinculado a possibilidade de ausen¬ 
cia ou deficiencia da refratariedade da resposta contratil 
do colo uterino. 

A contratilidade anormal das fibras musculares (10% 
da composigao do colo) inibe os estimulos miogenicos 
ou espinhais para a liberagao de hormonios relacionados 
ao trabalho de parto, como as prostaglandinas. 44 

ft INFLUENCE NOS RESULTADOS PERINATAIS 


AUMENTO NA MORTALIDADE 

Smulian et al., 32 em 2002, estudando os nasdmentos ocor- 
ridos de 1995 a 1997 nos Estados Unidos da America (EUA), 
em um total de 10.614.679 gestagoes unicas com 24 sema- 
nas ou mais, observaram que o patamar mmimo de ocor- 
rencia de obitos fetais acontece entre 38 e 41 semanas. Apos 
41 semanas, em todas as condigoes de risco gestadonal (alto 
ou baixo), a taxa de mortalidade fetal demonstrou aumen- 
to significativo. 30 Assim, tendo como principal causa a ano¬ 
xia intrauterina nao diagnosticada, as taxas de mortalidade 
intrauterina e neonatal aumentam consideravelmente. 2 ' 7 ' 3239 
Segundo dados do American College of Obstetricians and Gy¬ 
necologists (ACOG), 38 em 2004 a taxa de mortalidade peri¬ 
natal apos 42 semanas de gestagao foi o dobro da que ocor- 
reu com 40 semanas, chegando a 4 a 7 versus 2 a 3 obitos 
por 1.000 nascidos vivos. Conforme a mesma fonte, apos 
43 semanas, essa taxa aumenta em ate seis vezes. 

AUMENTO NA MORBIDADE 

Em gestagoes prolongadas, ocorre acrescimo nos indica- 
dores morbidos da gestagao e principalmente apos o nas- 


cimento. 2 ' 7 39 A seguir, sao descritas as principals anorma- 
lidades encontradas. 

Oligoamnio 

Resultante dos fenomenos hemodinamicos fetais em res¬ 
posta a hipoxemia, o oligoamnio ocasiona vulnerabilida- 
de do cordao umbilical as compressoes durante as con- 
tragdes uterinas e os movimentos corporais vigorosos do 
feto. Esses eventos compressivos funiculares desencadeiam, 
no feto, resposta parassimpatica intensa culminando com 
a eliminagao de meconio. 14 

Meconio ante e intraparto (aspiragao) 

A persistencia do estado hipoxemico e capaz de causar 
complicagoes graves ao feto, como a aspiragao intrauteri¬ 
na de meconio com consequencias sombrias. 3,22 Isso acon¬ 
tece tanto no periodo anteparto quanto no intraparto. Yo¬ 
der et al. 35 afirmam que a redugao dos partos pos-termo 
e a medida mais importante para a diminuigao da smdro- 
me de aspiragao de meconio. 

Macrossomia fetal (tocotraumatismos) 

Como resultado da maior duragao da gestacao, a macros¬ 
somia fetal aumenta as probabilidades de distocia do bia- 
cromial. Essa anormalidade no periodo expulsivo do tra¬ 
balho de parto eleva o risco de traumas matemos e fetais. 24 
Segundo Dimitrov et al., 16 o tipo mais ffequente de inju¬ 
ria nesses casos e a ffatura de davicula (90,2%), seguida 
de paresia por lesao do plexo braquial (7,6%). Vale acres- 
centar que essa distocia e encontrada em 2 a 3% dos ca¬ 
sos de macrossomia. 

ft INFLUENCE NA MORBIDADE MATERNA 


Alem das consequencias adversas sobre o produto con¬ 
ceptual, o pos-datismo pode afetar tambem o comparti- 
mento matemo, incluindo o processo de parturigao, como 
descrito a seguir: 

• Observa-se aumento nas taxas de distocias que ocorrem 
no trabalho de parto, atingindo 9 a 12% dos partos ver¬ 
sus 2 a 7% daqueles com 40 semanas. 5 A mais preva- 
lente e a distocia do biacromial. 16 

• Constata-se maior numero de lesoes perineais decor- 
rentes da macrossomia fetal, que se relaciona a graves 
injurias do assoalho pelvico com ffequencia de 3,3%. 33 

• Ocorre, tambem, maior incidencia de cesareas (duas ve¬ 
zes maior), associada a altos indices de endometrites, 
hemorragias e doengas tromboembolicas. 5 
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• Outro fenomeno que acompanha as gestantes de pos-ter- 
mo, e que nao pode ser negligenciado, e a ansiedade ma- 
tema, que pode conturbar esse perfodo final da gestagio. 38 

» DIAGN6STICO 


diagn6stico anteparto 

Para o diagnostico pre-natal da gestagio prolongada se faz 
mister conhecer com predsao a idade gestadonal. Para isso, 
indubitavelmente, a ultrassonografia tern o papel de maior 
relevancia na atualidade. A execugao de um exame ultras- 
sonografico no primeiro trimestre da gestagio (erro de ± 7 
dias) e essendal para dirimir as duvidas a respeito da idade 
gestadonal 38 ' 41 Todos os cuidados relacionados a vigilanda 
fetal se vinculam a acuracia na estimativa dessa variavel. 

Dl agn6stico ap6s o parto 

O diagnostico apos o nascimento pauta-se nas caracteris- 
ticas do recem-nascido, que exibe algumas mudan<;as re- 
lacionadas ao tempo de exposigio ao regime de carencia 
cronica de nutrientes e oxigenagio. 

I CARACTERISTICAS DO RECEM-NASCIDO 

p6smaduro 


FISIOPATOLOGIA 

Todas as caracteristicas exibidas pelo recem-nascido pos- 
-maduro devem-se ao regime intrauterino de carencia de 
nutrientes e/ou hipoxemia prolongada. 

Clifford, 15 em 1954, publicou os seus achados e ela- 
borou uma classificagio (graus I, II e III) segundo o nivel 
de gravidade crescente: 

• Os achados de grau I sao: 44 pele seca, descamativa (plan- 
tas dos pes e palmas das maos), dobras cutaneas exces- 
sivas e tecido subcutaneo escasso; unhas longas; cabe- 
los abundantes; ausencia ou escassez de lanugem; ossos 
cranianos mais rigidos e aspecto vigil e envelhecido. 

• No grau II, alem dessas caracteristicas, o recem-nascido 
e outros componentes do conteudo intra-amniotico 
apresentam-se tintos de meconio, em fun<;ao da pre¬ 
sent de lfquido amniotico meconial. 

• No grau III, alem de todas as altera<;6es referidas, so- 
mam-se unhas e pele intensamente amareladas e cor- 
dao umbilical amarelo-esverdeado. 44 

Vale dtar que apenas um sexto dos recem-nasddos re- 
sultantes de gestagao prolongada exibe as caracteristicas 
descritas anteriormente. Por outro lado, o contingente to¬ 


tal de recem-nascidos pos-maduros (> 42 semanas) com- 
poe apenas 20% da totalidade daqueles com tra<;os dessa 
sfndrome. 4 ' 28 ' 44 Portanto, toma-se evidente que, apos 40 
semanas de gravidez, a influencia da insuficiencia placen- 
taria cronica e maior que a pos-maturidade propriamen- 
te dita, antes de serem ultrapassados os 294 dias defini- 
dores oficiais da gestagio prolongada. 

» CONDUTA ASSISTENCIAL 7 ' 29 ’ 43 


A conduta assistendal obedece a duas estrategias: vigilan- 
cia do bem-estar fetal e indu^ao do trabalho de parto (Fi- 
gura 1). 

A conduta visa diagnosticar a falencia placentaria pre- 
cocemente e evitar os danos ao feto decorrentes de even¬ 
tual hipoxia. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, recomenda-se 
que a gesta<;ao evolua ate o limite de 42 semanas, quando 
sua interrupgio e indicada, 12 independentemente de ou¬ 
tros parametros, exceto na dubiedade da idade gestacional. 

VIGILANCIA DA VITALIDADE FETAL 8 - 11 ' 29 ' 43 

Infcio 

Em razao das complicagoes perinatais citadas, a vigilan- 
cia da vitalidade fetal deve ser iniciada a partir de 40 se¬ 
manas e um dia. 7,34,39 

Apesar de nao haver beneffcios daros, o ACOG rela- 
tou, em 2004, consideravel frequencia de realiza<;ao dos 
exames entre 40 e 42 semanas de gesta<;ao. 34,39 Tanto o 
ACOG 38 quanto a Society of Obstetricians and Gynecologists 
of Canada 40 aconselham o infcio da vigilanda fetal com 
41 semanas completas de gestagio. 

Periodicidade 

Os exames do bem-estar fetal devem ser realizados duas 
vezes por semana. 13,34,40,42 

M 610 d o 34,39,43 

Cardiotocografia de repouso e estimulada 
(teste da estimulagao sonica) 

Na cardiotocografia de repouso, as desacelera<;6es varia- 
veis causadas pelas compressoes do cordao umbilical du¬ 
rante as contrag3es ou pelos movimentos fetais vigorosos 
constituem foco de maior importancia, pois ocorrem, 
amiude, na presengi de oligoamnio. 

Quanto ao teste da estimulagio sonica, sua aplicagio 
deve ser muito parcimoniosa nos casos suspeitos de liqui- 
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FIGURA1. 


Protocolo de assistencia ao pos-datismo. * Situagoes em que apos a amnioscopia esta indicada a resolugao da gestagao (indepen- 
dentemente do indice de Bishop), encerrando o acompanhamento do pos-datismo. 


do amniotico meconial, fato comum em situagoes de oli- 
goamnio. Em virtude da reagao de "susto" provocada no 
feto, a ocorrencia de movimentos inspiratorios bruscos 
{gasping), com aspiragao fetal de meconio, e uma hipote- 
se a ser considerada. 

Perfil biofi'sico fetal 

O perfil biofisico fetal serve para enfatizar a avaliagao do 
volume de liquido amniotico por meio do mdice do li- 


quido amniotico (ILA), pela tecnica dos quatro quadran- 
tes. 31 O oligoamnio e definido quando esse mdice e me- 
nor que 5 cm/ 9 o que indica a interrupgao da gestagao. O 
parto pode ser induzido na ausencia de liquido amnioti¬ 
co meconial. Em razao da maior importancia atribuida 
ao volume de liquido amniotico, entre todos os parame- 
tros biofisicos avalidveis pela ultrassonografia, o uso des- 
se metodo propedeutico restringe-se, basicamente, a ava¬ 
liagao do mdice do liquido amniotico. 40 
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Portanto, a vigilancia da vitalidade fetal deve incluir, 
rotineiramente, a cardiotocografia e a avaliagao do volu¬ 
me de liquido amniotico com periodicidade de duas ve- 
zes por semana. 38,40,42,47 Essa conduta atende, tambem, as 
recomendagoes do Royal College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists do Reino Unido. 42 

INDUCAO DO PARTO 

Exame pelvico 29,43 

Atendendo a segunda estrategia (deflagragao do trabalho 
de parto), o exame pelvico tern por objetivo avaliar as con- 
digoes cervicais para possivel indu^ao do parto, em qual- 
quer periodo do pos-datismo (entre 40 e 42 semanas). 
Utiliza-se como criterio de favorabilidade do colo a indu- 
<;ao o indice de Bishop > 6 (Tabela l). 20 


TABELA 1. 

Indice de Bishop 




0 

1 

2 

3 

Dilatagao 

0 

1-2 cm 

3-4 cm 

5-6 cm 

Esvaecimento 

0-30% 

40-50% 

60-70% 

80% 

Altura da 
apresentagao 

-3 

-2 

-1 ou 0 

+1 ou +2 

Consistencia 

Firme 

Media 

Amolecida 

- 

Posigao 

Posterior 

Medianizada 

Anteriorizada 

- 


Tabela adaptada de Bishop . 10 


£ possivel deparar-se com as seguintes situates dian- 

te desse passo da propedeutica pelvica: 

1. Colo impervio: 

- Acompanhamento e conduta obstetrica conforme os 
resultados da vigilancia da vitalidade fetal. 

- Oligoamnio: preparo do colo e inducao do parto. 
Quando surgir a cervicodilatagao secundaria ao pre¬ 
paro do colo, realizar a amnioscopia prontamente. 

2. Colo pervio e indice de Bishop > 6: 

- Nas condi<;6es de favorabilidade a indugao do traba¬ 
lho de parto sinalizada pelo indice de Bishop > 6, 
realiza-se amnioscopia para a verificagao das carac- 
teristicas do liquido amniotico, antes de se iniciar a 
infusao de ocitocina. A presenga de meconio con- 
traindica a indu^ao do parto, obrigando, nesse caso, 
a escolha da cesarea como via de parto. 

3. Colo pervio e indice de Bishop < 6. 

- Em condigoes desfavoraveis a indugao do parto, a 
amnioscopia e realizada com os mesmos objetivos. 
Se for afastada a presenga de meconio, a conduta e 
expectante e a repetigao dos exames e realizada em 


3 a 4 dias. Por outro lado, a presenga de liquido am¬ 
niotico meconial e indicativa de parto por via abdo¬ 
minal. 

Alguns dados da literatura recente apontam para a 
tendencia a dar termino a gesta^ao a partir de 41 sema¬ 
nas, a despeito de condi<;6es desfavoraveis do colo uteri- 
no. 40 ’ 42,46,47 Nesses casos, preconiza-se a utiliza^ao de far- 
macos para o preparo do colo, como os analogos da 
prostaglandina. 37,47,48 

A Figura 1 apresenta um algoritmo para o protocolo 
de conduta utilizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP. 


PONTOS-CHAVE 


• As estrategias dos cuidados pautam-se na avaliagao da vitalidade fetal 
e na indugao do parto. 

• A conduta intervencionista deve ser assumida quando ha comprome- 
timento fetal e oligoamnio. 

• A vigilancia do bem-estar fetal deve ser iniciada apos a gestagao com- 
pletar 40 semanas. 

• A intervengao pode ser realizada prontamente quando ha condigoes 
favoraveis do colo uterino para a indugaodo parto. 

• O preparo do colo e estrategia util para a indugao do parto quando o 
colo e desfavoravel. 

• A redefinigao dos termos pos-datismo e gestagao prolongada e pre- 
mente, uma vez que a literatura moderna e unanime em demonstrar ris- 
cos aumentados antes de 42 semanas de gestagao. 
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» INTRODUCAO 


A morte do produto conceptual e sempre um evento mar- 
cante na vida dos casais, com profundas repercussoes. Esse 
fato desencadeia um turbilhao de fortes emotes e rea- 
<;oes em todas as pessoas envolvidas, desde os amigos e 
familiares mais proximos desses casais ate os profissionais 
envolvidos no seu atendimento. Quando esse evento ocor- 
re de forma inesperada, o efeito pode ser ainda mais de- 
vastador. 

O avan<;o nos conhecimentos medicos tern permitido 
melhor acompanhamento das gestagoes de alto risco e re- 
duto da frequencia de obitos fetais nas ultimas decadas. 
A despeito disso, o tema continua relevante na pratica obs- 
tetrica contemporanea, em razao da falta de metodos efi- 
cazes para predi^ao da ocorrencia de obito fetal em popu¬ 
lates nao seledonadas, 5 e da relativa frequencia com que 
ocorrem obitos fetais. E mesmo com o arsenal propedeu- 
tico dispomvel nos dias atuais, ainda ha uma parcela im- 
portante de casos em que nao e possivel determinar a cau¬ 
sa provavel do obito. Todavia, e fundamental esgotar as 
investigates nesses casos para que o aconselhamento dos 
casais seja feito de forma embasada e da maneira mais 
completa possivel, com vistas ao futuro reprodutivo. 

» CONCEITO 


6bito fetal e a morte de um produto da concep<;ao, antes 
de sua expulsao ou extrato completa do organismo ma- 
temo. Segundo a Organizato Mundial da Saude (OMS), 
esse conceito independe da dura to da gravidez. 31 Entre- 
tanto, um grande numero de autores prefere defini-lo a 
partir de 20 ou 22 semanas de gesta<;ao. 19,20,22 Na Clinica 
Obstetrica do HC-FMUSP, 33 adota-se a idade de 22 sema¬ 
nas como limite inferior para definite* de obito fetal. 

Em outras definites descritas na literatura, o limite 
inferior da idade gestacional pode chegar a 28 semanas. 1,11 
Alguns autores tambem utilizam como criterio o peso do 
produto conceptual, que varia entre 350 e 1.000 g, ou 
combinates da idade gestacional com o peso de nasci- 
mento. 2,10,13,15 

De acordo com o momento em que acontecem, os 
casos de obito fetal podem ser denominados precoces, 
quando ocorrem ate 28 semanas de gestato, ou tardios, 
apos essa idade gestacional. Tambem podem ser dassifi- 
cados segundo sua relato com o momento do parto: an- 
teparto ou intraparto. 

» INCIDENCE 


Em razao da diversidade dos conceitos adotados, a inci- 
dencia de obito fetal relatada na literatura e variavel, e de- 
pende ainda do periodo gestacional e das caracteristicas 
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da populate* estudada, alem de fatores como o momen- 
to hist6rico e a regiao geografica. Indubitavelmente, os 
numeros publicados sao inferiores aos valores reais, por 
causa do fenomeno da subnotifica<;ao. 15 Estima-se que, 
durante a ultima decada, tenham ocorrido 2,6 milhoes de 
6bitos fetais acima de 28 semanas anualmente. 7 

Duarte et al., 10 ao utilizarem como criterio de 6bito 
fetal idades gestacionais acima de 20 semanas, em estudo 
realizado no Hospital das Clfnicas da Faculdade de Me- 
dicina de Ribeirao Preto da USP, no perfodo de janeiro de 
1978 a dezembro de 1982, encontraram incidencia de 
32,7:1.000 nascimentos. 

Em casufstica do Hospital de Clfnicas de Porto Ale¬ 
gre, no perfodo de fevereiro de 1983 a janeiro de 1988, 
Melo et al. 21 constataram taxa de mortalidade fetal de 
18,5:1.000 nascimentos. DeLorenzi et al., 9 ao utilizarem 
o criterio de peso acima de 500 g ou idade gestacional mi¬ 
nima de 22 semanas, relataram incidencia de 11,3 6bitos 
fetais para cada mil nascimentos em Caxias do Sul, no E$- 
tado do Rio Grande do Sul. 

No Hospital-Matemidade Leonor Mendes de Barros, 
centro de referenda para gestagoes de alto risco na cida- 
de de Sao Paulo, a taxa de mortalidade fetal entre agosto 
de 1996 e maio de 1997 foi de 33:1.000 nascimentos. 8 
Durante o perfodo de 1995 a 1997, a taxa de 6bito fetal 
nos EUA foi de 1,6:1.000 nascimentos. 26 

No HC-FMUSP, Schupp 34 encontrou um total de 526 
6bitos fetais em 11.733 partos oconidos entre 1993 e 1998, 
perfazendo uma incidencia de 0,45:1.000 nascimentos. 

Entre os casos de 6bito fetal, aproximadamente 80% 
ocorrem antes do termo, sendo a metade antes de 28 se¬ 
manas. 6 Entretanto, um conceito importante a ser consi- 
derado e o risco prospective, isto e, a variagao do risco de 
6bito fetal em razao da idade gestacional. Para esse tipo 
de analise, o numero de casos de 6bito fetal em determi- 
nada idade gestacional £ dividido pelo numero total de 
gesta^oes evolutivas, e nao pelo numero de nascimentos 
que ocorrem naquele perfodo. Sob essa perspective o ris¬ 
co prospective de 6bito fetal diminui gradativamente com 
a idade gestacional e sofre nftido acrescimo a partir de 41 
semanas (Figura l). 30 

Em pafses desenvolvidos, que dispoem de dados es- 
tatfsticos hist6ricos, nota-se nftida tendencia k redugao da 
frequencia de 6bitos fetais ao longo do tempo. 12 Esse fato 
demonstra clara associagao entre mortalidade fetal e os 
indices de saude da popula^ao. Nos EUA, o 6bito fetal £ 
descrito em 1 a cada 160 partos. 10 

ft ETIOLOGIA 


Diversas caracterfsticas matemas estao associadas a risco au- 
mentado de 6bito fetal, mas nao apresentam per se meca- 



FIGURA1. Risco prospectivo de obito fetal. (Figura adaptada de 
Schupp. 34 ) 


nismo causal direto conhecido. Esses fatores de risco in- 
cluem idade matema avan<;ada (principalmente acima de 
40 anos), obesidade, nuliparidade, raga negra, antecedente 
de 6bito fetal, condi<;oes socioeconomicas precarias, baixo 
nfvel de instmgao escolar, gestagao multipla e pds-datismo. 1 

Para fins didaticos, as causas determinantes do 6bito 
fetal sao agrupadas de acordo com a origem: matema, fe¬ 
tal e anexial. Vale ressaltar, entretanto, que muitas condi- 
goes podem ser classificadas tanto em um grupo como em 
outro. Por exemplo, o descolamento prematuro de pla¬ 
centa (DPP) esta ffequentemente associado a hipertensao 
arterial matema, e esses casos podem ser qualificados por 
alguns como sendo de origem matema e por outros como 
sendo de genese placentaria. Mais um exemplo ilustrati- 
vo sao as malformagoes fetais que ocasionam polidram- 
nio grave, como e o caso da atresia duodenal, que muitas 
vezes esta associada a trissomia do cromossomo 21 e que, 
em ultima instancia, pode cursar com rotura de membra- 
nas e prolapso de cordao. 

A monitoriza^ao fetal intraparto tern reduzido a pro- 
por<;ao de 6bitos que ocorrem durante o trabalho de par- 
to; de fato, esse evento tern se tornado cada vez mais raro. 
As principal situates de risco nesses casos sao descola¬ 
mento prematuro de placenta, sofrimento fetal, prolapso 
de cordao e apresentagao pelvica. 4 

Com o crescente acumulo de conhecimentos, muitos 
dos casos que antes teriam sido rotulados como de causa 
desconhecida agora podem ser classificados de outra for¬ 
ma. A abordagem desses casos por uma equipe multidis- 
ciplinar experiente envolvendo obstetra assistente, espe- 
cialistas em medicina fetal e genetica medica, alem de 
patologistas, toma maior a chance de se determinar a cau¬ 
sa provavel do obito fetal. Em aproximadamente 25% dos 
casos, no entanto, a causa provavel do 6bito fetal ainda 
nao pode ser determinada. 14,27 
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ORIGEM MATERNA 

Entre as doengas matemas, destacam-se a hipertensao ar¬ 
terial e o diabetes mellitus nao controlado como principals 
causas de obito fetal. Mas qualquer complicaglo matema 
acompanhada de insuficiencia placentaria durante a ges- 
tagao pode, em ultima instancia, ser causa desse evento. 

No Brasil, a aloimunizato matema a antigenos de 
superficie eritrocitaria ainda constitui causa importante 
de obito, em razao de anemia fetal grave e hidropsia que 
ocorrem nesses casos. 

As gestantes com doengas autoimunes, como lupus 
eritematoso sistemico (LES) e presenga de autoanticorpos 
em sua circulate - entre os quais se destacam o anticoa- 
gulante lupico e os anticorpos anticardiolipina das classes 
imunoglobulina G (IgG) e imunoglobulina M (IgM) -, 
alem das portadoras de trombofilias hereditarias, apresen- 
tam tambem risco aumentado para obito fetal, em razao 
dos fenomenos tromboticos placentarios. 

ORIGEM FETAL 

As causas de obito com origem fetal correspondem a apro- 
ximadamente 25 a 40% do total de casos. Nesse grupo, as 
condigoes mais frequentes induem presenga de anorma- 
lidades cromossomicas e malformagoes estmturais graves, 
infectes congenitas, anemia fetal acentuada decorrente 
da aloimunizato matema e casos de hidropsia nao imu- 
ne. Vale citar, entre os quadros infecciosos, a sifilis conge¬ 
nita e as infectes virais por citomegalovfms, parvovirus 
B19, rubeola e varicela-zoster. 

ORIGEM ANEXIAL 

Em tomo de 15 a 25% dos casos de obito fetal estao as- 
sociados a disturbios da placenta, das membranas ou do 
cordao umbilical. Nesse grupo, vale destacar o descola- 
mento prematuro da placenta, que e a causa isolada mais 
ffequente. Outros achados placentarios induem a insufi¬ 
ciencia, os infartos extensos e a senescencia associada a 
gestato prolongada. A hemorragia feto-matema maciga 
ocorre principalmente em situates de trauma matemo 
grave; e, nas gesta^oes multiplas monocorionicas, a sin- 
drome de transfusao feto-fetal grave e outra causa impor¬ 
tante de obito. As afeegoes do cordao induem acidentes 
com nos verdadeiros, presenga de circulares apertadas, 
ocorrencia de prolapso de cordao e rotura de vasa praevia. 

As principals causas do obito fetal podem diferir de 
uma populagao para outra por causa das diferengas sodais, 
economicas e culturais entre os grupos. De fato, a impor¬ 
tance de cada fator etiologico no conjunto de casos de obi¬ 
to fetal varia entre os diferentes estudos. Contudo, o estu- 


do prospective conduzido em Estocolmo (Suecia), que 
envolveu 188 casos de obito fetal apos 22 semanas de ges¬ 
tato, sistematicamente investigados segundo um protoco- 
lo previamente estabeleddo, encontrou, em ordem decres- 
cente de ffequenda, os seguintes fatores assodados: infecto 
(24%), insuficienda placentaria/restrigao do crescimento 
fetal (RCF) (22%), descolamento prematuro de placenta 
(19%), complicates dfnicas matemas (12%), malforma- 
to congenita (10%) e complicates relacionadas ao cor¬ 
dao umbilical (9%). Nessa casuistica, nao foi determinada 
uma causa provavel em 9% dos casos estudados. 24 

Em estudo envolvendo 411 gestantes com diagnosti- 
co de obito fetal no HC-FMUSP, entre 1993 e 1998, as cau¬ 
sas provaveis mais ffequentemente encontradas foram: 
malformates fetais em 139 (34%) casos, 44 (11%) ges¬ 
tantes que apresentaram doenga hipertensiva espedfica da 
gestagao (DHEG) ou hipertensao arterial cronica nao con- 
trolada ou associate das duas, e 40 (10%) casos de des¬ 
colamento prematuro de placenta. Em 138 (34%) oca- 
sioes, a causa nao pode ser determinada. 34 

I DIAGNOSTICO 


QUADRO CLINICO 

A queixa mais comum das gestantes em casos de obito fe¬ 
tal e a parada da movimentato fetal, que pode ser acom¬ 
panhada de regressao ou completo desaparecimento dos 
sintomas gravfdicos subjetivos. Em certos casos, mesmo 
diante da confirmagao do diagnostico, a gestante conti- 
nua relatando sensato de movimentato fetal diminui- 
da, que se deve aos movimentos passivos do produto con¬ 
ceptual no interior da cavidade uterina. 

No exame fisico, nao e possivel auscultar os batimen- 
tos cardfacos fetais, e o peso corporeo matemo e a turges- 
cencia mamaria diminuem. Quando o obito ocorre em 
fase tardia da gestato, pode ser observada galactorreia. 
Ha tambem diminuito da altura uterina por causa da re- 
dugao do liquido amniotico, que, se for acentuada, toma 
mais nitida a ausculta da pulsato da aorta descendente 
matema. O exame do liquido amniotico, seja por meio 
da amnioscopia ou pela coleta realizada por amniocen- 
tese, revela aspecto achocolatado nos casos em que ha pre- 
sen^a de feto macerado. Entretanto, sua aparencia normal 
nao descarta a possibilidade do obito fetal. 

PROPEDEUTICA ULTRASSONOGRAFICA 

Diante da suspeita clinica de obito fetal, o exame ultras- 
sonografico e mandatorio e confirma o diagnostico de ma- 
neira rapida e imediata em todos os casos. A acuracia do 
exame, quando realizado por profissional experiente, e de 
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100%, pois permite a visual izagao, em tempo real, da area 
cardfaca fetal para confirmar a ausencia dos batimentos. 

PROPED&UTICA RADIOLpGICA 

Em razao da ampla disponibilidade do exame ultrassono- 
grafico nos dias atuais, o metodo radiogMfico baseado em 
sinais indiretos e muitas vezes tardios foi praticamente aban- 
donado. Os sinais mais precoces verificados nesse exame 
incluem a presenga de gas no interior do coragao e dos va- 
sos fetais de grande calibre, alem da presenga de halo escu- 
ro ao redor dos ossos do cranio, decorrente da separagao 
do teddo subcutaneo. Apos 10 dias do obito, a superposi- 
gao e o desalinhamento dos ossos da calota craniana po- 
dem ser observados s mais tardiamente> hiperflexao da co 
luna vertebral e desorganizagao da atitude fetal decorrentes 
da perda do tonus muscular e da maceragao dos ligamen- 
tos. No passado, tambem se realizava amniografia com in- 
jegao de meio de contraste radiopaco no interior da cavi- 
dade amniotica, pois no obito fetal cessam os movimentos 
de deglutigao e nao e possivel evidenciar a presenga do mar- 
cador radiopaco no interior do trato gastrointestinal. 

» INVESTIGACAO 


Esforgos devem ser despendidos na tentativa de determi- 
nar a causa do obito fetal, pois essa informagao facilita a 
aceitagao da perda pelos casais, permite realizar o acon- 
selhamento em relagao ao risco de recorrencia e permite 
instituir medidas terapeuticas ou preventivas nos casos ca- 
bi'veis. Quanto as chances de recorrencia, uma metanali- 
se demonstrou recorrencia em 2,5% das mulheres com 
antecedente de obito fetal, enquanto mulheres com filho 
nascido vivo, na primeira gestagao, apresentaram obito 
fetal em 0,4% das ocasioes na gestagao subsequente. 17 

Recomenda-se investigar eventos relevantes do perfo- 
do pre-natal e, apos o parto, examinar cuidadosamente o 
recem-nascido em busca de feigoes dismorficas, registran- 
do por meio de documentagao fotografica e radiologica 
do produto conceptual. 

Do ponto de vista matemo, podem ser solicitadas pro- 
vas sorologicas especificas quando essas nao foram rea- 
lizadas anteriormente, pesquisa de anticorpos irregulares 
antieritrocitarios, anticoagulante lupico e anticorpos an- 
tifosfolipfdicos, teste de Kleihauer-Betke e glicemia ma- 
tema. 

Quando os pais consentirem, a necropsia deve ser rea- 
lizada por patologista experiente. Em alguns casos, a cau¬ 
sa do obito fetal so sera determinada por meio desse es- 
tudo, quando informa<;6es adicionais relevantes puderem 
ser encontradas e o diagnostico, alterado. Dessa forma, a 
porcentagem de casos sem causa aparente reduz-se e uma 


parcela adicional de malformacoes congenitas e identifi- 
cada. 23 O estudo da placenta, do cordao umbilical e das 
membranas pode revelar achados consistentes com infec- 
(;ao, descolamento prematuro de placenta e mudan^as 
vasculares, que sao ffequentemente associadas aos casos 
de restri<;ao do crescimento fetal ou pre-eclampsia. 16 

Estudos recentes tern demonstrado que a investiga¬ 
te por meio de ressonancia nucler magnetica pode ser 
altemativa viavel a autopsia convencional. Os dois meto- 
dos demonstraram concordancia de 95% e a ressonancia 
foi particularmente util na detect^ao de anomalias renais, 
neurais e cardfacas, tendo resultados inespecfficos para as 
alterat^oes abdominais. 28 

A investigat^ao laboratorial tambem pode incluir a pes¬ 
quisa do cari6tipo fetal em amostra de liquido amni6tico, 
sangue heparinizado, pele (das regioes inguinal, da coxa 
ou do calcaneo) e amostras de cartilagem (juntjao costo- 
condral e/ou patela) (Tabela 1). Vale lembrarque o suces- 
so em se obter resultado nesses casos depende fundamen- 
talmente da qualidade do material obtido e do estado de 
conserva^ao dos tecidos. Quando ha anomalia estrutural 
associada ou historia familiar que aumente a possibilida- 
de de causa genetica para a perda fetal, estudos com hi- 
bridizat^ao genomica comparativa ( microarrays ) demons- 
tram maior probabilidade de obten<;ao do resultado e 
detect^ao de variantes patogenicas. 25 O custo elevado, no 
entanto, impede a incorpora<;ao desse exame na rotina 
propedeutica para todos os casos. 


TABELA 1. Roteiro para investigate) de casos de 6bito fetal 


Investigate materna 

Gliccmio cm jejum 
Fungao tireoidiana 

Iipo sanguineo ABO e Rh e pesquisa de anticorpos irregulares 
Teste de Kleihauer-Betke 

Sorologias maternas(sifilis, citomegalovfrus, parvovirus, rubeola, 
toxoplasmose, HIV) 

Pesquisa de anticorpos ant if osfol i p fd icos: anticoagulante lupico e 
anticorpos anticardiolipina 
Pesquisa de trombofilias heredit^rias 

Investigate fetoanexial 

Exame macroscOpico: sinais dismprficos 
Necropsia 

Radiografia de corpo inteiro do concepto 
Determinate do cariotipo 

Exame histologico de placenta, cordao e membranas 
HIV: virus da imunodeliciencia humana. 

Tabela adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologist 

I CONDUTA 


Apos o obito fetal, quando o casal opta pela conduta ex¬ 
pectants o trabalho de parto se inicia espontaneamente 
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em 75 a 90% das vezes, ate 2 semanas apos o diagnosti- 
co. O intervalo entre o obito e o parto espontaneo costu- 
ma ser inversamente proporcional a idade gestacional e 
tende a ser maior nos casos de aloimunizagao matema. 
Rotura prematura de membranas ovulares, infecgao ovu¬ 
lar, descolamento prematuro de placenta e placenta pre¬ 
via constituem contraindicates a conduta expectante. 

A permanencia do feto morto no organismo mater- 
no por mais de 4 semanas e definida como retengao e 
pode ocorrer em aproximadamente 5% dos casos. Nes- 
sas circunstancias, a principal complicagao e o quadro de 
coagulagao intravascular disseminada (CIVD) da mae, 
decorrente da liberagao de substancias tromboplasticas 
do con junto fetoanexial. Assim, e mandatoria a monito- 
rizagao dos casos de obito fetal por meio de testes da coa¬ 
gulagao matema (coagulograma e contagem de plaque- 
tas) a intervalos regulares, preferencialmente semanais. 
Esse quadro e grave e potencialmente fatal, demandan- 
do tratamento intensivo da coagulopatia e parto conco- 
mitante. 29 

Quando a opgao e pela conduta ativa, esta depende- 
ra de fatores relacionados a idade gestacional e volume 
uterino, intercorrencias clinicas e/ou obstetricas associa- 
das, presenga de cicatriz uterina e condigoes do colo ute¬ 
rino (Tabela 2). Com o objetivo de preservar o futuro obs- 
tetrico, a cesarea e evitada, desde que respeitadas as suas 
indicates classicas e as contraindicates para indugao do 
parto vaginal (ver Capitulo 17, "Maturagao cervical e in¬ 
dugao do trabalho de parto" e Capitulo 23, "Cesarea", da 
Segao 4, "Parto e puerperio"). 


Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, em nao haven- 
do cicatriz uterina previa, procede-se a indugao do traba¬ 
lho de parto. Quando a idade gestacional e inferior a 28 
semanas e a altura uterina e de ate 26 cm e o colo do ute- 
ro e desfavoravel, utiliza-se a dose de 200 a 400 jag por via 
vaginal, em fundo de saco, com repetigao de acordo com 
a resposa uterina, observando a posologia a cada 3 horas. 
Se nao ocorrer a eliminate* fetal apos dose de 2.000 jag, 
suspende-se o tratamento por 12 horas e da-se imcio a 
um novo cido. Quando as condites cervicais sao favo- 
raveis, utiliza-se a ocitodna. Se a idade gestadonal e maior 
ou igual a 28 semanas ou a altura uterina e maior do que 
26 cm, preconiza-se a utilizagao de doses menores (25 a 
50 |ig, a cada 4 ou 6 horas), ate a obtento de condites 
cervicais favoraveis para a induto do trabalho de parto 
com ocitodna. 

Caso haja antecedente de uma cesarea e a altura ute¬ 
rina seja de ate 26 cm, com idade gestacional inferior a 
28 semanas, a dose recomendada de misoprostol e de 50 
a 100 jag, a cada 4 a 6 horas, com dose maxima de 600 pg, 
em 24 horas. Se a altura uterina for maior do que 26 cm 
ou a idade gestacional estiver adma de 28 semanas, o uso 
de misoprostol deve ser evitado, dando-se preferencia a 
outros metodos para maturate* do colo uterino (como a 
injeto intracervical de hialuronidase ou o uso de prosta- 
glandina E2 - dinoprostona - na forma de gel ou pessario) 
ou a indugao do trabalho de parto com ocitodna. Indica¬ 
se a cesarea se houver falha de indugao- 

Placenta previa, antecedente de duas ou mais cesa- 
reas, cicatriz uterina nao segmentar ou de miomectomia 


TABELA 2. Conduta assistencial ativa adotada no HC-FMUSP em casos de 6bito fetal 


Ausencia de cicatriz uterina 

Uma cesarea segmentar 
transversa previa 

Duas ou mais cesareas previas* 

Idade gestacional < 28 

semanas e altura uterina < 26 cm 



Colo desfavoravel 

Misoprostol 200 (lg, por via 
vaginal, a cada 4 horas ate 
eliminagao do produto conceptual 

Misoprostol 25-50 jag, por via 
vaginal, a cada 4 horas ate colo 
favoravel 

** 

Colo favoravel 

Indugao com ocitocina (maximo 
de ate 40 U/dia) 

Indugao com ocitocina 
(2-2 mUI/min) 

** 

Idade gestacional > 28 

semanas ou altura uterina > 26 cm 



Colo desfavoravel 

Misoprostol 25-50 jig, por via 
vaginal, a cada 4 horas ate colo 
favoravel 

Evitar misoprostol 

Preferir metodos alternatives para 
maturagao cervical*** ou indugao 
com ocitocina 

Cesarea 

Colo favoravel 

Indugao com ocitocina 

(2-32 mUI/min) 

Indugao com ocitocina 
(2-32 mUI/min) 

Cesarea 


* Ou outras cicatrizes uterinas (miomectomia transmiometrial, metroplastia, miometrectomia ou uma cescirea nSo segmentar). 

** A conduta dever3 ser individualizada, caso a caso, a depender da idade gestacional e da altura uterina. 

*** Dinoprostona por via vaginal (gel com 0,5 mg - duas doses com intervalo de 4 horas - ou na forma de pessirio de libera^o lenta contendo 10 mg) ou utiliza<jSo de hialuronidase. 
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transmiometrial constituem contraindicates absolutas a 
indugao do trabalho de parto. 

Na assistencia ao parto, o uso de analgesia e aneste- 
sia deve ser liberal e a episiotomia, evitada. O forcipe esta 
contraindicado nesses casos. 

» CONSIDERACOESFINAIS 


O crescente acumulo de informagoes sobre a fisiopatolo- 
gia envolvida em diversas condigoes clmico-obstetricas, nas 
areas de genetica medica, medicina fetal, neonatologia e 
patologia, tem contribuido de forma significativa para a re- 
dugao da incidencia de obitos fetais e mudado o perfil de 
causas relacionadas, permitindo elucidar a etiologia prova- 
vel em proporgao maior de casos do que no passado. 

Esses conhedmentos norteiam a investigagao nesses epi- 
sodios, o que muitas vezes proporciona subsidios para o 
aconselhamento e acompanhamento dos casais, principal- 
mente diante da inseguranga reladonada a gestagoes futuras. 


PONTOS-CHAVE 


• Obito fetal e a morte do produto da concepgao antes da sua expulsao 
ou extragao completa do organismo materno. 

• Apesar da tendencia historica de redugao da sua frequencia, ainda e 
um fenomeno de relevancia clrnica. 

• A incidencia varia de acordo com a definigao empregada e as carac- 
teristicas e condigoes de atengao a saude da populagao em questao. 

• O risco prospective de obito fetal diminui gradativamente com a idade 
gestacional, e 80% dos eventos ocorrem antes do termo, sendo me- 
tade dos casos antes de 28 semanas. A partir de 41 semanas, o risco 
volta a aumentar. 

• Diante da suspeita clinica, o exame ultrassonografico e mandatorio e 

confirma o diagnostico de maneira rapida e precisa. 

/ 

• E importante a investigagao da causa provavel do obito fetal para orien- 
tagao adequada do casal e manejo de gestagoes futuras. Todavia, a cau¬ 
sa provavel nao pode ser determinada em parcela significativa dos casos. 

• Na maioria dos casos, o trabalho de parto se inicia espontaneamente 
ate 2 semanas apos o diagnostico. Quando ocorre permanencia do 
feto morto por mais de 4 semanas no organismo materno, deve-se es- 
tar atento ao risco de coagulagao intravascular disseminada. 
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44 Doen^as hematologicas 806 

45 Doen^as tromboembolicas 825 

46 Doengasdotecidoconjuntivo 844 

47 Doengas cardiovasculares 854 

48 Doengas respiratorias 873 

49 Hipertensao arterial sistemica 886 

50 Diabetes mellitus 898 

51 Doengas endocrinas 913 

52 Obesidade 941 

53 Doengas renais e do trato 
urinario 964 

54 Doengas gastrointestinal 983 

55 Doen£as hepaticas, biliares 
e pancreaticas 997 

56 Doengas neurologicas 1011 

57 Doengas psiquiatricas 1026 

58 Doengas dermatologicas 1040 

59 Doen$as sexualmente 
transmissiveis 1059 

60 Doen$as infecciosas 
parasitarias 1096 

61 Doengas neoplasicas 1106 

62 Cuidados intensivos e trauma 
nagestagao 1127 


» INTRODUCAO 


A gravidez normal envolve diversas modifica<;6es fisiolo- 
gicas no sistema circulatorio matemo, incluindo altera- 
<;oes em seus parametros hematologicos. Essas mudangas 
incluem expansao significativa do volume sangumeo e do 
plasma matemo, resultando normalmente em diminui- 
<;ao dos valores normals de hemoglobina e de hematocri- 
to, assim como em aumento dos niveis de algumas protef- 
nas plasmaticas, o que provoca alteragao do balan<;o da 
coagulagao e da fibrinolise. 91 

As gestantes apresentam, assim, maior vulnerabilidade 
para anormalidades hematologicas, por causa das modi- 
ficagoes gravfdicas. Entre elas, podem ser citadas as ane¬ 
mias hereditarias e plaquetopenias imunologicas e neo¬ 
plasias - incluindo leucemias e linfomas. Outros disturbios 
podem edodir em decorrencia de demandas induzidas 
pela gravidez, como deficiencia de ferro e anemias mega- 
loblasticas. Por sua vez, a gravidez pode fazer aflorar dis¬ 
turbios hematologicos nao previamente diagnosticados, 
como anemias hemoliticas causadas por hemoglobino- 
patias ou defeitos de membrana de celulas vermelhas. Fi- 
nalmente, qualquer doenga hematologica pode se mani- 
festar durante a gestagao, como hemolise autoimune ou 
anemia aplasica. 91 

Por nao ser possivel avaliar os dados hematologicos 
de gestantes utilizando-se os parametros da populagao ge- 
ral, surgem dificuldades para o diagnostico dos disturbios 
hematologicos e a avaliagao de seu tratamento. Toma-se, 
assim, fundamental o conhecimento das modifica^des he¬ 
matologicas do periodo gestacional para o adequado diag¬ 
nostico e manejo desses disturbios durante o ciclo gravf- 
dico-puerperal. 

» ANEMIAS 


Estima-se uma prevalencia global de anemia entre mulhe- 
res gravidas de cerca de 3 8,2%, 103 sendo a principal causa 
a deficiencia de ferro. 97 Apesar de as demandas fetais por 
ferro serem normalmente supridas mesmo com eventuais 
deficiencias matemas, essas podem produzir consequen- 
cias adversas, incluindo partos prematuros e recem-nasci- 
dos com baixo peso. 91 

Estudos diversos tern sido realizados em gestantes hf- 
gidas para avalia<;ao de seus parametros hematologicos. 
Muitos definem anemia quando a concentragao de hemo¬ 
globina e menor que 12 g/dL em mulheres nao gravidas e 
menor que 11 g/dL durante a gravidez e o puerperio. 91 ' 94,97 103 

A queda dos niveis de hemoglobina durante a gra¬ 
videz pode ser explicada pela expansao relativamente 
maior do volume plasmatico comparada com o aumen¬ 
to do volume das hemacias. Essa despropor<;ao e signifi- 
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cativamente maior no segundo trimestre. No final da gra¬ 
videz, a expansao plasmatica cessa, enquanto a massa de 
hemoglobina continua a aumentar. 83 ' 91 ' 94 

Apos o parto, os niveis de hemoglobina flutuam, ge- 
ralmente excedendo os niveis pre-gestacionais. O grau e a 
magnitude do aumento no puerperio imediato resultam 
da quantidade de hemoglobina adicionada durante a gra- 
videz e do volume de sangue perdido no parto, associados 
a diminuigao do volume plasmatico no puerperio. 91 

A anemia depende primariamente da maior ou me- 
nor suplementagao de ferro durante a gestagao, sendo mais 
comum entre mulheres de baixo nfvel sodoeconomico; 77/97 
entretanto, nos ultimos anos, houve um aumento signifi- 
cativo de mulheres em idade reprodutiva submetidas a ci- 
rurgias bariatricas disabsortivas, o que ocasionou uma 
maior prevalencia de mulheres sujeitas a anemias caren- 
ciais no cido gravidico-puerperal (ver Capitulo 52, "Obe- 
sidade", da Segao 6, "Intercorrendas dfnico-cirurgicas"). 46,98 

As etiologias mais comuns para as anemias encontra- 
das na gravidez estao listadas na Tabela 1. A causa especf- 
fica da anemia e importante para avaliar os efeitos sobre 
o desfecho da gravidez. Por exemplo, os resultados peri- 
natais sao marcadamente piores em mulheres com ane¬ 
mia falciforme. Muitos estudos tern associado anemia - 
principalmente por deficiencia de ferro - com risco 
aumentado de parto prematuro. 52,55 Ela pode ainda estar 
associada com restrigao do crescimento fetal (RCF) e ha 
tambem evidencias de que possa influenciar a vasculari- 
zagao placentaria, por alteragao da angiogenese durante 
os estagios iniciais da gestagao, sendo que, por outro lado, 
a simples suplementagao de ferro e capaz de diminuir o 
risco de baixo peso ao nascer. 5195 Estudos tern demonstra- 
do alteragoes nas fungoes cognitivas de criangas relacio- 
nadas a carencia de ferro na vida intrauterina, e em estu¬ 
dos com modelos animais alteragoes metabolicas na vida 
adulta como aumento de niveis pressoricos, alteragao de 
metabolismo lipidico e obesidade tambem foram obser- 
vados. 100 Outro estudo mostrou que modificagoes persis- 
tentes nos genes que regulam a produ^ao hematopoetica 
podem acontecer mediante a deficiencia de ferro na vida 
fetal, acarretando na vida extrauterina diminuigao da mas¬ 
sa eritrocitaria e em outros parametros hematimetricos. 46 
Na presenga de hemoglobina < 6 g/dL, existem efeitos ain¬ 
da mais danosos ao feto, como diminui^ao do liquido 
amniotico, vasodilata^ao cerebral e altera^oes da frequen¬ 
ce cardiaca. 31 

Embora a anemia matema acarrete efeitos danosos 
ao concepto, paradoxalmente, mulheres com niveis mui- 
to elevados de hemoglobina tern risco aumentado para 
resultados perinatais adversos. Um estudo com 173.031 
gesta^oes demonstrou que gestantes com concentrates 
de hemoglobina tres desvios-padrao abaixo da media, em 


TABELA 1. Classificagao das anemias, de acordo com a fisiopa- 


tologia da doen^a e conforme a morfologia dos eri 
tr6citos 


Classifica$ao fisiopatol6gica 

Classificagao morfol6gica 

Falta de produgao (reticulocitos 

Hipocromicas/microciticas 

nao aumentados) 

• Estoquesde ferro diminuidos 

• Falta do fator estimulador 

- Anemia ferropriva 

(eritropoetina) 

• Estoques de ferro normais ou 

- Insuficiencia renal 

aumentados 

• Falta do tecido hematopoetico 

- Talassemias 

- Aplasia ou hipoplasia 

- Anemias sideroblasticas 

medular 

- Anemia das doengas 

a. Idiopatica 

cronicas 

b. Secundaria (drogas, 

Normocromicas/normociticas 

radiagoes, infecgoes, toxinas 

• Reticulocitos aumentados 

bacteria nas) 

- Anemia hemolitica 

- Infiltrates medulares 

- Anemias por sangramento 

a. Tumores primarios 

agudo 

(hematologicos) 

• Reticulocitos nao aumentados 

b. Metastases 

- Anemia das doengas 

• Falta de elementos essenciais 

cronicas 

a produgao de globulos 

- Insuficiencia renal 

vermelhos 

- Hipotireoidismo 

- Ferro (anemia hipocromica/ 

- Doengas hepaticas 

microcitica) 

- Aplasias e hipoplasias 

- Vitamina B12 e folato 

medulares 

(anemia macrocitica) 

- Sindrome mielodisplasica 

Excesso de destruigao 

Macrociticas 

(reticulocitos aumentados) 

• Reticulocitos aumentados 

• Defeitos intnnsecos do 

- Anemia hemolitica 

eritrocito 

- Sangramento agudo 

- Talassemias 

• Reticulocitos nao aumentados 

- Outras hemoglobinopatias 

- Megaloblastica 

- Defeitos de membra na 

a. Deficiencia de vitamina B12 

- Eritroenzimopatias 

ou folato 

- Hemoglobinuria paroxistica 

- Sem megaloblastos 

noturna 

a. Aplasia e hipoplasias 

• Defeitos extnnsecos do 

medulares 

eritrocito 

b. Leucodisplasia 

- Anemias hemoliticas 

c. Hipotireoidismo 

autoimunes 


- Venenos e toxinas 


- Anemias microangiopaticas 


Perdas de sangue 


• Sangramentoagudo 


• Sangramentocronico 



idade gestacional de 12 semanas, apresentavam risco au¬ 
mentado 1,7 vez para parto prematuro, e, inversamente, 
aquelas cujos niveis estavam tres desvios-padrao acima da 
media com 12 ou 18 semanas tinham risco para restri<;ao 
do crescimento fetal aumentado 1,3 a 1,8 vez. 71 

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE FERRO 

Em todo o mundo, a contribuicao da anemia para a mor- 
bidade e a mortalidade tanto matemas como fetais e bem 
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reconhecida. 10 24 Em algumas regioes da Africa, mais de 
75% das gestantes sao anemicas e ha correlagao significa- 
tiva entre mortalidade matema e anemia. 4 As duas princi- 
pais causas de anemia gestacional e no puerperio sao de¬ 
ficiencia de ferro e perda sangumea aguda. Tanto em pafses 
desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento, a de¬ 
ficiencia de ferro continua sendo a causa mais comum. 97 

Sao fatores de risco predisponentes a anemia ferro- 
priva: multiplas gestagoes com inteivalo menor que 2 anos; 
perdas cronicas antes da gestagao, como em doengas gi- 
necologicas, parasitoses ou perdas gastrointestinais; bai- 
xa absorgao de ferro (doenga celiaca ou gestagoes pos-ci- 
rurgia bariatrica); deficiencia nutricional; fatores fisicos e 
sociais (alcoolismo, depressao). 94 

Em 1989, o Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) 85 estimou que em tomo de 8 milhoes de norte-a- 
mericanas em idade reprodutiva apresentavam deficiencia 
de ferro. Em uma tfpica gestagao unica, as necessidades 
matemas de ferro variam em tomo de 300 a 800 mg para 
o feto e 500 mg para a placenta (em media 27 mg/dia), 
alem do dispomvel para a expansao da massa de hemo- 
globina matema. Aproximadamente 200 mg sao excreta- 
dos por intestino, urina e pele. 92 Esse montante total exce- 
de consideravelmente a capacidade de estocagem de ferro 
da maioria das mulheres jovens (cerca de 300 mg) e, em 
geral, nao se consegue obter com uma dieta usual. 

Com a rapida expansao do volume sangumeo matemo 
durante o segundo trimestre, a deficiencia de ferro se mani- 
festa frequentemente por uma queda apreciavel na concen- 
tragao de hemoglobina. No terceiro trimestre, necessita-se 
de maior quantidade de ferro para aumento da hemoglobi¬ 
na matema e transporte para o feto. A quantidade de ferro 
transferida ao feto nao se altera, havendo ou nao deficien¬ 
cia matema, razao pela qual um feto de uma mae severa- 
mente anemica nao apresenta deficiencia de ferro. Nao ha, 
portanto, relagao entre o hematocrito fetal e matemo. 

Sinais clinicos e exame fi'sico 

Os sintomas costumam ser inespecificos e incluem can- 
sago, adinamia, fraqueza, sonolencia, cefaleia, tontura, 
zumbido, dispneia, taquicardia e dificuldade de concen- 
tragao. Sao comuns as perversoes do apetite (pica), sen¬ 
do que a paciente passa a ter predilegao por ingestao de 
substancias como terra, tijolo, macarrao cm, arroz cru, 
gelo etc. Ao exame fisico, a gestante apresenta palidez cuta- 
neomucosa, cabelos quebradigos e estomatites. 94 

Diagnostics 

As evidencias morfologicas classicas de anemia ferropri- 
va (hipocromia e microcitose) (Figura 1) sao muito me- 



FIGURA1. I magem de microscopia optica comum de esfregago 
celular de sangue periferico de paciente com anemia 
ferropriva. A microcitose e evidente, pois a maioria das 
celulas e menor que o nucleo do pequeno linfocito pre¬ 
sente na foto, e a hipocromia e facilmente percebida 
como um halo claro central. (Figura adaptada de Licht- 
man et al. 93 ) 

nos proeminentes nas gestantes que em mulheres nao gra¬ 
vidas. As anemias ferroprivas moderadas podem nao 
apresentar alteragoes eritrocitarias, embora os mveis seri- 
cos de ferritina sejam reduzidos. A deficiencia de ferro du¬ 
rante a gravidez deve-se primariamente a expansao do vo¬ 
lume plasmatico, sem equivalente aumento da massa de 
hemoglobina matema. 94 

A avaliagao inicial deve incluir o hemograma comple- 
to, pesquisa de falcizagao para mulheres affodescenden- 
tes e dosagem de ferritina e ferro serico. 

Os nfveis de ferritina declinam durante a gravidez, 45 
sendo considerados indicatives de anemia quando abaixo 
de 15 pg/L. Um ponto de corte de 30 pg/L 79 apresenta va- 
lores preditivos positivo e negativo de, respectivamente, 85 
e 90%. Na Tabela 2, constam os valores normais de refe¬ 
renda adotados na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP. 94 

As gestantes anemicas com moderada deficiencia de 
ferro respondem rapidamente a terapia, com rapida ele- 
vagao da contagem de reticulocitos. Por sua vez, o aumen¬ 
to das taxas de hemoglobina e hematocrito e mais lento 
que nas nao gravidas, por causa das diferengas de volume 
sangumeo. Os principals resultados laboratoriais da ane¬ 
mia ferropriva estao listados na Tabela 3. 

Tratamento 

A suplementagao de ferro a partir do segundo trimestre da 
gestagao e recomendada, principalmente naqueles paises 
que sao considerados endemicos para a anemia ferropriva, 
utilizando-se compostos de ferro como sulfato ferroso em 
dose ajustada para fomecer 40 a 60 mg/dia de ferro ele¬ 
mental Porem, em mulheres com aumento dos depositos 
de ferro (anemias hemoliticas com altos mveis de ferriti- 
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TABELA 2. Valores normals de referenda de exames laborato- 
riais na gestante adotados na Clinica Obstetrica do 
HC-FMUSP 


Exames laboratoriais normals na gesta(3o 

Hemograma completo 

• Hemoglobina > 11 g/dL 

• Hematocrito > 33% 

• Volume corpuscular medio: 80-95 |I 3 

• Concentragao de hemoglobina corpuscular media: 32-36% 

• Hemoglobina corpuscular media: 26-32 pg 

• Reticulocitos: 1-2% (50-150.000/mm 3 ) 

• Coeficiente de variagao volumetrica eritrocitaria: 11,6-14,8% 

• Leucocitos: 5.000-12000/mL 

• Plaquetas: 150.000-400.000/mm 3 
Dosagem de ferro serico: 60-100 |ig/dl_ 

Dosagem deferritina: 15-300 |Xg/L 
Indice de saturagao de transferrina > 15% 

Eletroforese de hemoglobina 

• Hemoglobina A1 > 95% 

• Hemoglobina A2:2,5-3,5% 

• Hemoglobina F < 1,0% 

Indice de segmentagao de neutrofilos: media < 3,6 lobos/leucocitos 
Hipersegmentagao de neutrofilos: > 5% com 5 lobos ou qualquer 
numero com 6 ou mais lobos 


TABELA 3. Principals resultados laboratoriais encontrados na 
anemia ferropriva 


Exames complementares na anemia ferropriva 

Hemoglobina <11 g/dL 

Microcitose e hipocromia (volume corpuscular medio e 
hemoglobina corpuscular media diminufdos) 

Ferritina serica < 12 (Ig/L 

(ndice de saturagao de transferrina <15% 

Coeficiente de variagao de valor eritrocitario > 14,8% 


na), a suplementagao deve ser evitada. A dose terapeutica 
indicada e de 120 a 180 mg de ferro elemental ffacionada 
em tres tomadas ao dia, antes das refeigoes. 94,97,103 Quando 
ocorrer intolerancia gastrica, os comprimidos podem ser 
ingeridos junto as refeigoes, o que melhora a aderencia das 
pacientes ao tratamento. Para a reposigao dos estoques de 
ferro, a terapia oral deve ser mantida por 3 meses apos cor- 
regao da anemia. Os niveis da hemoglobina devem aumen- 
tar, no rmnimo, 0,3 g/dL/semana nas pacientes que respon- 
dem a terapia. Nao ha diferengas quanto ao aumento dos 
niveis de hemoglobina, qualquer que seja a via de admi- 
nistragao. Varios fatores limitam a efetividade das medidas 
de prevengao, como a pobreza do quadro sintomatico, de 
forma que as pacientes se sentem pouco motivadas a tra- 
tar algo de que nao se queixam; os efeitos colaterais dos 
sais de ferro; a longa duragao do tratamento; e as queixas 
resultantes da propria terapia. As modificagoes na dieta 
tambem sao muito importantes na prevengao de anemia. 
A ingestao de came vermelha, ffango, peixe, vegetais de fo- 


lhas verde-escuras (por exemplo, espinafre e rucula) e le- 
guminosas (por exemplo, feijao e soja) pode servir como 
outras fontes de ferro. 

Em algumas situagoes, como intolerancia ao ferro por 
via oral, sfndrome de ma-absorgao, incapacidade do pa- 
ciente de se medicar por via oral, taxa de perda de ferro 
superior & possibilidade de reposigao e incapacidade de 
manter niveis sericos adequados de ferro durante progra- 
ma de hemodialise, a reposigao do ferro deve ser realiza- 
da por via parenteral, preferencialmente por via intrave- 
nosa. No Brasil, a apresentagao intravenosa mais utilizada 
e o sacarato de hidroxido de ferro, disponfvel em ampo- 
las de 100 mg e com uma dose recomendada de 400 mg/ 
semana, dividida em duas aplicagoes (200 mg diluidos 
em 250 mL de solugao cristaloide infundidos lentamen- 
te em 2 horas). O objetivo do tratamento e o aumento da 
hemoglobina 0,5 g/dL/semana. 94 Os principais efeitos 
colaterais da reposigao parenteral do ferro sao: dor, infla- 
magao, abscesso, necrose tecidual no local de injegao, 
manchas na pele, aumento dos linfonodos regionais, sen- 
sagao de gosto metalico, hipotensao, cefaleia, urticaria, 
nauseas, febre, artralgia, mialgia e ate reagao anafilatica. 
Por isso, preconiza-se a infusao e reavaliar apos 1 hora. 26,72 
Outra apresentagao de ferro injetavel passfvel de ser ad- 
ministrada em apenas uma dose semanal e a carboximal- 
tose ferrica. A dose preconizada e segura em gestantes e 
ate 1.000 mg/semana (duas ampolas de 500 mg dilmdas 
em 250 mL de cloreto de sodio a 0,9%), infundida em 15 
minutos. 63,80 

As indicagoes para transfusao de hemoderivados nes- 
tas pacientes ficam reservadas para os casos de instabili- 
dade hemodinamica, sangramento ativo com isquemia 
secundaria de orgaos-alvo e soffimento fetal. 94 

ANEMIA POR PERDA SANGUINEA AGUDA 

Perdas sangumeas no inicio da gestagao podem provocar 
anemia em decorrencia de abortamento, gravidez ectopi- 
ca e mola hidatiforme. Contudo, a ocorrencia de anemia 
por hemorragia obstetrica e muito mais comum no pe- 
rfodo puerperal. O diagnostico e confirmado pela queda 
da concentragao de hemoglobina do tipo normodtica e 
normocromica. O tratamento baseia-se na reposigao do 
volume plasmatico com cristaloides ou coloides e reposi¬ 
gao de ferro, ou transfusao sanguinea. 91,94 

ANEMIA MEGALOBLASTICA 

A anemia megaloblastica caracteriza-se pela diminuigao 
na sintese de DNA pela medula ossea, decorrente de de- 
ficiencia de vitamina B12 ou acido folico. Nos paises onde 
os alimentos sao enriquecidos com folato e o nfvel de 
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conscientizagao sobre a associagao entre sua defidenda e 
os defeitos do tubo neural e alto, a defidenda de folato e 
relativamente rara. 91,94 

Deficiencia de acido folico 

Geralmente encontrada em mulheres que nao consomem 
vegetais de folhas verdes, legumes ou protefna animal, a 
deficiencia de acido folico pode tambem estar relaciona- 
da ao consumo excessivo de etanol na gravidez e acomen- 
te um tergo das mulheres em todo o mundo. Outras cau- 
sas incluem: gemelaridade, doengas inflamatdrias intestinais 
em atividade e uso de drogas como as anticonvulsivantes. 
As necessidades de folato passam de valores em tomo de 
50 a 100 pg/dia fora da gravidez para em tomo de 400 pg/ 
dia requeridos na gravidez. 91,94 

Os primeiros sinais sao hipersegmentagao de neutrd- 
filos e formas jovens de eritrdcitos com volume aumenta- 
do (Figura 2). Com o aumento da intensidade, surgem 
eritrdcitos nucleados perifericos ao mesmo tempo que na 
medula se desenvolve eritropoese megaloblastica. A cap- 
tagao de folato pelo feto e pela placenta e tao efetiva que, 
mesmo em graus severos de anemia materna e possfvel 
detectar no feto nlveis de hemoglobina de 18 g/dL. 1418 



FIGURA 2. Imagem de microscopia optica comum de esfregagc 
celular de sangue perilerico de paciente com anemia 
megaloblastica por deficiencia de folato. Notar a pre- 
senga de eritrocitos macrociticos deformato ovaloide 
anisocitose, poiquilocitose e hipersegmentagao de neu- 
trofilos que acompanha a anemia. As alteragoes sanguf- 
neas na anemia megaloblastica por deficiencia de vita- 
mina B12 sao morfologicamente indistingui'veis destas 
(Figura adaptada de Lichtman et al. 93 ) 

Tratamento 

O tratamento consiste em repor acido folico e prover orien- 
tagao nutricional. A utilizagao de 1 mg/dia de acido f61i- 
co produz alteragoes importantes ja a partir de 4 a 7 dias 


de tratamento, produzindo normalizagao de reticuldci- 
tos, leucdcitos e plaquetas. E importante lembrar que o 
ferro tambem deve ser reposto, pois ffequentemente ocor- 
re deficiencia concomitante dessa substancia nesse tipo 
de anemia. 

Prevengao 

Grande atengao tern sido dada a necessidade de uma die- 
ta rica em acido fdlico, nao somente para prevengao con¬ 
tra a anemia megaloblastica, mas tambem pelos estudos 
que relacionam sua deficiencia aos defeitos do tubo neu¬ 
ral. O CDC e o American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists (ACOG) recomendam a todas as mulheres em 
idade reprodutiva o consumo didrio de 0,4 mg. Doses 
mais altas sao recomendadas em algumas situagoes espe- 
ciais, como gemelidade, anemia hemolftica, doenga de 
Crohn, alcoolismo e algumas doengas inflamatdrias da 
pele. Mulheres com filho anterior com defeito do tubo 
neural tambem devem receber doses mais elevadas, pre- 
conizando-se nesses casos 4 mg/dia. 91 

Deficiencia de vitamina B12 

Extremamente rara na gravidez, a deficiencia de vitamina 
B12 decorre de ausencia do fator intrfnseco (necessario 
para sua absorgao), sendo tambem denominada anemia 
pemiciosa de Addison, ou em decorrencia da deficiencia 
nutricional. £ uma doenga autoimune muito incomum 
em mulheres em idade reprodutiva, praticamente encon¬ 
trada somente em mulheres com antecedente de gastrec- 
tomia, com doenga de Crohn e ressecgao ileal. 91,94,97 O uso 
de anti-histammicos e inibidores da bomba de prdtons, 
bem como parasitoses intestinais, podem aumentar o ris- 
co da deficiencia de vitamina B12 na gestagao. 97 

Os nfveis de vitamina B12 na gravidez sao menores 
que os pre-gestacionais, pela diminuigao das protefnas 
carreadoras (transcobalaminas). 82 As mulheres com ante¬ 
cedente de gastrectomia podem necessitar de ate 1.000 jig 
por via intramuscular, mensalmente. 

ANEMIAS HEMOLITICAS ADQUIRIDAS 
Anemia hemolftica autoimune 

A anemia hemolftica autoimune e um tipo raro de ane¬ 
mia caracterizada por produgao de anticorpos aberrantes, 
em que os testes de Coombs direto e indireto sao positi¬ 
ves. As sfndromes anemicas podem ser classificadas como 
primarias (idiopaticas) ou secundarias a outras doengas, 
como linfomas, leucemias, colagenoses, infeegoes, doen¬ 
gas inflamatdrias cronicas e induzidas por drogas. 15 
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Os anticorpos antieritrocitdrios podem ser imunoglo- 
bulina G (IgG) ou M (IgM), e as amostras de sangue pe- 
riferico revelam esferocitose e reticulocitose. Os anticor¬ 
pos IgM sao os responsdveis pela anemia hemolitica, 
enquanto os anticorpos IgG estao associados a resposta 
de memoria, ativando a produ<;ao de IgM. O feto nao £ 
afetado, pois os anticorpos IgM nao ultrapassam a barrei- 
ra placentdria e os anticorpos IgG nao estao associados 
diretamente a agressao das hemdcias. 91 

Os corticosteroides sao eficazes para o tratamento, 
sendo utilizada prednisona na dose de 1 mg/kg/dia ou 
equivalente. A transfiisao de hemdcias torna-se complica- 
da pela presen^a de anticorpos antieritrocitdrios circulan- 
tes, sendo recomendado tamb£m o aquecimento das bol- 
sas at£ a temperatura ambiente para diminuir a destrui^ao 
celular por aglutininas (cold agglutinins ). 91j94 

Anemia hemolitica induzida pordrogas 

Esse tipo de anemia deve ser diferenciado de outras for¬ 
mas de anemia hemolitica autoimune. Tipicamente mo- 
derada, reverte com a suspensao da droga e pode ser pre- 
venida ao se evitar o agente farmacologico causador. 
Presume-se que o mecanismo seja a droga fiincionando 
como um hapteno que se liga a proteinas celulares, atrain- 
do anticorpos antidrogas. Entre os exemplos de drogas, 
podem ser citadas penicilinas, cefalosporinas, probeneci- 
de, quinidina, rifampicina e tiopental. Al£m da suspen¬ 
sao da droga, questiona-se a eficdcia do uso de corticos¬ 
teroides. Reconhece-se tamb£m a deficiencia congenita de 
glicose-6-fosfato-desidrogenase como relevante causa de 
anemia hemolitica induzida por drogas, especialmente 
em mulheres afrodescendentes. 91 

Anemia hemolitica induzida pelagravidez 

Essa forma de anemia pode surgir no comedo da gesta^ao, 
de forma severa, e ser resolvida meses apos a gravidez. 
Nao hd evidenda de mecanismos imunes ou defeitos eri- 
trocitdrios envolvidos. 76 Hi boa resposta ao uso de corti¬ 
costeroides, podendo-se utilizar prednisona at£ o parto. 

HEMOGLOBIN0RIA PAROXfSTICA NOTURNA 

Embora as vezes seja confundida com anemia hemolfti- 
ca, essa entidade caracteriza-se por defeitos em plaquetas, 
hemddas e granulodtos. Origina-se de uma linhagem mo- 
nodonal anormal de c£lulas, como uma neoplasia. 615 

E uma anemia cronica adquirida com imcio insidio- 
so, cuja gravidade varia de moderada a letal, e cuja hemo¬ 
globinuria se desenvolve a intervalos irregulares, nao ne- 
cessariamente noturna. A hemolise pode se iniciar por 


transfusoes, infec^oes ou cirurgia. Quase 40% dos pacien- 
tes sofrem tromboses venosas, disfun<;ao renal, hiperten- 
sao e sfndrome de Budd-Chiari. 13 

A sobrevida m£dia € de 10 anos, havendo relatos de 
remissao espontanea em longo prazo em 15% dos casos. 48 
Na gravidez, a doen^a apresenta tamb^m elevadas mor- 
bidade e letalidade, complicando-se em 50 a 75% dos ca¬ 
sos com trombose venosa profunda no puerp£rio e com 
taxas de mortalidade matema de cerca de 10%/ 4 

ANEMIAS HEMOLfTICAS CAUSADAS POR 
DEFEITOS ERITROCITARIOS HEREDITARIOS 

Vdrios defeitos hereditdrios da membrana das hem£cias 
ou deficiencias enzimdticas resultam em desestabiliza<;ao 
da dupla membrana lipfdica. A perda de lipides da mem¬ 
brana resulta em transtomos de deforma<;ao celular com 
consequente hemolise. Entre elas, citam-se esferocitose 
hereditdria, piropoiquilocitose e ovalocitose. 

Esferocitose hereditaria 

Diversos deficits moleculares hereditdrios em proteinas 
de membrana podem dar origem a sindrome da esferoci¬ 
tose hereditdria. Na maioria dos casos, hi um cardter au- 
tossomico dominante associado a deficiencia de espectri- 
na. Outros sao autossomicos recessivos ou muta^oes 
genicas de novo associadas a deficiencia de anquirina, ou 
outras combina<;6es delas. 81 Essas altera<;oes sao caracte- 
rizadas por graus variados de anemia e icterfcia em con- 
sequencia da hemolise. A confirma^ao diagnostica se d i 
pela documenta<;ao dos esferocitos em esfrega^o de san¬ 
gue perifdrico (Figura 3), reticulocitose e aumento da fra- 
gilidade osmotica. 

Na gravidez, as mulheres com esferocitose hereditdria 
geralmente evoluem bem, sendo recomendada reposi(;ao 
de dcido folico. No Parkland Memorial Hospital (Estados 
Unidos da America - EUA), das 50 gesta<;oes em 23 mu¬ 
lheres com esferocitose, observaram-se 8 abortamentos, e 
quatro entre 42 recem-nascidos nasceram prematuros, com 
nenhum caso de restri<;ao do crescimento . 56 Resultados se- 
melhantes foram observados em outros estudos. 66 Os re- 
c^m-nascidos que herdam a esferocitose podem apresen- 
tar hiperbilirrubinemia e anemia j i a partir das primeiras 
5 semanas de idade. 

Deficiencia enzimatica de celulas vermelhas 

A deficiencia de enzimas que participant do ciclo anae- 
robio da glicose pode ocasionar a anemia hereditaria nao 
esferocltica, uma doen<;a na maioria dos casos com he- 
ran<;a autossomica recessiva. A mais comum € a deficien- 
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FIGURA 3. Imagem de microscopia optica comum de esfregagc 
celular de sangue periferico revelando presen^a de pe- 
quenos eritrocitos densos (esferocitos - setas). (Figure 
adaptada de Lichtman et al 93 ) 

cia de glicose-6-fosfato-desidrogenase, que £ uma exce^ao 
por ser ligada ao cromossomo X. Ha mais de 400 tipos de 
glicose-6-fosfato-desidrogenase e uma ampla variedade 
de aspectos clinicos com diferentes graus de gravidade. 3 

Na variante em homozigose, ambos os cromossomos 
X sao afetados. Na forma heterozigdtica, somente um cro¬ 
mossomo X £ afetado. Infec<;6es e drogas podem induzir 
hemdlise tanto em mulheres homozigdticas como em he- 
terozigdticas. A anemia £ geralmente episddica, embora 
algumas variantes possam induzir hemdlise nao esferoa- 
tica cronica. Como as hemacias jovens contem mais ati- 
vidade enzimatica que as mais velhas, se nao houver de- 
pressao da medula 6ssea, a anemia estabiliza-se ao final 
e £ corrigida imediatamente ap6s a suspensao da droga. 

Deficiencia de piruvato cmase 

Embora seja incomum, a deficiencia de piruvato dnase £ 
provavelmente a segunda deficiencia enzimatica com heran- 
qa autossomica recessiva mais frequente. Por causa das trans¬ 
fusoes recorrentes em portadoies homozigdticos, pode ocor- 
rer excesso de ferro, o que provoca disfungao miocardica. 3 * 
Ha tamb£m relato de hidropsia fetal nesses portadores, em 
que se comprovou anemia nos fetos afetados e houve con- 
firma<;ao diagndstica da deficiencia de piruvato dnase. 42 

O manejo conservador sem transfusoes pode, no en- 
tanto, ser conseguido com resultado satisfatdrio. 41 Embo¬ 
ra o grau de hemdlise cronica seja variavel, a maioria dos 
episddios de anemia grave com deficiencia enzimatica £ 
induzida por drogas e infecgoes. Na gravidez, a reposigao 
de ferro e acido fdlico £ oferecida. Drogas oxidantes (por 
exemplo, as sulfas) sao evitadas e as infecgoes bacterianas 
sao tratadas prontamente. 


ANEMIAS APLASICA E HIPOPLASICA 

Raramente encontradas na gravidez, essas anemias geral¬ 
mente graves sao acompanhadas de plaquetopenia, leu- 
copenia e acentuada hipocelularidade na medula 6ssea. 22 
A etiologia pode ser identificada em um ter^o dos casos e 
inclui fSrmacos, infeccao, radia^ao, leucemia, disturbios 
imunologicos e doen^as adquiridas, como anemia de Fan- 
coni e sindrome de Diamond-Blackfan. 15 Al^m disso, ha 
fortes evidencias de provavel media^ao imunoldgica. 22 

Anemia aplasica na gravidez 

Um tipo raro, mas bem identificado, de anemia na gravi¬ 
dez 6 a aplasia de c^lulas vermelhas. Tern sido postulado 
que a gravidez pode efetivamente induzir um quadro de 
hipoplasia eritrocitaria. 1 Essa forma rara pode ser herda- 
da com um padrao autossomico recessivo e, embora a 
doenqa tenda a softer recorrencia em gesta^oes subsequen- 
tes, 25 as alteragoes parecem nao se transferir ao feto. Em 
algumas mulheres, o primeiro episddio de anemia hipo- 
plasica ocorre durante a gravidez, podendo aumentar ou 
mesmo haver remissao at^ o final dela 29 

O tratamento conservador geralmente tern bons resul- 
tados, devendo-se fazer seguimento at^ o parto. Tratamen- 
tos pr^-natais com corticosteroides e imunoglobulina in- 
travenosa tern sido relatados, 58 embora muitas pacientes 
sejam dependentes de transfiisao de medula. 

Outra forma € a doenga de Gaucher, uma condi<;ao 
autossomica recessiva constitufda por deficiencia de en- 
zimas lisossomais, com envolvimento multissistemico 
que provoca, na gravidez, acentua<;ao tanto da anemia 
como da plaquetopenia. 47 

Os maiores riscos para a gravida com anemia aplasi¬ 
ca sao hemorragia e infec<;ao. 23 Desde os primeiros rela- 
tos, na dtoda de 1960, at£ hoje, a mortalidade durante 
ou ap6s a gravidez ocorre em 50% dos casos e quase in- 
variavelmente esta relacionada a sangramento ou sepse. 

Outra forma € a anemia de Fanconi, uma doen<;a re¬ 
cessiva rara, caracterizada por pancitopenia, hipoplasia da 
medula ossea e coloraqao acastanhada em focos da pele 
decorrente da deposigao de melanina. Embora a forma 
pura na gravidez seja geralmente associada a um melhor 
progndstico, pode estar relacionada a multiplas anoma- 
lias congenitas dos aparelhos musculoesquel£tico e geni- 
tourinario. 2 

A conduta deve induir rastreamento de infec^oes e 
pronto tratamento, al^m de transfusoes (hemacias, gra- 
nuldcitos, plaquetas), quando necessarias. Deve-se man- 
ter o hematocrito em pelo menos 20% e sempre priorizar 
a via de parto vaginal. 
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» HEMOGLOBINOPATIAS 


ESTRUTURA DA HEMOGLOBINA 

A hemoglobina consiste em quatro cadeias polipeptidicas 
interconectadas, cada uma ligada a uma molecula heme 
(Figura 4). As cadeias polipeptidicas sao chamadas alfa, 
beta, gama, delta, epsilon e zeta. As cadeias hemoglobini- 
cas adultas consistem em duas cadeias alfa e outras duas, 
que podem ser beta (hemoglobina A), gama (hemoglobi¬ 
na F), ou delta (hemoglobina A2). A hemoglobina F (he¬ 
moglobina fetal) e a hemoglobina primaria do feto de 12 
a 24 semanas de gestagao. No terceiro trimestre, a produ- 
gao de hemoglobina F decresce, ao passo que se inicia a 
produgao das cadeias beta e da hemoglobina A. Os genes 
que codificam as cadeias de alfa-hemoglobina estao loca- 
lizados no brago onto do cromossomo 16, e os genes da 
beta-hemoglobina localizam-se no brago onto do cromos¬ 
somo 11. 91 Hemoglobinopatias sao, portanto, anemias cau- 
sadas por defeitos estruturais nas cadeias globinicas da he- 
moglobulina (doengas falciformes) ou na redugao de sua 
smtese (talassemia), de transmissao genetica. 94 Ha aproxi- 
madamente 269 milhoes de individuos afetados em todo 
o mundo e a cada ano estima-se que nascem mais de 365 
mil criangas afetadas. Como essas condigoes normalmen- 
te sao piores nos individuos homozigotos, existem varios 
paises que adotam programas de aconselhamento geneti- 
co e testes preconcepcionais no sentido de identificar por- 
tadores. 87,96 ' 97 

No Brasil, observa-se alta prevalencia da doenga, co¬ 
mum entre negros e pardos. Estima-se um total de 8 mil 



FIGURA 4. Ilustragao esquematica da molecula de hemoglobina 
com duas cadeias alfa (vermelho) e beta (verde), e seus 
respectivos grupos heme (azul). (Figura adaptada de 
Jorge. 104 ) 


com a forma homozigotica HbSS e aproximadamente 
2 milhoes de portadores do gene HbS. 94 

DOENCAS FALCIFORMES 
Definigao 

A hemoglobina S resulta de uma substituigao de acido 
glutamico por valina na posigao 6 da cadeia beta da he¬ 
moglobina. Os individuos homozigotos (HbSS) apresen- 
tarao a anemia falciforme. As hemacias que contem a he¬ 
moglobina S sofrem falcizagao nas situagoes de baixa 
oxigenagao. O processo de constante falcizagao e desfal- 
cizagao provoca danos na membrana, e a celula pode ad- 
quirir irreversivelmente a forma de foice (Figura 5). Esse 
processo produz isquemia e infarto em diversos orgaos, 
de forma periodica, produzindo quadros dolorosos agu- 
dos denominados crises de falcizagao. 43,87 ' 94,97 102 

Outra mutagao que pode ocorrer e a substituigao do 
acido glutamico por lisina, tambem na posigao 6 da ca¬ 
deia beta da hemoglobina, resultando na hemoglobina 
C. Da mesma maneira que na mutagao anterior, os indi¬ 
viduos homozigotos (HbCC) apresentam fenotipos pio¬ 
res. Pode haver combinagao de defeitos genicos (HbSC, 
HbS/Thal, HbAS), porem a pior forma quanto aos efeitos 
para a mulher e o feto e a forma classica HbSS. 94,97 

Diagnostico 

O diagnostico se faz pela eletroforese de hemoglobina 
(Tabela 4) e ao hemograma e possivel ter uma anemia 
normocitica normocromica. 94,97 



FIGURA 5. Imagem de microscopia optica comum de esfregago 
celular de sangue periferico de paciente com anemia 
falciforme. Observam-se numerosas celulas com for- 
mato de elipse que correspondem as celulas irreversi¬ 
velmente falcizadas. O aspecto denso dessas celulas re- 
flete a cristalizagao, pela falcizagao, da hemoglobina em 
seu interior. (Figura adaptada de Lichtman et al. 93 ) 
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TAB EL A 4. Diagnostic© das doengas falciformes 


Genotipo 

Hb(g/dL) 

Ht(%) 

VCMOi 3 ) 

Rt (%) 

Eletrolorese de Hb (%) 

HbSS 

6-10 

20-30 

80-100 

10-15 

S: 80-95 

A 2 :2-3 

Fetal: 2-20 

S-oeta°tal 

6-10 

20-30 

60-80 

10-15 

5:75-95 

A 2 :4-6 

Fetal: 2-20 

S-oeta*tal 

8-12 

30-36 

65-75 

3-6 

S: 50-85 

A: 5-30 

A 2 :4-6 

Fetal: 2-20 

HbSC 

10-12 

30-36 

70-90 

5-10 

S: 50 


C: 50 


Traco falciforme Hematologicamente normal A.: 55-65 

S: 35-45 


A: hemoglobina A A 2 : hemoglobina C: hemoglobina C; Hb: hemoglobina; HbSC: doen^a falciforme SC; HbSS: doenga falciforme homozigotica; Ht: hematocrito; Rt reliculocito; 
S: hemoglobina S; S-beta°tal: doenga falciforme Scorn talassemia major, S-beta’tal: doenga falciforme + lalassemia minor, VCM: volume corpuscular m£dio. 


Doenga falciforme e gravidez 

Gestantes sao mais suscetfveis as crises de faldzagao em 
decorrencia, principalmente ap6s 20 semanas de gesta- 
gao, do incremento metab61ico, da hipercoagulabilidade 
e da estase vascular. A doenga da hemoglobina SS (ane¬ 
mia falciforme) e a que produz quadros mais intensos no 
periodo gestacional. Sao comuns as infecgoes e compli¬ 
cates pulmonares, fazendo com que a mortalidade ma- 
tema fique em tomo de 1 a 2%. 67 Tambem sao frequen- 
tes pre-eclampsia e eclampsia, eventos tromboembdlicos, 
sangramentos anteparto, descolamento prematuro de pla¬ 
centa, endometrite e infecgao p6s-parto, maior taxa de ce- 
sareas e necessidade de transfusao. Mais de um tergo das 
gestagoes em mulheres com doenga falciforme termina 
em abortamento, natimortalidade ou morte neonatal, sen- 
do tambem comum a associagao com restrigao do cresci- 
mento fetal e prematuridade. 87 ' 94 

As pacientes homozigotas podem apresentar crises de 
faldzagao traduzidas por fenomenos vaso-oclusivos acom- 
panhados de dores graves e culminando em isquemia tis¬ 
sular e necrose. Esses episddios de dores normalmente sao 
limitantes e requerem analgesia. Os episddios vaso-oclu¬ 
sivos ocoiTem nos diversos territdrios vasculares e as ma- 
nifestagoes clmicas dependem do 6rgao acometido. Um 
local comum em que acontece a isquemia e a medula 6s- 
sea, que deflagra crises algicas frequentes, sendo que es- 
sas pacientes podem evoluir com osteomielite e osteopo- 
rose. 67 ' 94 ' 97 pode haver crises aplasica, megalob lastica, de 
sequestragao e hemolitica. 43 Como resultado dos conse- 


quentes episddios de hemdlise, essas pacientes desenvol- 
vem ictencia e colelitfase. 87,94,97 

Quando o fenomeno isquemico acontece em territd- 
rio vascular pulmonar, elas podem evoluir com a sindrome 
toracica aguda (dor toracica pleuritica, febre, tosse, infiltra- 
do pulmonar e hipoxia), que ocorre em aproximadamen- 
te 1 a 6% das pacientes com a doenga falciforme. 97 O qua- 
dro pode progredir para falencia respiratdria aguda, com 
40 a 50% de mortalidade; ou para hipertensao pulmonar. 94 

O aumento do risco trombotico se faz por diversos me- 
canismos, como a ativagao endotelial e de plaquetas que 
resulta na maior ativagao da cascata de coagulagao. Alem 
disso, ocorrem tambem a ativagao anormal do sistema fi- 
brinolitico e a comcomitante diminuigao de protemas 
anticoagulantes naturais. Assim, essas pacientes, quando 
intemadas na vigencia de crise de dor ou no p6s-parto, 
deverao ser necessariamente submetidas a anticoagulagao 
profilatica com heparina de baixo peso molecular. 89,94100 

As gestantes com anemia falciforme apresentam al- 
gum grau de disfungao cardiaca por hipertrofia ventricu¬ 
lar e, havendo hipertensao arterial cronica, esse quadro 
pode se acentuar. 91 ' 94 

A morbidade e a mortalidade relacionadas b hemo- 
globinopatia SC sao significativamente mais elevadas que 
nas mulheres nao gravidas, chegando a 2%. 67,91 Na gravi¬ 
dez e no puerperio, tomam-se mais comuns as dores 6s- 
seas, os epis6dios de infarto pulmonar e a embolizagao. 67 
Entre as pacientes com hemoglobinopatias SC ou S/Thal, 
^ comum esplenomegalia, podendo haver sequestro es- 
plenico e alto risco de morte matema e fetal. S7,94,97 
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Conduta no pre-natal 

£ necessdrio manter adequada suplementagao de 3cido 
fdlico durante toda a gravidez. Deve-se atentar cuidado- 
samente para a ocorrencia de situates que possam pro- 
duzir dor, anemia ou ambas, como gravidez ectdpica, des- 
colamento prematuro de placenta (DPP), pielonefrite ou 
apendicite. A hipdtese diagndstica de crise falcemica deve 
ser considerada somente ap6s se descartarem outras pos- 
sfveis causas de dor, febre e piora da anemia. 61,9194 Podem 
ocorrer bacteriuria e pielonefrite ocultas, assim como pneu¬ 
monia, especialmente por Streptococcus pneumoniae . 91 

Durante a crise de falcizagao, deve-se fomecer ade¬ 
quada hidratagao aliada ao uso de analgesicos derivados 
dos opidceos (codefna, 30 mg, a cada 4 ou 6 horas) para 
combater as do res intensas, ou paracetamol, 500 mg, a 
cada 6 horas em casos mais leves. Deve-se fomecer oxige- 
nio se houver hipoxemia, administrado via cateter nasal, 
5 L/min, a fim de diminuir a intensidade da falcizagao no 
nivel dos capilares durante crises. Recomenda-se nao uti- 
lizar oxigenio de rotina (para evitar crises de falazagao), 
uma vez que pode inibir a eritropoese. Paralelamente, de- 
ve-se identificar processos infecciosos, introduzir antibio- 
ticoterapia se houver infecgao e proceder a transfusao de 
hemoderivados se necessdrio. £ importante lembrar que, 
durante a crise vaso-oclusiva, esses fetos podem entrar em 
um quadro de sofrimento fetal agudo, portanto a vigilan- 
cia do bem-estar fetal e imprescindfvel. 94,102 

Estudos tern demonstrado que a transfusao sanguf- 
nea nao melhora a intensidade das crises dlgicas e tambem 
nao diminui sua duragao, porem tern indicagoes precisas 
e se faz necessdria quando houver queda da hemoglobina 
e hematdcrito de mais de 30%, ou em algumas condigoes 
de agravo (Tabela 5). 94102 Por outro lado, as transfusoes 
profildticas desempenham importante papel de preven- 
gao contra os episddios vaso-oclusivos. O uso de transfu- 
soes profildticas de rotina durante a gravidez permanece 


TABELA 5. Indicates de transfusao de hemoderivados nas ane¬ 

mias falciforvnes 


Instabilidade hemodinamica 
Sindrome aguda toracica 
Acidente vascular cerebral 
Falencia cardiaca por alto debito 
Falencia de multiplos org§os 
Anemia sintomatica (dispneia, fadiga) 

Crise £lgica grave e refrat^ria ao tratamento (> 10 dias) 

Reticulocitopenia 
Tabela adapt ad a de Parrish et al 102 


controverso. O consenso atual e de que o manejo deve ser 
individualizado. Alguns clfnicos preconizam transfusoes 
profildticas em mulheres com histdria de multiplos epi- 
sddios vaso-oclusivos e resultados obstetricos desfavord- 
veis. 33,87 

Avalia^ao da vitalidade fetal 

Recomenda-se a realizagao de ultrassonografia obstetrica 
seriada para seguimento do crescimento fetal e do volu¬ 
me de lfquido amnidtico apds 24 semanas, cardiotoco- 
grafia a pardr de 32 semanas e Dopplervelocimetria a par- 
tir de 20 semanas de gestagao. 

Cuidados periparto 

A via de parto e de indicagao obstetrica, sendo que nao 
hi contraindicagao para o parto normal. Durante o tra- 
balho de parto, deve-se manter hidratagao adequada as- 
sociada a oxigenoterapia (5 L/min) com a paciente em 
decubito lateral esquerdo. As mulheres nao devem ser ex- 
cessivamente sedadas, por isso recomenda-se anestesia 
peridural precoce. A monitorizagao fetal e imperativa. Se 
o hematdcrito for inferior a 20%, deve-se transfiindir he- 
m^cias com cuidado para evitar sobrecarga circulatdria e 
edema pulmonar. No p6s-parto, deve-se dar atengao a 
complicagoes como infecgao, tromboembolismo e crise 
vaso-oclusiva. Deve-se, ainda, estimular deambulagao 
precoce e hidratagao e realizar uma boa analgesia por via 
oral. 94 

Contracepgao e esterilizagao 

Importantes consideragoes devem ser feitas sobre concep- 
gao e, eventualmente, esterilizagao em mulheres portado- 
ras de anemia falciforme, em virtude da debilidade croni- 
ca que a doenga causa e em razao da previsfvel diminuigao 
da expectativa de vida dessas mulheres. O uso de contra¬ 
ceptives contendo estrdgeno e progesterona nao tern sido 
recomendado por muitos clfnicos por causa dos potendais 
efeitos adversos vasculares, mormente tromboticos, deven- 
do a esterilizagao permanente ser tambem uma opgao. 

Trago falcemico 

A heranga heterozigdtica do gene para hemoglobina S re- 
sulta em trago falcemico ou hemoglobina AS. A quanti- 
dade de hemoglobina varia em torno de 30% nos indivf- 
duos acometidos. Essa entidade clfnica geralmente nao 
estS assodada ao aumento da taxa de abortamentos, mor- 
talidade perinatal, baixo peso ao nascer ou doenga hiper- 
tensiva especffica da gestagao. 78 Existem trabalhos que de- 
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mostraram maior risco de morte subita em condigoes de 
exercfcio prolongado descritas em atletas. Ha, entretanto, 
aumento de duas vezes na incidencia de bacteriuria assin- 
tomatica e infecgoes do trato urinario. No entanto, o tra- 
go falcemico nao deve ser um impedimento para a gravi- 
dez com base no aumento do risco matemo. 94 

TALASSEMIAS 

As talassemias sao hemoglobinopatias geneticamente de- 
terminadas e caracterizadas por produgao deficiente de 
uma ou mais cadeias peptidicas de globina. 12 A smtese 
anormal pode resultar em eritropoese ineficiente, hemo- 
lise e graus variados de anemia. Classificam-se as talasse¬ 
mias de acordo com a cadeia de hemoglobina envolvida, 
tendo sido identificadas centenas de sindromes relacio- 
nadas. As duas formas principais envolvem deficiencia na 
produgao ou na estabilidade das cadeias alfapeptfdicas, 
causando a alfatalassemia, ou das cadeias beta, causando 
a betatalassemia. A incidencia dessas doengas durante a 
gravidez situa-se em tomo de 1:300 a 1:500. 40 

Alfatalassemias 

A existencia de quatro genes diferentes para a alfaglobina 
toma a heranga genetica das alfatalassemias mais compli- 
cada que a das betatalassemias. Quatro sindromes clfni- 
cas tern sido identificadas, em razao de defeito na smtese 
das cadeias de globina. Para cada uma delas, tern sido ve- 
rificada forte correlagao entre a gravidade do quadro clf- 
nico e o grau de comprometimento da smtese das cadeias 
de globina, 12 sendo conhecida a presenga de loci duplica- 
dos no cromossomo 6. 91,94 

Na primeira sindrome, encontra-se uma delegao das 
quatro cadeias de genes da alfaglobina, caracterizando-se 
a forma homozigotica da alfatalassemia. A partir do ter- 
ceiro trimestre, o feto e incapaz de sintetizar cadeias alfa 
e, entao, surge a hemoglobina de Bart, incompatfvel com 
a vida. O acometimento fetal e grave, o obito pode ocor- 
rer na vida intrauterina ou logo apos o nascimento, e o 
feto apresenta as caracteristicas fenotipicas de hidropsia 


fetal nao imune. Assim, nessa manifestagao clinica, nao 
ha possibilidade de vida apos o nascimento. 91 Complica- 
goes comuns as mulheres que gestam um feto com essa 
mutagao sao: pre-eclampsia, anemia matema, polidram- 
nio, hemorragia anteparto e parto prematuro. Para o feto 
com hemoglobina de Bart, a anemia grave pode ser evi- 
denciada a ultrassonografia pelo estudo da arteria cere¬ 
bral media com Doppler, que estara com altera^ao da sua 
velocidade. Transfusoes intrauterinas tern sido tentadas 
no sentido de trata-los, porem sem grande sucesso e com 
risco de sequelas neurologicas graves e malformagoes. 97 

A dele^ao de tres dos quatro genes resulta na forma 
heterozigotica, em que ha somente um gene funcional da 
alfaglobina. E tambem denominada doenga da hemoglo¬ 
bina H, sendo compatfvel com a vida extrauterina. As mu¬ 
lheres geralmente apresentam acentua^ao do quadro de 
anemia durante a gravidez, enquanto o neonato apresen- 
ta-se bem ao nascimento, mas logo desenvolve quadro de 
anemia hemolitica, 12 que pode ser grave e similar a 
encontrada na betatalassemia major. 91 As pacientes nessa 
condi^ao apresentam-se com uma anemia microcftica e 
podem cursar com hepatoesplenomegalia, colelitiase, de¬ 
feito de crescimento, trombose e hemocromatose. Aque- 
las com acumulo de ferro na circula<;ao podem evoluir 
com insuficiencia hepatica e disfungao cardiaca. Durante 
a gravidez, essas pacientes podem chegar a rnveis de he¬ 
moglobina de ate 6 g/dL e complicates obstetricas sao 
ffequentes, induindo: pre-edampsia, doenga cardiaca con- 
gestiva, abortamentos, partos prematuros, restri^ao do 
crescimento fetal, baixo peso ao nascer e obito perinatal. 
O tratamento indui transfusao de hemoderivados, prin- 
cipalmente quando a taxa de hemoglobina cai a rnveis in- 
feriores a 7 g/dL. 97 

Caso haja deleto de dois genes, a sindrome clinica 
resultante e a alfatalassemia minor, que e caracterizada por 
anemia hipocromica microcftica de grau leve a modera- 
do. Os conceptos de maes acometidas pela alfatalassemia 
minor nao apresentam nenhuma anormalidade clinica e 
as maes toleram muito bem a gravidez, razao pela qual 
essa entidade clinica pode passar despercebida durante a 
gesta<;ao. 91,94 


TABELA 6. Diagnostico clmico-laboratorial das alfatalassemias 


Numero de genes expressos 

4 

3 

2 

1 

0 


Fenotipo 

Normal 
Portador sao 
Alfatalassemia minor 
Hemoglobina H 
Doenga de Bart 


Hematocrito 

Normal 

Normal 

32-40% 

22-32% 


VCM 

Normal 

Normal 

60-75 p 3 
60-75 p 3 


VCM: volume corpuscular m6dio. 
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A quarta sfndrome relacionada caracteriza-se por uma 
delegao de um unico gene da cadeia de alfaglobina, e a 
pessoa acometida apresenta o estado de portador, nao ha- 
vendo nenhuma anormalidade clfnica evidente. 91 

O diagndstico laboratorial e clinico esta resumido na 
Tabela 6. 94 ' 97 

Betatalassemias 

As betatalassemias resultam de disturbio na produgao das 
cadeias de betaglobina 512 ou na estabilidade das cadeias 
alfa, e ha mais de 150 mutagoes no gene da betaglobina 
descritas na literatura. 20 Ha diminuigao na produgao de 
cadeias beta, e o excesso das cadeias alfa provoca dano nas 
membranas celulares. Hd dois grandes grupos dessa doen 
ga: betatalassemia major ou anemia de Cooley e betatalas- 
semia minor. A caracteristica marcante das talassemias e a 
presenga de rnveis elevados da hemoglobina A2. 20,91 

Na betatalassemia major , o neonato e sadio ao nas- 
cimento, mas com a queda dos rnveis de hemoglobina F, 
a crianga toma-se severamente anemica 12 e apresenta atra- 
so no desenvolvimento neuropsicomotor. 5 Uma crianga 
encaminhada a um programa transfusional desenvolve- 
-se normalmente ate o final da primeira decada da vida, 
quando os efeitos do armazenamento de ferro tomam- 
-se aparentes. Varios estudos tern demonstrado impor- 
tante melhora do progndstico com o emprego da terapia 
com desferroxamina. 6s Mulheres acometidas geralmente 
se tomarao inferteis, pois costumam cursar com hipogo- 
nadismo hipogonadotrdfico. E comum apresentarem sig- 
nificativa diminuigao da expectativa de vida, mesmo com 
o emprego da terapia transfusional, podendo ter multi- 
plas disfungoes, incluindo cardioldgicas, hepaticas e en- 
docrinas. 97 

Na betatalassemia minor , a hemoglobina A2, que e 
composta por duas cadeias alfa e duas cadeias beta de glo- 
bina, encontra-se aumentada em mais de 3,5% (Tabela 7). 
Simultaneamente, a hemoglobina F - que e composta por 
duas cadeias beta e duas cadeias gama de globina - en¬ 
contra-se aumentada em mais de 2%. Clinicamente, apre- 
senta-se anemia moderada com hipocromia e microcito- 
se (Figura 6). Nao ha terapia especifica para essa doen<;a 



FIGURA6. I magem de microscopia optica comum de esfregago 
celular de sangue perilerico de pacientecom betatalas¬ 
semia minor. Observam-se c^lulas com formato de 16- 
grima, poiquilocitose frequente, hipocromia e pontilha- 
do basolilico. O pontilhado basolilico e achado quase 
sempre evidente em casos de betatalassemia minor e 
nao e caracteristica de anemias lerroprivas, tornando- 
-se um artificio util no diagnostico diferencal entre es- 
sas duas apresentagoes de anemia hipocromica e mi- 
crocitica. (Figura adaptada de Lichtman et al? 3 ) 

durante a gravidez, recomendando-se reposigao de ferro 
e acido fdlico. Relata-se aumento em duas vezes na ocor- 
rencia de restrigao do crescimento fetal e oligoamnio. 73 
Para as pacientes em que se tenha um diagndstico previo 
dessa condigao, recomenda-se a pesquisa de eletroforese 
de hemoglobina do parceiro previa k gestagao para que 
se faga o aconselhamento. 94 

O diagndstico pre-natal da betatalassemia pelo em¬ 
prego da bidpsia de vilosidades corionicas pode ser reali- 
zado entre 9 e 13 semanas de gestagao. Contudo, essa ana- 
lise pode ser bastante dificil e com resultados nem sempre 
satisfatdrios. 20 

I POLICITEMIAS 


Entre as causas mais importantes para a excessiva produ- 
gao de eritrdcitos durante a gestagao, encontra-se a hipo- 
xia cronica decorrente de doengas cardiacas congenitas, 
disturbios pulmonares ou ocasionalmente em pacientes 


TABELA 7 Diagn6$tico das betatalassemias 


Genes da globina beta 

Hg All 

HgA2 

HbF 

Normal 

Homozigoto beta 

97-99% 

1-3% 

<1% 

Talassemia major 

Homozigoto beta 0 
Homozigoto beta* 

0 

4-10% 

90-96% 

Talassemia minor 

Heterozigoto beta 0 
Heterozigoto beta* 

80-95% 

4-8% 

1-5% 


Hb: hemoglobina. 
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tabagistas ha muito tempo. 27 Os resultados perinatais se- 
rao tanto piores quanto mais grave for a policitemia. A 
policitemia vera e uma doenga hematopoetica mielopro- 
liferativa das celulas-tronco caracterizada por excessiva 
proliferagao de precursores eritroides, mieloides e mega- 
cariocfticos. E um disturbio genetico ou adquirido e vis- 
to muito mais frequentemente em pacientes acima dos 
45 anos de idade, cujos sintomas se relacionam ao au- 
mento da viscosidade sangufnea e nas quais comumente 
sao observadas complicates tromboticas. 15 Por acome- 
ter mulheres com idade mais avangada, a policitemia vera 
raramente e diagnosticada durante o ciclo gravfdico-puer- 
peral. Assim, existem poucos relatos na literatura sobre a 
conduta e o prognostico dessa doen^a em gestantes ou 
puerperas. Robinson et al. 70 sugerem uma possfvel con¬ 
duta para gestantes com policitemia vera. Segundo esses 
autores, na presen^a de algum fator de risco como even- 
to tromboembolico previo, perdas fetais (pelo menos dois 
abortamentos ou obitos fetais), restri^ao de crescimento 
fetal e pre-eclampsia com clara rela^ao com a doen^a mie- 
loproliferativa, o planejamento pre-concepgao se toma 
fundamental com substituigao de medicamentos terato- 
genicos e controle da doenga com interferon-alfa. Reco- 
menda-se o uso de heparina de baixo peso molecular ate 
6 semanas apos o parto para profilaxia de eventos trom- 
boticos. Alem disso, em virtude do elevado risco de pre- 
-eclampsia e restri^ao de crescimento fetal, as gestantes e 
os fetos devem ser seguidos em pre-natal de alto risco com 
avalia^ao periodica da vitalidade (Dopplervelocimetria e 
perfil bioffsico fetal) e do crescimento fetal (ultrassono- 
grafia fetal). A via de parto preferencial e a vaginal, a qual 
depende das condigoes obstetricas. 

» DOENQAS DAS PLAQUETAS 


As doen^as plaquetarias na gravidez podem ser adquiri- 
das ou idiopaticas, sendo a plaquetopenia prevalente em 
7 a 10% das gestagoes e mais frequentemente associada a 
anemia hemolftica, pre-eclampsia grave ou eclampsia, he- 
morragia grave com transfusoes sangufneas, coagulopatia 
por consumo decorrente de descolamento prematuro de 
placenta ou de outros estados hipofibrinogenicos, 16 sepse, 
lupus eritematoso sistemico, trombofilias, anemias apla- 
sica e megaloblastica. Tambem pode resultar de infeccao 
viral, reagao alergica, exposi(;ao a drogas e radiagoes. 8101 

PLAQUETOPENIA GESTACIONAL 

Uma das alteragoes fisiologicas da gravidez corresponde a 
aproximadamente 75% das plaquetopenias na gestagao. 101 
Consiste em diminui^ao da concentragao de plaquetas e 
e geralmente mais evidente no segundo e no terceiro tri- 


mestres por causa da hemodiluigao. 75 A plaquetopenia ges- 
tadonal deve ser considerada normal, sendo, portanto, um 
diagnostico de exclusao. Na plaquetopenia gestacional, ge¬ 
ralmente nao ha muitas manifestagoes clfnicas, mas pode 
haver recorrencias em gesta^oes seguintes. As dosagens de 
plaquetas geralmente sao superiores a 70.000/pL, o que 
na grande maioria dos casos nao aumenta o risco hemor- 
ragico no parto, mas pode comprometer o procedimento 
anestesico, em especial o bloqueio epidural ou a raquia- 
nestesia. O parto deve acontecer sempre em centro tercia- 
rio e por indica^ao obstetrica. Recomenda-se plasmaferese 
quando a dosagem de plaquetas for inferior a 50.000/|llL. 
A normalizagao dos nfveis de plaquetas geralmente acon- 
tece em no maximo 1 a 2 meses apos o parto. 94101 

PURPURA TROMBOCITOPENICAIMUNE 

Tambem conhecida como purpura trombodtopenica idio- 
patica (PTI), ou purpura trombodtopenica primaria, e ge¬ 
ralmente decorrente da agao de anticorpos (da classe IgG) 
dirigidos contra as plaquetas, 99 que sao destrufdas prema- 
turamente no sistema reticuloendotelial, especialmente 
no ba<;o. Acomete 1-1.000:10.000 gestantes e totaliza apro¬ 
ximadamente 3% das trombocitopenias por ocasiao do 
parto. 101 

Outras formas secundarias de plaquetopenia cronica 
aparecem em associa^ao com lupus eritematoso sistemi¬ 
co, linfomas, leucemias e um grande numero de doengas 
sistemicas. Tambem se encontra uma taxa de aproximada¬ 
mente 10% de pacientes positivos para o virus da imuno- 
defidencia humana (HIV) com plaquetopenia assodada. 17 

Entre as pacientes acometidas, somente um pequeno 
numero apresenta remissao espontanea. Nao ha nenhu- 
ma evidencia de que a gravidez aumente o risco de recor- 
renda em mulheres com plaquetopenia imune previamen- 
te diagnosticada, nem tambem que produza piora dessa 
condigao em mulheres com doen^a ativa. 91 Alguns auto- 
res, no entanto, associam piora de resultados matemos e 
fetais a essa condigao, com maior ocorrencia de sfndro- 
mes hipertensivas, diabetes mellitus, parto pre-termo e au- 
mento da mortalidade perinatal. 101 Deve ser considerada 
a necessidade de tratamento para os casos em que a con- 
tagem de plaquetas esteja menor que 50.000/pL. 77 ' 86 Pre- 
coniza-se uso de prednisona na dose de 1 mg/kg/dia com 
o objetivo de se obter melhora do quadro, e muito prova- 
velmente devera ser continuada ao longo de toda a gravi¬ 
dez. O infcio da resposta ao tratamento com corticoste- 
roide ocorre, em geral, em 3 a 7 dias. Para os casos mais 
refratarios, devera ser administrada tambem imunoglobu- 
lina intravenosa, sendo que a resposta maxima a essa te- 
rapeutica e de ate 2 semanas, perfodo apos o qual deve-se 
reavaliar a paciente e, se necessario, repetir a infusao. 101 
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Para as gravidas que nao respondem aos corticoste- 
roides ou & imunoglobulina, a esplenectomia pode ser efi- 
caz e sera tanto mais dificil tecnicamente quanto mais 
avangada estiver a gravidez, podendo ser cogitada ate mes- 
mo a cesarea eletiva em alguns casos. Outras altemativas 
descritas por alguns autores incluem o uso de azatiopri- 
na, ciclosporina A e rituximabe. 101 

Essas pacientes, paradoxalmente, apresentam um ris- 
co protrombotico maior e a tromboprofilaxia com hepa- 
rina de baixo peso molecular deve ser considerada se a 
contagem de plaquetas for superior a 50.000/|iL. 101 

A transfusao de plaquetas so e indicada em casos de 
sangramento ativo com baixa contagem de plaquetas, uma 
vez que apos a transfusao pode haver maior consumo de 
plaquetas por piora da atividade autoimune. 90 

Efeitosfetais e neonatais 

Os anticorpos IgG associados ks plaquetas podem atra- 
vessar a placenta e causar plaquetopenia no feto e no neo- 
nato; ha ocasionalmente relatos de obito fetal por hemor- 
ragia. 21 Apesar de incomum, os fetos gravemente 
plaquetopenicos apresentam risco aumentado para he- 
morragia intracraniana durante trabalho de parto e parto 
e a realizagao de ultrassonografia transcraniana nesses re- 
cem-nascidos e recomendada. As gestantes que evoluem 
para esplenectomia tern fetos com risco maior de plaque¬ 
topenia, uma vez que, embora o procedimento melhore 
os nfveis das plaquetas matemas, nao diminui os anticor¬ 
pos circulantes. 90,101 

Por causa da baixa incidencia de grave plaquetopenia 
e morbidade neonatal, a determinagao dos nfveis de pla- 
queta fetal e a realizagao de cesarea nao sao necessarias. 30/86 

PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA 

A purpura trombocitopenica trombotica (PIT) e uma con- 
digao caracterizada por anemia hemolftica microangio- 
pitica, associada a tromboritopenia, febre, desordens neu- 
rologicas e disfungao renal Ocorre em uma a cada 25 mil 
gestagoes. E mais comum em mulheres e 50% dos casos 
ocorrem em idade fertil. 

Traduz-se pela deficiencia da protefna de clivagem do 
fator de von Wilembrand, ADAMTS13. A reposigao de 
ADAMTS13 em centros terciarios comegou a ser realiza- 
da em alguns pafses para as pacientes com a purpura trom¬ 
bocitopenica trombotica congenita, mas a terapeutica mais 
utilizada para se garantir a continuidade da gestagao e a 
plasmaferese. A quantidade de plasmaferese e incerta, mas 
o procedimento deve ser repetido ate 2 dias depois de se 
atingir a contagem de plaquetas de 150.000/mm 3 . O feto 
deve ser monitorado por meio de estudo hemodinamico 


pela Dopplervelocimetria, por conta do risco de sofrimen- 
to fetal. 

Assim como as pacientes com purpura trombocitope¬ 
nica idiopatica, essas gestantes tambem apresentam maior 
risco de fenomenos tromboembolicos, fazendo-se neces- 
saria a profilaxia com heparina de baixo peso molecular, 
se possfvel. O parto nao e garantia da remissao da doen- 
ga. Assim como na purpura trombocitopenica idiopatica, 
a transfusao de plaquetas deve ser evitada e a transfusao 
de concentrado de hemacias deve ser reservada aos casos 
que cursem com anemia. 90101 

SINDROME HEMOLITICO-UREMICA 

De maneira similar & purpura trombocitopenica trombd 
tica, a sfndrome hemolftico-uremica e uma microangio- 
patia com maior comprometimento renal que responde 
pobremente a plasmaferese, uso de antiagregantes plaque- 
tarios ou anticoagulantes. 90101 

PLAQUETOPENIA ALOIMUNE 

A aloimunizagao plaquetaria pode se desenvolver de for¬ 
ma identica aquela relacionada aos antfgenos eritrocita- 
rios, e sua incidencia pode variar entre 1:1.000 e 1:5.000 
nascimentos. 69 O anticorpo mais comum produzido pela 
mae em resposta aos antfgenos plaquetarios fetais e o an¬ 
ticorpo antiplaquetario. A primeira gestagao pode ser afe- 
tada em aproximadamente metade dos casos. 49 

PLAQUETOPENIA ADQUIRIDA 

Tambem conhecida como sfndrome de Bemard-Soulier, 
a plaquetopenia adquirida caracteriza-se por ausencia de 
uma glicoprotefna de membrana das plaquetas denomi- 
nada glicoprotefna Ib/IX. Assim, os anticorpos matemos 
contra esse antfgeno fetal podem causar plaquetopenia 
fetal aloimune, havendo relatos de obito neonatal resul- 
tante de hemorragia intracraniana por plaquetopenia. 39,64 

OUTRAS PLAQUETOPENIAS 

Outras plaquetopenias associadas &s sfndromes hiperten- 
sivas serao abordadas no Capftulo 34, "Doenga hiperten- 
siva especffica da gestagao", da Segao 5, "Intercorrencias 
obstetricas" 

PLAQUETOSE 

Tambem chamada de trombodtose, a plaquetose geralmen- 
te e definida como numero de plaquetas persistentemente 
elevado, acima de 450.000/(iL As causas secundarias de pla- 
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quetose reativa sao tumores malignos, deficiencia de ferro, 
hemorragia, doen^as inflamatdrias e disturbios do teddo con- 
juntivo. As plaquetas raramente ultrapassam 800.000/|iL nes¬ 
ses casos e o progndstico depende da doen<;a de base 91 

Na gravidez, ha relatos de associa^ao de plaquetose com 
abortamento espontaneo, infartos placentarios e partos pre- 
maturos. Contudo, ha relatos de gesta^oes essendalmente 
normals em mulheres cuja contagem plaquetaria m&iia era 
maior que 1,25 milhao/pL. 68 Os tratamentos preconizados 
sao realizados com addo acetilsalirilico, dipiridamol, he- 
parina, aferese de plaquetas ou combina<;6es afins. 7 

MICROANGIOPATIAS TROMB6TICAS 

Nao hd ainda comprova^ao de que essa enfermidade 
em que quase sempre ha algum grau de plaquetopenia - 
seja um disturbio plaquetario primario. O British Commit¬ 
tee for Standards in Haematology publicou diretrizes sobre 
diagndstico e conduta das anemias hemolfticas microan- 
giopaticas trombdticas. 84 

A patogenese consiste na forma<;ao de microtrombos 
(constitufdos de plaquetas e pequena quantidade de fibri- 
na) que se desenvolvem no interior das arterfolas e produ- 
zem isquemia ou infartos em varios 6rgaos. O consenso £ 
de que a agrega^ao plaquetaria intravascular desencadeia 
a cascata da coagulagao e provoca a falencia de drgaos. Levy 
et al. 54 identificaram que o defeito no gene ADAMTS13, 
que codifica proteases, resulta em varias apresenta<;6es df- 
nicas de microangiopatias trombdticas. 11 * 0 

Clinicamente, encontram-se plaquetopenia, hemdli- 
se e disfungao de multiplos 6rgaos. Sintomas neuroldgi- 
cos se desenvolvem em at£ 90% dos pacientes e induem 
cefaleia, altera^ao de consciencia, convulsoes, febre ou 
sfncopes. 

Entre as altera<;6es hematoldgicas, a plaquetopenia £ 
geralmente grave, mas sao raras as hemorragias intensas. 
A hemdlise produz anemia de moderada a acentuada, e 
as transfiisoes sao frequentemente necessarias. 

Nao ha evidendas de que a gravidez predisponha a mi¬ 
croangiopatias trombdticas. Durante um periodo superior 
a 25 anos, Dashe et al . 35 encontraram 11 gesta^oes compli- 
cadas por essas smdromes ou suas variantes em aproxima- 
damente 275 mil pacientes obst£tricas, o que representa 
uma frequencia em torno de 1:25.000 gesta<;oes. 

O progndstico para as gestantes com microangiopa- 
tia trombdtica nesse estudo, ap6s acompanhamento de 9 
anos, correlacionou-se com doen<;a renal requerendo dia- 
lise, transplante ou ambos; hipertensao arterial grave; e 
doen^as infecciosas adquiridas por transfiisao. Duas mu¬ 
lheres morreram por complicates da dialise e uma por 
infecgao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV) 
transmitido por transfusoes. 


ft DISTURBIOS DECOAGULAQAO 


Embora as hemorragias obst^tricas sejam eventos comuns, 
raramente sao consequentes de defeitos inatos dos meca- 
nismos da coagula<;ao. Contudo, algumas smdromes sao 
particularmente relevantes. 

HEMOFILIAS 

Ha dois tipos de hemofilias vistas com graus variados. Elas 
sao consideradas de grau leve, moderado ou grave, corres- 
pondendo a nfveis de fatores plasmaticos de 30 a 6%, 5 
a 2% ou menos de 1%, respectivamente 31 

A hemofilia A € uma doenga recessiva ligada ao cro- 
mossomo X, caracterizada por deficiencia do fator VIII:c 
e mais rara em mulheres que em homens. Nas mulheres 
heterozigdticas, costuma haver diminui<;ao fisioldgica dos 
niveis de fator VIII. 

A hemofilia B (ou doen<;a de Christmas) apresenta ca- 
racterfsticas gendticas e cl micas de deficiencia de fator IX, 
que sao similares aos da hemofilia A. 9 A administra^ao do 
fator IX d recomendada quando os nfveis estiverem abai- 
xo de 10%. 

Sempre que uma mulher apresenta hemofilia A ou b, 
todos os seus filhos apresentarao a doen^a e todas as fi- 
lhas serao portadoras. Se a mae d uma portadora, metade 
de seus filhos herdara a doen^a e metade das filhas sera 
portadora. O diagndstico prd-natal d possfvel com bi6p- 
sia de vilosidades corionicas. 

DOENCA DE VON WILLEBRAND 

Clinicamente, a doenga de von Willebrand € um grupo 
heterogeneo de aproximadamente 20 disturbios funcio- 
nais, que envolvem aberrates do fator VIII e disfun^ao 
das plaquetas, com prevalencia de 1 a 2%. 59 O fator de 
von Willebrand representa uma s£rie de grandes glicopro- 
tefnas plasmaticas que formam parte do complexo do fa¬ 
tor VIII. Essa glicoprotefna € essencial para ativar a ade- 
sao plaquetaria, al^m de estabilizar as propriedades 
coagulantes do fator VIII. Geralmente, e uma doen^a au- 
tossomica dominante, prindpalmente os tipos I e II (va¬ 
riantes mais comuns). O tipo III £ a forma mais grave, con- 
siderada de heran^a recessiva. 

As pacientes sintomaticas geralmente apresentam evi- 
dencda de defeitos plaquetarios. A suspeita de doenga de 
von Willebrand deve ser sempre aventada em mulheres que 
apresentam sangramentos sugestivos de disturbios croni- 
cos da coagula^ao. As formas dassicas (tipos I e II), que sao 
mais comuns e de padrao autossomico dominante, costu- 
mam ser sintomaticas no heterozigoto. A forma mais gra¬ 
ve (tipo III), recessiva, manifesta-se somente se o gene for 
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herdado de ambos os pais (homozigose). O tipo I, que cor- 
responde a 75% dos casos de doenga de von Willebrand, 
caracteriza-se por ser um defeito quantitative na concen- 
tra<;ao de fator de von Willebrand. Clinicamente caracteri¬ 
za-se por epistaxes, hemorragias de mucosas e sangramen- 
tos pos-traumas excessivos (inclusive apos cirurgia). O 
diagnostico laboratorial sugestivo consiste em tempo de 
sangramento prolongado, tempo de tromboplastina par- 
cial ativada prolongado e antfgeno do fator de von Wille¬ 
brand reduzido. Ja o tipo II constitui um defeito qualitati¬ 
ve do fator de von Willebrand, sem altera<;ao quantitative 
mas com manifesta<;6es clinicas semelhantes. 

Em gestantes normais, os nfveis de fator VIII e fator 
de von Willebrand aumentam durante a gravidez e sao 
mais pronunciados no terceiro trimestre. As gestantes com 
doenga de von Willebrand apresentam geralmente nfveis 
normais de antigenos do fator de von Willebrand e do fa¬ 
tor VIII ativado, apesar de sangrarem mais que o normal. 
Se o fator VIII estiver reduzido ou se a gestante apresen- 
tar sangramento, o tratamento sera recomendado. A doen- 
<;a de von Willebrand durante a gesta<;ao costuma evoluir 
sem complicates, por£m pode ocorrer hemorragia no 
pos-parto em at£ 50% dos casos. 62 Assim, no tipo I os nf¬ 
veis de fator Vlll devem ser testados nao somente no ter¬ 
ceiro trimestre, mas tamb£m por 1 a 2 semanas apos o 
parto. As pacientes devem ser seguidas quanto ao aumen- 
to do fluxo sangufneo puerperal por pelo menos 1 mes. 
Os riscos de sangramento parecem ser mfnimos quando 
os nfveis de fator VIII sao maiores que 40 UI/dL. 

A literatura apresenta diversos relatos de desenvolvi- 
mento de plaquetopenia grave no final da gesta<;ao de pa¬ 
cientes com doenga de von Willebrand tipo II, com risco 
aumentado de desenvolver tromboembolismo pulmonar 
ao receberem crioprecipitados, o que ocorre em razao da 
hemorragia pos-parto. 32 34,44 Apesar do possfvel risco de 
trombose, essas pacientes podem requerer tratamento com 
concentrados que contenham derivados plasmaticos do 
fator de von Willebrand no parto ou no puerp£rio imedia- 
to em casos de sangramento anormal, e com plaquetas se 
o sangramento nao puder ser controlado pelo uso de con¬ 
centrados de fator de von Willebrand. 32,34 ' 44 

As gestantes com doen<;a de von Willebrand do tipo 
III necessitam de infiisao de concentrados do fator de von 
Willebrand no parto, na dose de 40 a 80 Ul/kg, seguida 
por doses de 20 a 40 Ul/kg/dia por 1 semana. Essas do¬ 
ses sao reduzidas nas semanas seguintes. 34 

O uso do acetato de desmopressina anteparto £ con- 
troverso porque ha risco teorico de vasoconstri^io, insu- 


ficiencia placentaria e hiponatremia materna. Contudo, 
um estudo sistematico do uso desse medicamento para 
tratamento de diabetes insipidus durante a gravidez nao re- 
velou nenhuma evidencia de eventos adversos para a mae 
ou para a crian(;a. 34 

OUTRAS DEFICiGNCIAS INATAS 
DOS FATORES DA COAGULACAO 

Certo numero de coagulopatias raras pode ser herdado de 
modo similar as hemofilias. 

A deficiencia do fator VII £ uma doenga autossomica 
recessiva rara, cujo gene esta localizado no cromossomo 
13. Seu tratamento com fator VII:a tern sido relatado du¬ 
rante trabalho de parto, parto e puerpdrio. 37 

Outra enfermidade extremamente rara £ a deficiencia 
do fator X ou fator Stuart-Prower, de carater autossomico 
recessivo. Ha relatos tanto de descolamento pematuro de 
placenta 53 como de parto espontaneo sem anormalidades. 28 
O tratamento proposto £ com transfusao de fator X ou plas¬ 
ma fresco congelado. 

Citam-se tamb£m as deficiencias do fator XI (precur¬ 
sor de tromboplastina plasmatica), do fator XII e do fator 
Xlll, todas elas com heran(;a autossomica recessiva e rela- 
donadas a hemorragias obst£tricas de graus variados, que 
podem ser tratadas com o uso de concentrados dos fato- 
res especfficos ou de plasma fresco congelado. 50,88 

TROMBOFILIAS 

Trombofilia £ toda altera^ao hereditaria ou adquirida do 
sistema hemostatico que aumenta o risco de trombose. 
Sao conhecidas diversas protefnas reguladoras que ini- 
bem a coagula(;ao. Ha protefnas antitromboticas fisiolo- 
gicas que agem como inibidoras em sftios estrat£gicos na 
cascata da coagula<;ao, a fim de manter a fluidez sanguf- 
nea sob circunstancias especiais. Deficiencias inatas des- 
sas protefnas inibitorias e tamb^m dos fatores da coagu- 
lagao podem ser causadas por muta^oes de genes que 
influenciam sua sfntese, bem como ser resultantes de con- 
di^oes autoimunes adquiridas, como a sfndrome antifos- 
folfpide. 

Exemplos de trombofilias hereditarias incluem defi¬ 
ciencia de antitrombina, protefna C e seu cofator, protefna 
S, muta^ao do fator V de Leiden, muta^ao da protrombina 
e hiper-homodsteinemia. Esse assunto sera abordado com 
maiores detalhes no Capftulo 45, "Doen^as tromboembo- 
licas", da Se^ao 6, "Intercorrencias dfnico-cirurgicas". 
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PONTOS-CHAVE 


• A gravidez normal cursa com alteragoes iisiol6gicas dos parSmetros 
hematoldgicos, caracterizadas por aumento da volemia plasm&ica e 
hemodiluig3o com queda da concentragSo de gl6bulos vermelhos. 

• Por causa das alteragoes hematol6gicas fisiol6gicas da gestagSo, a ges- 
tante est£ mais vulner^vel a disturbios hematol6gicos. 

• Na gravidez podemos encontrar diterentes causas de anemia, como fi- 
siol6gica (hemodiluig3o); lerropriva, por perda sanguinea, deficiSncia 
de 3cido l6lico ou de vitamina B12; e as hemolfticas. 

• As anemias hemolfticas podem ser adquiridas, como a autoimune e a 
aloimune, induzida por drogas ou pela gravidez, e por hemoglobinuria 
paroxfstica noturna. 

• As anemias hemolfticas podem ser heredit^rias por deleitos eritrocit3- 
rios, como esferocitose, deficiSncia enzim^tica de c^lulas vermelhas e 
deiicifincia de piruvato cfnase. 

• As anemias heredit^rias podem ser decorrentes de alteragdes na sfn- 
tese Jdb cddeias dd hemoglobin^ como d dnemid Idlciforme e as talas- 
semias (alfa e beta). 

• A hipoxia crdnica pode provocar excessiva produgao de eritrocitos na 
gestag3o. A policitemia vera 6 uma doen^a hematopo£tica mieloproli- 
ferativa das c6lulas-tronco caracterizada por excessiva proliferagSo de 
precursores eritroides, mieloides e megacariocfticos. 

• Os principal disturbios das plaquetas na gesta$3o s3o as plaquetope- 
nias, que podem ser gestacionais e adquiridas (imunes). 

• Podemosobservar plaquetoses e os disturbios microangiop^ticos trom- 
b6ticos, ambos com risco aumentado de trombose no perfodo gravf- 
dico-puerperal. 

• Os principal disturbios da coagulag3o s3o as hemolilias e a doen^a de 
von Willebrand, respons^veis principalmente por hemorragias no par- 
to e no puerp^rio. 
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I INTRODUCAO 


O tromboembolismo venoso e uma doen^a potencial- 
mente fatal e causa importante de obito matemo. Sua in¬ 
cidencia e de 5 a 50 vezes maior em mulheres gravidas, 
em comparagao com nao gravidas da mesma idade. 20,25 A 
trombose venosa profunda e o tromboembolismo pul- 
monar, diferentes manifesta^oes do tromboembolismo 
venoso, sao, em geral, passfveis de preven^ao e tratamen- 
to. Mesmo com marcado declinio da mortalidade por 
doengas tromboembolicas em paises desenvolvidos no 
ultimo seculo, o tromboembolismo venoso ainda consis- 
te em um grave problema de saude publica. Entre 2000 e 
2001, o tromboembolismo pulmonar foi responsavel por 
aproximadamente 15% dos obitos matemos nos Estados 
Unidos da America (EUA). 98 Em recente revisao de cau- 
sas de morte matema, a Organizagao Mundial da Saude 
(OMS) descreveu o tromboembolismo como a quinta cau¬ 
sa de morte matema em nivel global, responsavel por 
3,2% de todas as mortes matemas no mundo, no perfo- 
do de 2003 a 2012. O mesmo documento salienta que, 
ao se analisar apenas os paises mais desenvolvidos, onde 
os servigos de saude estao mais estruturados e o acesso as 
unidades de assistencia pre-natal e universal, essa doenga 
se toma a segunda causa de obito matemo, representan- 
do cerca de 13,8%, enquanto a primeira causa e hemor- 
ragia (16,3%). 106 No Brasil, na ultima decada, o trom¬ 
boembolismo e uma das causas indiretas de morte 
matema mais prevalentes, sendo responsavel por 4,2 em 
cada 100 mil nascimentos com mortes matemas, perden- 
do para hipertensao (13,8 de cada 100 mil nascimentos) 
e hemorragia (7,9 de cada 100 mil nascimentos). 110 

I EPIDEMIOLOGIA 


O tromboembolismo venoso apresenta incidencia de uma 
para cada 500 a 2 mil gestagoes, sendo mais comum no 
perfodo pos-parto. 27 ' 50,52 ' 80 Em estudo publicado por Simp¬ 
son et al., 77 com avaliagao de gestagoes apos 24 semanas, 
a incidencia de tromboembolismo venoso foi de 85:100.000 
nascimentos, havendo duas vezes mais eventos trombo- 
embolicos no perfodo pos-parto. A cesarea, a prematuri- 
dade e a doenga cardfaca previa foram os fatores de risco 
pos-natais mais associados a esses episodios, e a multipa- 
ridade, o fator de risco antenatal. Heit et al., 52 ao avaliarem 
um perfodo de 30 anos, relataram incidencia de trombo¬ 
embolismo venoso de 200:100.000 mulheres/ano, sendo 
cinco vezes mais ffequente no perfodo pos-parto (mais evi- 
dente com o tromboembolismo pulmonar). Uma coorte 
retrospectiva na Dinamarca estudou 1.297.037 gestagoes 
no perfodo de 1995 a 2009 e constatou 1.210 casos de trom¬ 
bose venosa profunda. Embora os eventos se distribuissem 
de maneira equitativa nos 3 trimestres da gestagao, eles fo- 
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ram mais confirmados no primeiro e no terceiro trimes- 
tres. Os autores tamb£m mostraram uma aha prevalencia 
de eventos nas 3 a 4 primeiras semanas p6s-parto. 108 

Se ocorre no perfodo anteparto, o tromboembolismo 
venoso apresenta frequences iguais nos tres trimestres. 27,50 ' 80 
Apos cesarea, o risco de trombose venosa profunda dobra 
em compara<;ao ao parto vaginal. 80 Al£m disso, a trombo¬ 
se venosa profunda € mais comum no membro inferior 
esquerdo. Em um estudo envolvendo 60 gestantes com 
primeiro episddio de tromboembolismo venoso, em 58 ca- 
sos a trombose venosa profunda ocorreu no membro in¬ 
ferior esquerdo, em dois casos foi bilateral, e em nenhum 
ocorreu no membro inferior direito isoladamente. 50108 Essa 
distribui<;ao da trombose venosa profunda foi associada k 
estase venosa do membro inferior esquerdo, resultante da 
compressao da veia ilfaca comum esquerda pela art^ria 
ilfaca direita (sfndrome de Cockett) 42 e do efeito de mas- 
sa do utero gravidico sobre a veia cava inferior. 50 ' 54 

» PATOGENESE E FATORES DE RISCO 


Rudolph Virchow descreveu em 1847 a trfade de Virchow 
que propoe como condi<;6es predisponentes para trom¬ 
bose venosa estase, lesao endotelial e hipercoagulabilida- 
de. Na presen<;a de duas dessas condi<;6es, o trombo pode 
se formar e sabe-se que o risco de todas elas aumenta du¬ 
rante a gesta<;ao normal. 

ESTASE 

A estase £ o fator de risco mais assodado k trombose veno¬ 
sa, ocorrendo prindpalmente por dois fatores: altera^ao na 
capacitancia venosa e compressao de grandes veias pelo 
utero gravidico. 51 Existe aumento da estase venosa nos mem- 
bros inferiores mesmo antes de o utero atingir grandes pro- 
ponies. Isso ocorre pelo decr£sdmo da veloddade linear 
do sangue das veias dos membros inferiores, provavelmen- 
te pelo aumento da capacitancia venosa induzida por alte- 
ra<;oes hormonais e consequente incompetencia valvular. 51 
Macklon et al. 63 avaliaram 24 gestantes com exames de 
Doppler mensais e observaram dilatagao progressiva das 
veias profundas dos membros inferiores durante a gravi- 
dez. Isso correspondeu k diminui<;ao da velocidade sanguf- 
nea na veia femoral comum esquerda e na veia cava infe¬ 
rior, mais pronunciada na posi<;ao ortostatica. O decubito 
lateral esquerdo proporcionou aumento significativo na 
velocidade do sangue em ambos os membros inferiores. 

LESAO ENDOTELIAL 

O parto frequentemente se associa a lesoes vasculares e 
modificanoes no sftio de inser^ao placentaria, as quais, pro- 


vavelmente, estao relacionadas com uma maior ffequen- 
cia de tromboembolismo venoso no perfodo pos-parto. 
Al^m disso, ha ativa<;ao endotelial nos casos de pr£-edamp- 
sia. A cesarea e o parto por fdrcipe podem aumentar a le¬ 
sao endotelial vascular e amplificar esse fenomeno. 27 

Hi PERCOAGU LABI LI DADE 

A gesta<;ao € vista como um estado de hipercoagulabilida- 
de. A isso se segue um grande numero de mudangas fisio- 
ldgicas nos sistemas de coagula<;ao e nos sistemas fibrino- 
lfticos, minimizando a perda sangufnea ap6s a dequita<;ao. 
Essas altera^oes induem aumento dos fatores de coagula- 
qko I, II, VII, VIII, DC e X, e diminui<;ao da protefna S. 27,88 
Um aumento progressive da resistencia k protefna C ati 
vada € observado, normalmente no segundo e no terceiro 
trimestres. 83 Tamb^m aumenta a atividade dos inibidores 
fibrinolfticos, como os inibidores do ativador de plasmi- 
nogenio 1 e 2 (PAI-1 e PAI-2), apesar de a atividade fibri- 
nolftica total nao estar alterada. 47 Cerca de 50 a 60% das 
pacientes com predisposi<;ao k trombose (trombofilias) 
nao apresentam evento trombdtico at^ que um ou mais 
fatores de risco estejam presentes. 87 Ha aumento da fre- 
quencia de tromboembolismo venoso em padentes com 
trombofilias hereditarias ou adquiridas, sobretudo na ges- 
ta<;ao, considerada um fator de risco. 20 ' 3M8 ' 7< ' 9S 

Varios outros fatores de risco estao associados ao trom¬ 
boembolismo venoso durante a gesta<;ao e o puerp^rio. 
Em estudo de Ros et al., 75 o risco relativo para tromboem¬ 
bolismo pulmonar foi de 4,8 para pr^-edampsia grave, 3,8 
para cesarea, 2,7 para diabetes e 2,3 para gesta<;ao multi- 
pla. Outros fatores de risco induem: tromboembolismo 
pr£vio, histdria familiar de tromboembolismo, cardiopa- 
tias ciandticas ou com risco de trombos cavitarios, doen- 
<;as faldformes, idade acima de 35 anos, uso de anticoagu- 
lantes orais, cirurgia ortop£dica, hipertensao, cancer, 
obesidade, tabagismo, trombose venosa superficial, para¬ 
plegia, desidrata<;ao, doen<;as infecciosas ou inflamatdrias, 
sfndrome neffdtica e imobiliza(;ao prolongada. 9092,95 98,107 
ATabela 1 resume os principais fatores de risco para trom¬ 
bose no ddo gravfdico-puerperal. 

» TROMBOFILIAS 


As trombofilias sao altera^oes da hemostasia, classifica- 
das em adquiridas e hereditarias, que afetam aproxima- 
damente 15% da popula<;ao caucasiana e predispoem a 
fenomenos tromboembdlicos. As trombofilias heredita¬ 
rias induem deficiencia de antitrombina, deficiencia de 
protefna C, deficiencia de protefna S, hiper-homocistei- 
nemia e muta<;6es gen£ticas dos fatores V (fator V de Lei¬ 
den) e II (protrombina). As trombofilias adquiridas in- 
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TABELA1. Fatores de risco para a instituigao de anticoagulagao 
profilatica em pacientes internadas 


Fatores de alto risco 

Tromboembolismo venoso previo: na gestagao ou pos-parto, em 
uso de anticoncepcional combinado oral, sem fator desencadeante 
Deficiencia de antitrombina 
Fator V de Leiden em homozigose 

Gene recombinante da protrombina em homozigose (G20210a) 
Sindrome antifosfolipide 
Associagao de trombofilias 
Anemia falciforme 

Proteinuria nefrotica (> 3,5 g/24 horas) 

Cardiopatias: proteses valvares mecanicas, fibrilagao ou flutter atrial 
etc. 

Doengas reumatologicas em atividade com necessidade de 
intemagao 

Neoplasias malignas (pancreas, estomago, pulmao) 

Imobilidade no leito por periodo superior a 1 semana com 
IMC >30 kg/m 2 

Fatores de medio risco 

Tromboembolismo venoso previo associado a fator desencadeante 

Homocisteina > 15 |Imol/L 

Fator V de Leiden em heterozigose 

Gene recombinante da protrombina em heterozigose (G20210a) 

Deficiencia de proteina C 

Deficiencia de proteina S 

Suspeita de sindrome antifosfolipide 

Cancer (nos ultimos 6 meses) 

Quimioterapia (nos ultimos 6 meses) 

Idade > 40 anos 
IMC >40 kg/m 2 

Imobilidade no leito superior a 4 dias antes de cesarea 
Pielonefrite, pneumonia, infecgao puerperal 
Pneumopatia cianotica 
Hemorragia superior a 1 L no pos-parto 

Fatores de baixo risco 

Desidratagao/hiperemese 
Gestagao multipla 

Qualquer procedimento cirurgico na gestagao ou puerperio 

Varizes de grosso calibre 

Idade > 35 e < 39 anos 

Multiparidade (tres ou mais partos previos) 

Tabela adaptada de Royal College of Obstetricians and Gynaecologists 55 e Sultan et al. 107 

cluem a sindrome antifosfolipide (SAF). O efeito das 
trombofilias hereditarias na cascata de coagulagao esta de- 
monstrado na Figura 1. 

Estima-se que mais de 50% dos eventos tromboem- 
bolicos na gestagao estejam associados as trombofilias he¬ 
reditarias. 22 O fator V de Leiden e a trombofilia heredita¬ 
ria mais comum, sendo responsavel por cerca de 40 a 50% 
dos casos. As trombofilias, entretanto, nao possuem o 
mesmo risco para a ocorrencia de trombose durante a ges¬ 
tagao. Dos fatores de risco ja citados, a historia previa de 
tromboembolismo venoso tern grande importancia, bem 
como a historia familiar de tromboembolismo em paren- 


tes de primeiro grau e j ovens. 90 Em caso de fator V de Lei¬ 
den, por exemplo, a gestante com antecedente de trom¬ 
boembolismo venoso pode aumentar a probabilidade de 
um episodio trombotico em ate cinquenta vezes, de 
0,2 para 10%. 33 Algumas caracteristicas das trombofilias 
hereditarias estao resumidas na Tabela 2. 

FATOR VDE LEIDEN 

Descrito por Bertina, em 1994, na cidade de Leiden (Ho- 
landa), caracteriza-se por mutagao no gene localizado no 
cromossomo 1 (substituigao da guanina pela arginina na 
posigao 506 do polipeptfdio do fator V), que codifica o fa¬ 
tor V, tomando-o resistente a degradagao da proteina C ati- 
vada (Figura l). 56 Isso diminui a inativagao do fator V (pro- 
coagulante), deixando-o cerca de dez vezes mais resistente 
e elevando o risco de trombose. O fator V de Leiden e de 
heranga autossomica dominante, e 20 a 40% da popula- 
gao com tromboembolismo e heterozigota para essa alte- 
ragao. A prevalencia para a mutagao heterozigota esta en- 
tre 2 e 15%, predominando na populagao caucasiana, 
sendo rara entre asiaticos e negros. A forma homozigota e 
muito incomum (frequencia de 0,02 a 0,1%), mas confe- 
re risco de tromboembolismo 80 a 100 vezes maior. A re- 
sistencia a proteina C ativada normalmente esta elevada 
apos o primeiro trimestre, em decorrencia de alteragoes de 
outras protefnas da coagulagao. 83 Portanto, durante a ges¬ 
tagao, a avaliagao da resistenda a proteina C ativada deve 
ser substitufda pela analise do DNA para o fator V de Lei¬ 
den. A resistenda a proteina C ativada tambem pode ser 
causada pela sindrome antifosfolipide ou outros defeitos 
geneticos na molecula do fator V. 10 Em estudo prospectivo 
de Dizon-Townson, 8 foram avaliadas 5.200 gestantes quan¬ 
to a presenga da mutagao do fator V de Leiden. A inciden- 
cia da forma heterozigota foi de 2,7%. Tres gestantes apre- 
sentaram tromboembolismo pulmonar e uma trombose 
venosa profunda (0,8:1.000 gestantes), sem relagao com a 
mutagao para o fator V. Os autores conclufram que o ras- 
treamento universal para o fator V de Leiden e a profilaxia 
de portadoras dessa mutagao sem historia previa de trom¬ 
boembolismo nao estao indicados. As mulheres portado¬ 
ras da forma homozigota da mutagao do fator V devem re- 
ceber profilaxia com heparina durante a gestagao. 

PROTROMBINA MUTANTE 

A substituigao de guanina por arginina no nudeotfdeo de 
posigao 20210 do gene que codifica a protrombina (fa¬ 
tor II), descrita por Poort et al. 71 em 1996, cursa com ele- 
vagao dos nfveis sericos de protrombina, um pro-coagu- 
lante. A frequencia da forma heterozigota para essa 
mutagao e de 2 a 3% na populagao geral, ocorrendo prin- 
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Hiper-homocisteinemia 

i 

Ini be a ativagSo da 
proteina C 



Protrombina mutante (G20210A) 

i 

Aumento dos niveis de protrombina 


Deficiencia deantitrombina 

l 

Diminuig3oda neutralizagSo 
da trombina 


FIGURA1. Efeito das trombofilias hereditarias na cascata de coagulag3o. (Figura adaptada de Cunningham et al. 98 ) 

TABELA 2. Trombofilias hereditarias: heranga gen&ica, prevalSncia e risco de tromboembolismo venoso 

Trombofilia 

Heranga gen£tica 

Preval6ncla 

Risco de tromboembolismo venoso 

Falor V de Leiden 

AD 

2-15% 

3-8 vezes 

Protrombina mutante (G20210A) 

AD 

2-3% 

3 vezes 

Deficiencia de antitrombina 

AD 

0,02% 

25-50 vezes 

Deficiencia de proteina $ 

AD 

0,1-2, .1% 

2 vezes 

Deficiencia de proteina C 

AD 

0,2-0,3% 

10-15 vezes 

Hiper-homocisteinemia 

AR 

n% 

2,5 vezes (> 18,5 nmol/L) e 3-4 vezes (> 20 nmol/L) 


AD: autossdmica dominante; AR: autossdmica recessiva, 
label a adaptada de Lockwood. 22 


cipalmente em brancos, sendo rara em indivfduos de ori- 
gem africana, asiatica ou descendentes de americanos na- 
tivos. Ha elevagao de 150 a 200% nos niveis s£ricos da 
protrombina, o que aumenta o risco de trombose em cer- 
ca de duas a tres vezes. 8 Estudos caso-controle sugerem 
aumento do risco de tromboembolismo na gestagao en- 
tre tres e quinze vezes. 48 65 Se houver associagao com a mu- 
tagao do fator V, o risco de trombose sera ainda maior. 


DEFICIENCIA DE ANTITROMBINA 

Essa proteina, anteriormente conhecida por antitrombina 
III, 6 um dos inibidores mais importantes da trombina na 
formagao do coagulo. 31 Sua deficiencia foi observada pela 
primeira vez em 1965 em Egberg, na Noruega, e e a mais 
trombogenica de todas as trombofilias hereditarias, com 
risco de tromboembolismo variando de 70 a 90% ao lon- 
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go da vida. A deficiencia de antitrombina resulta de varias 
mutagoes, deletes, insergoes geneticas, sendo geralmente 
transmitida de forma autossomica dominante. A forma ho- 
mozigota da deficiencia da antitrombina e letal. 17 A preva¬ 
lencia dessa deficiencia e muito baixa, acometendo cerca 
de 1:5.000 individuos, e esta presente em apenas 1% das 
padentes com tromboembolismo. Estima-se que o risco de 
trombose, nos casos de defidencia de antitrombina, seja de 
50 a 60% durante a gesta<;ao e 33% no puerperio. 9 ' 22 Seu 
diagnostico e feito pela dosagem laboratorial funcional, 
metodo cromogenico, com valores considerados normais 
entre 79 e 131% de atividade. Individuos heterozigotos apre- 
sentam 40 a 70% de atividade fundonal e os homozigotos 
sao raramente descritos, porque culminam em obito. Sua 
pesquisa nao deve ser realizada durante o uso de heparina, 
fase aguda do evento trombotico e em hepatopatas. 100 

DEFICIENCIA DE PROTEINA S 

A protefna S e uma protefna vitamina K-dependente, sen¬ 
do um cofator necessario para a atividade anticoagulante 
da protefna C. Sua deficiencia e motivada por multiplas 
mutagoes autossomicas recessivas. 89,100 Na circulagao, en- 
contra-se sob a forma livre (40%) e ligada (60%). Os nf- 
veis de protefna S total, livre e funcional podem ser deter- 
minados para o diagnostico dessa deficiencia por meio do 
metodo cromometrico, com valores considerados normais 
entre 55 e 160% de atividade. Todas essas ffagoes dimi- 
nuem significativamente durante a gestagao, podendo che- 
gar a 50% em alguns casos, 22 o que dificulta o diagnostico. 
Portanto, o rastreamento em mulheres nao gravidas e mais 
acurado. Se a dosagem na gesta^ao e necessaria, no entan- 
to, valores de corte no segundo e no terceiro trimestres tern 
sido identificados como menores que 30 e 24%, respecti- 
vamente. 89 Outros fatores que alteram sua determina^ao 
sao perfodo pre-menopausa, terapia de reposi^ao hormo¬ 
nal, uso de contraceptivo oral, anticoagulante oral, hepa- 
topatia e fase aguda de trombose. A deficiencia de protef¬ 
na S ocorre entre 0,1 e 2,1% da populagao, com heranga 
autossomica dominante. A homozigose e rara e fatal, le- 
vando o feto a obito por eventos tromboticos macros ain- 
da na vida intrauterina (purpura fiilminante neonatal). 53100 

Os padentes com essa deficiencia apresentam risco 
para tromboembolismo de cerca de 50% durante a vida. 35 
O risco durante a gesta^ao pode ser de ate 6%; quando a 
gestagao esta assodada a defidencia de protefna C, esta se 
eleva para ate 22% no puerperio. 10 

DEFICIENCIA DE PROTEINA C 

Trata-se de glicoprotefna vitamina K-dependente sinteti- 
zada pelo figado e ativada pelo complexo trombina-trom- 


bomodulina. E um anticoagulante natural quando ativa¬ 
da e, na presen^a da protefna S, controla a formagao de 
trombina pela inativagao dos fatores V:a e VIII:a (Figu- 
ra 1). Mais de 160 mutagoes do gene da protefna C foram 
descritas, transmitidas por trago autossomico dominante 
de penetrancia incompleta. A prevalencia da deficiencia 
de protefna C varia de 2 a 5 a cada mil na popula^ao ge- 
ral. A mutagao homozigotica e rara, levando geralmente 
ao obito, culminando com purpura fiilminante neona¬ 
tal. 22,53 Cerca de 50% dos individuos heterozigotos sofrem 
episodios tromboticos durante a vida. O risco de trom¬ 
boembolismo venoso durante a gestagao varia de 3 a 20%, 
com maior incidencia no puerperio. 9 22 

A dosagem e feita pelo metodo cromogenico, com va¬ 
lores normais de 64 a 128% de atividade. As hepatopatias 
e o uso de cumarfnicos alteram sua dosagem, assim como 
a fase aguda da trombose e a gesta^ao. 100 

HIPER-HOMOCISTEINEMIA 

A eleva^ao da homocistefna esta assodada a maior risco 
de trombose arterial e venosa, principalmente pela ativa- 
gao do fator V em celulas endoteliais, que resulta na inibi- 
gao da ativagao da protefna C (Figura 1). Outros mecanis- 
mos que podem estar envolvidos sao modificagoes da 
fungao plaquetaria e de fibrinolise. A homocistefna e pro- 
duto intermediary na conversao da metionina em dstef- 
na. Em uma das vias desse processo, a homocistefna liga- 
se ao aminoacido serina na presenga de vitamina B6, para 
formar a cistefna. Em outra via, esta pode ser remetilada 
para metionina em rea^ao que depende de acido folico, 
vitamina B12 e da enzima metileno-tetraidrofolatorredu- 
tase, que agem como cofatores. Quando a metilenotetrai- 
drofolato redutase (MTHFR) se encontra deficiente, ocor¬ 
re acumulo de homocistefna. A causa mais comum da 
eleva^ao da homodstefna e a muta^ao termolabil C667T 
da enzima 5,10-metilenotetraidrofolato redutase, com tro- 
ca de dtosina por timina no nucleotfdeo de posigao 667, 
resultando na substituigao da alanina pela valina. Em 1998, 
foi descrito outro polimorfismo, a troca de glutamato por 
alanina na posigao 1.298 do nudeotfdeo da MTHFR resul¬ 
tando na muta^ao A1298C, que tambem a transforma em 
termolabil, principalmente na presen^a de homozigose. 82 
Alem da MTHFR, a cistationina beta-sintetase (CBS), as 
vitaminas B12 e B6, e o acido folico sao cofatores para a 
transforma^ao da homocistefna em dstefna. Suas deficien- 
cias tambem podem ocasionar hiper-homocisteine- 
mia. 14,66 ' 89 ' 100 A prevalencia da heterozigose para a muta^ao 
da MTHFR e de cerca de 10 a 16% para a mutagao C677T 
e de 4 a 6% para a mutagao A1298C, 89 com heran^a au¬ 
tossomica recessiva. Na gestagao, sao considerados nor¬ 
mais nfveis de homocistefna de ate 12 jimol/L. 22 


829 


ZUGAIBOBSTETRICIA I SEQA06 INTERCORRENCIASCLINICO-CIRORGICAS 


Durante a gesta<;ao, o risco de trombose est & aumenta- 
do em 2 a 3 vezes, 29 sendo ainda maior se houver concomi- 
tancia com fator V de Leiden ou protrombina mutante. 6 * 
Entretanto, dados recentes apontam risco pequeno de trom- 
boembolismo venoso nos casos de homocistema elevada. 10 ' 
Por esse motivo, o American College of Obstetricians and Gy¬ 
necologists (ACOG) nao recomenda a pesquisa de polimor- 
fismos da metilenotetraidrofoiato redutase e sim a dosagem 
de homocistema na avalia<;ao das causas para tromboem- 
bolismo venoso. £ importante lembrar que, na vigenda de 
hiper-homocisteinemia, as gestantes cursam com baixo ris¬ 
co de eventos tromboticos e seu manejo clfnico envolvera 
a administra<;ao de 4cido folico por via oral e nao o uso de 
anticoagula<;ao profildtica na sua preven^ao. 89 

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDE 

A sfndrome antifosfolipide (SAP) foi descrita por Hughes 
em 1983 e caracteriza-se por estado de hipercoagulabi- 
lidade mediada porautoanticorpos trombogenicos, res- 
pons^veis por alterac^oes clfnicas, incluindo o tromboem- 
bolismo venoso e arterial e morbidade e mortalidade 
obstetrica. Esses anticorpos (anticoagulante lupico e an- 
ticardiolipina) sao detectados em cerca de 2% dos pa- 
cientes com trombose venosa nao traumatica. Em uma 
coorte historica de mulheres com sfndrome antifosfolf- 
pide, 24% dos eventos tromboembolicos ocorreram na 
gesta<;ao. 76 Em outro estudo prospective, o risco de trom¬ 
bose durante a gestagao foi de 5% entre mulheres com 
sfndrome antifosfolipide. 38 Postula-se que esses anticor¬ 
pos possam interferir na fun<;ao normal dos fosfolfpides 
ou das protefnas que se ligam aos fosfolfpides, envolvi- 
dos com a coagula<;ao, incluindo a protrombina, protef- 
na C, anexina V e fator tissular. Muitos desses anticorpos 
estao dirigidos contra a beta-2 glicoprotefna I, que tern 
fungao anticoagulante. Outro mecanismo proposto e que 
esses anticorpos levariam a trombose pela ativa<;ao de ce- 
lulas endoteliais ou dano endotelial. 3 

Gestantes com esta sfndrome, alem de terem mais ris- 
cos tromboticos, apresentam maior inddenda de aborta- 
mento, obito fetal, restriqao do cresdmento fetal, formas gra¬ 
ves e precoces de doenga hipertensiva espedfica da gesta<;ao, 
prematuridade e descolamento prematuro de placenta. 

A sfndrome antifosfolipide tern criterios diagnostics 
estritos e bem definidos, que obedecem a normatiza<;ao 
da Sociedade Intemacional de Trombose e Hemostasia. 
O diagnostic e estabelecido na presen^a de um ou mais 
criterios clinics associados a um ou mais criterios labo- 
ratoriais: 82 
• Criterios dfnicos: 

- Trombose vascular: um ou mais episodios de trom¬ 
bose arterial, venosa ou de pequenos vasos em qual- 


quer tecido ou orgao, com excegao de trombose ve¬ 
nosa superficial. Deve ser confirmada por estudo de 
imagem ou histopatologia. Para confirmagao histo- 
patologica, a trombose deve estar presente sem evi- 
dencia de inflamagao na parede do vaso. 

- Morbidade e mortalidade obstetrica: 

a. Um ou mais obitos de fetos morfologicamente normais, 
documentados por ultrassonografia ou exame maaos- 
copico direto, com 10 ou mais semanas de gestagao. 

b. Um ou mais partos prematuros com neonato mor¬ 
fologicamente normal ate 34 semanas de gesta<;ao, 
consequente a pre-eclampsia grave, eclampsia ou in- 
suficiencia placentdria. 

c. Tres ou mais abortamentos espontaneos inexplica- 
dos antes de 10 semanas de gesta<;ao, exclufdas cau 
sas anatomicas ou hormonais matemas e altera^oes 
geneticas no casal. 

• Criterios laboratoriais: 

- Anticoagulante lupico presente no plasma em duas 
ou mais ocasioes, com intervalo mfnimo de 12 se¬ 
manas, detectado conforme as normas da Sociedade 
Intemacional de Trombose e Hemostasia. 

- Anticorpo anticardiolipina isotipo IgG e/ou IgM pre¬ 
sente no soro ou no plasma em tftulos moderados 
ou altos (superior a 40 GPL ou MPL, ou ao percentil 
99), em duas ou mais ocasioes, com intervalo mfni¬ 
mo de 12 semanas, medidos por Elisa padronizado. 

- Anticorpo anti-beta-2-glicoprotefna I isotipo IgG e/ 
ou IgM presente no soro ou no plasma (em tftulos 
acima do percentil 99), em duas ou mais ocasioes, 
com intervalo mfnimo de 12 semanas, medidos por 
Elisa padronizado. 

O intervalo entre o evento clfnico (trombose vascular 
ou morbidade e mortalidade obstetrica) e o marcador la- 
boratorial (anticorpo lupico, anticorpo anticardiolipina, 
anti-beta-2-glicoprotefna I) nao podeser inferior a 12 se¬ 
manas nem superior a 5 anos. Tftulos baixos de anticorpo 
anticardiolipina devem ser vistos com cautela, uma vez que 
5% das gestantes normais tern anticorpos antifosfolfpides 
e, em sua maioria, nao preenchem os criterios para a sfn¬ 
drome, sendo a maior parte desses anticoipos sem propen- 
sao trombogenica. Os anticorpos antifosfolfpides nao trom- 
bogenicos podem surgir de forma transitoria e fugaz, apos 
infec<;oes, traumas, tromboses de outras etiologias, uso de 
medicamentos e em fun<;ao da propria gravidez. 100 

ft DIAGN6STICO 


O diagnostico do tromboembolismo venoso e dificultado 
pelo estado gravfdico, em razao da ocorrencia de sintomas 
proprios da gesta<;ao semelhantes aos de trombose venosa 
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profunda e tromboembolismo pulmonar. A resistencia dos 
medicos e familiares em expor o feto a doses de radiagao, 
mesmo que pequenas, tem sido considerada tambem ou- 
tro fator que posterga o diagnostico, entretanto, e impor- 
tante lembrar que a doenga pode ter um desfecho fatal. 

DIAGN6STICO cu'nico 

O diagnostico clinico tanto de trombose venosa profunda 
como de tromboembolismo pulmonar apresenta baixa sen- 
sibilidade e especifiddade. 73 Esse problema esta aumenta- 
do na gestagao, ja que edema e desconforto dos membros 
inferiores sao comuns no terceiro trimestre e mulheres com 
trombose venosa profunda podem apresentar-se com dor 
em regiao inferior do abdome ou membro inferior. 21 Na 
gestagao, o diagnostico de trombose venosa profunda foi 
confirmado em apenas 10% das padentes. 12,54408 Dispneia, 
o sintoma mais ffequente em casos de tromboembolismo 
pulmonar, pode ocorrer em ate 70% das gestantes normais, 
com melhora perto do termo. 30 Para o diagnostico clinico 
de trombose venosa profunda, devem ser considerados: 99 

• Extremidade acometida com edema, rubor, dor e em- 
pastamento. 

• Palpatio de cordao endurecido no membro afetado. 

• Sinai de Homans (flexao dorsal do pe provocando dor 
na panturrilha). 

• Diferenga de 2 cm entre a circunferencia do membro 
afetado e o normal. 

Para o diagnostico de tromboembolismo pulmonar, 
os sintomas sao inespecfficos, incluindo: 

• Dispneia de inicio subito, dor toracica, podendo tam¬ 
bem ocorrer hemoptise e sfncope. 

• Taquidispneia, taquicardia, febre (pouco comum). 

• Sinais de insuficiencia cardfaca congestiva direita, hi- 
potensao, convulsoes e deterioragao clfnica nos casos 
mais graves. 

Em estudo publicado em 2010, Blanco-Molina et al. 
descreveram caracterfsticas clfnicas e resultados de exames 
diagnostics em 38 gestantes e 50 puerperas com diag¬ 
nostico confirmado de tromboembolismo pulmonar. A 
maior parte dessas pacientes apresentou dispneia ou dor 
toracica, como pode ser observado na Tabela 3. 37 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Laboratoriais 
Gasometria arterial 

Tanto a diminuigao da pressao parcial de oxigenio (p0 2 ) 
(< 80 mmHg) como a elevagao da pressao parcial de dio- 


TABELA 3. Caracterfsticas clfnicas e metodos diagnostics em 
88 mulheres comTEPagudo 



Gestagao 

Puerperio 

Sinais e sintomas (n) 

38 

50 

Dispneia 

33 (87%) 

38 (76%) 

Dor toracica 

23 (61%) 

38 (76%) 

Hemoptise 

1(3%) 

3(6%) 

Sfncope 

5 (13%) 

3(6%) 

Pressao arterial sistolica 
<100 mmHg 

5 (13%) 

2(4%) 

Frequencia cardfaca >100 bpm 

11 (29%) 

18 (36%) 

Gasometria arterial 

Nfveis Sat0 2 (n) 

35 

35 

• Media Sat0 2 (%) 

93 + 7,7 

96 ±3,2 

• SatO 2 <90% 

1 (3%) 

1 (3%) 

Nfveis p0 2 (n) 

28 

35 

• Media p0 2 (mmHg) 

89 ±25 

87 ±30 

• p0 2 < 60 mmHg 

2(6%) 

5 (14%) 

Nfveis pC0 2 (n) 

28 

35 

• Media pC0 2 (mmHg) 

31 ± 2,6 

33 ± 5,2 

• pC0 2 < 35 mmHg 

28 (100%) 

24 (69%) 

Radiografia simples detorax(n) 

22 

42 

Normal 

15 (69%) 

24 (56%) 

Cardiomegalia 

1 (4,5%) 

3 (7,3%) 

Derrame pleural 

5 (23%) 

15 (36%) 

Infiltrado 

2 (9,1%) 

6 (14%) 

Infarto pulmonar 

3 (14%) 

4 (9,8%) 

Atelectasia 

2 (9,1%) 

3 (7,3%) 

Redistribuigao da trama vascular 

0 

1 (2,4%) 

Eletrocardiograma (n) 

38 

48 

Normal 

23 (61%) 

28 (58%) 

Bloqueio completo de ramo direito 

7 (18%) 

2(4%) 

Padrao S1Q3T3 

7 (18%) 

6 (13%) 

Onda T negativa 

9 (24%) 

9 (19%) 

Cintilografia pulmonar(n) 

13 

19 

Alta probabilidade 

10 (77%) 

12 (63%) 

Tomografia computadorizada 
helicoidal (n) 

21 

39 

Alta probabilidade 

19 (90%) 

33 (85%) 

Angiografia 

1 

1 

Ecocardiografia 

21 

17 

pC0 2 : pressao parcial de dioxido de carbono; Sat0 2 : saturagao arterial de oxigenio; 


p0 2 : pressao parcial de oxigenio; TEP: tromboembolismo pulmonar. 
Tabela adaptada de Blanco-Molina et al. 37 
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xido de carbono (pC0 2 ) (> 30 mmHg) se mostram com 
baixa sensibilidade e especificidade para o diagnostico de 
tromboembolismo pulmonar. A alcalose respiratoria con- 
siste em achado comum tanto na gestagao como no trom¬ 
boembolismo pulmonar. Assim como em nao gestantes, 
o tromboembolismo pulmonar pode cursar com valores 
normais de p0 2 , pC0 2 e diferenga alveoloarterial. 79 Um 
estudo retrospectivo publicado por Powrie et al., 72 em ges¬ 
tantes com tromboembolismo pulmonar documentado, 
mostrou que em 59% dos casos a diferenga alveoloarte¬ 
rial estava normal. 72 Em outro estudo (Tabela 4), de casos 
confirmados de tromboembolismo pulmonar, o encon- 
tro de p0 2 < 60% ocorreu em 7,1% das gestantes e em 
14% das puerperas. Saturagao arterial de oxigenio (Sat0 2 ) 
< 90% esteve presente em apenas 2,9% dos casos em cada 
grupo. A hiperventilagao provavelmente foi a responsavel 
por esses achados, ja que a maioria das padentes apresen- 
tou hipocapnia (pC0 2 <35 mmHg). 37 A gasometria arte¬ 
rial, entretanto, e importante propedeutica complemen- 
tar na avaliagao inicial dessas padentes na tentativa de 
triar os casos mais graves, pois sao padentes que uma vez 
diagnosticadas serao submetidas a cuidados intensivos. 

Dimero D 

O exame deste produto de degradagao da fibrina, o dime- 
ro D, possui alto valor preditivo negativo para nao gravidas 
com suspeita de tromboembolismo pulmonar, podendo 
exduir esse diagnostico. 61 Os nrveis de dimero D sao detec- 


taveis no sangue por ensaio imunoenzimatico (Elisa) em 
concentrates acima de 500 ng/mL de unidades equivalen- 
tes de fibrinogenio. Infelizmente, esse teste na gestagao pos¬ 
sui valor limitado, ja que os nrveis de dimero D aumentam 
gradualmente com o avango da gestagao, atingindo valores 
maximos proximo ao parto e no puerperio precoce, mesmo 
em gestagoes normais. 49 Tentativas vem sendo feitas para es- 
tabelecer valores normais de dimero D na gravidez, 58,96,104 
mas esses valores ainda nao foram testados na pratica cli- 
nica. Outros estados morbidos, como pre-eclampsia, des- 
colamento prematuro de placenta, insuficienda cardiaca 
congestiva e cancer podem tambem elevar o dimero D. Esse 
marcador, portanto, presta-se mais para a exclusao do diag¬ 
nostico que para sua confirmagao, e por isso tern deixado 
de fazer parte do fluxograma para o diagnostico de trom¬ 
boembolismo pulmonar na gestagao e no puerperio. 

Eletrocardiograma 

Taquicardia, inversao inespedfica da ondaT em VI e V4, si- 
nais de sobrecarga cardiaca direita tais quais o desvio de eixo 
para a direita ou bloqueio de ramo direito, bem como o pa- 
drao eletrocardiografico dito S1Q3T3 (presen^a da onda S 
emDleQ em D3, inversao da onda T em D3) podem es- 
tar presentes nos casos de tromboembolismo pulmonar 
mais extenso, mas a sensibilidade para esse diagnostico e 
baixa. 67 Isso tambem foi demonstrado por Blanco-Molina 
et al., 37 como pode ser observado na Tabela 3. 


TABELA 4. Risco de tromboembolismo venoso com diferentes trombofilias 


Trombofilia 

Prevalencia 
(populagao geral) 

(%) 

Risco de TEV 
por gestagao 
(historia ausente) (%) 

Risco de TEV 
por gestagao 
(TEV previo) (%) 

Porcentagem 
de todos os TEV 

Fator V de Leiden heterozigoto 

1-15 

<0,3 

10 

40 

Fator V de Leiden homozigoto 

<1 

1,5 

17 

2 

Mutagao do gene da protrombina 
heterozigoto 

2-5 

<0,5 

>10 

17 

Mutagao do gene da protrombina 
homozigoto 

<1 

2,8 

>17 

0,5 

Fator V de Leiden/ 

mutagao do gene da protrombina 

heterozigoto duplo 

0,01 

4,7 

>20 

1-3 

Deficiencia de antitrombina 
(atividade < 60%) 

0,02 

3-7 

40 

1 

Deficiencia de proteina C 
(atividade < 50%) 

0,2-0,4 

0,1-0,8 

4-17 

14 

Deficiencia de proteina S livre 

(< 55%) 

0,03-0,13 

0,1 

0-22 

3 

TEV: tromboembolismo venoso. 

Tabela adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists . 89 
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Ecocardiograf ia transtoracica 

Trata-se de exame nao invasivo que pode ser usado na ava- 
lia^ao de pacientes com suspeita de tromboembolismo 
pulmonar. Embora esse metodo nao fome^a o diagnosti- 
co de certeza, pode apontar sinais indiretos, como o au- 
mento de volume e/ou pressao em camaras cardfacas di- 
reitas. Em geral, essas altera<;6es apenas estao presentes 
em casos de tromboembolismo pulmonar de medio ou 
grande porte. Em estudo randomizado de pacientes com 
tromboembolismo pulmonar agudo, a ecocardiografia 
transtoracica deixou de identificar corretamente 50% dos 
pacientes com tromboembolismo pulmonar confirmado 
por angiografia. 68 

Exames radiologicos 

Alguns exames radiologicos sao invasivos, desconforta- 
veis e necessitam de radia<;ao. Por esse motivo, sao evita- 
dos, sempre que possfvel, na gesta<;ao. Em situates de 
trombose venosa profunda ou tromboembolismo pulmo¬ 
nar, a demora diagnostica pode ser mais prejudicial k mae 
e ao feto que um possfvel efeito colateral desses metodos 
diagnostics. A utilidade limitada dos elementos dfnicos 
e laboratoriais para esse diagnostico toma os exames ra¬ 
diologicos essenciais nessa situa^ao. Portanto, recomen- 
da-se que as estrategias diagnosticas sejam as mesmas para 
a detec<;ao da trombose venosa profunda e tromboembo¬ 
lismo pulmonar entre gestantes e nao gestantes. 91 

Na popula<;ao geral, a acuracia de testes nao invasi- 
vos para o diagnostico de trombose venosa profunda 
atualmente se mostra semelhante k da flebografia. Ha 
falta de estudos prospectivos que avaliem os testes dis- 
ponfveis, especialmente entre gestantes. 

Trombose venosa profunda 

Ultrassonografia com Doppler 

Por ser nao invasiva e de facil realiza^ao, a ultrassonogra¬ 
fia com Doppler consiste no primeiro exame a ser solici- 
tado em casos de suspeita de trombose venosa profunda, 2,5 
com sensibilidade e especificidade relatadas de 97 e 94%, 
respectivamente, para trombose venosa profunda em veias 
proximais. 18 Como esses dados foram coletados entre nao 
gestantes, nao se sabe se a acuracia desse metodo e simi¬ 
lar na gestagio. A avalia<;ao de segmentos das veias femo- 
rais e poplfteas, assim como de todo o sistema venoso pro¬ 
ximal pela ultrassonografia com Doppler, tern acuracia 
semelhante para o diagnostico de trombose venosa pro¬ 
funda em pacientes sintomaticas. 11 O diagnostico de trom¬ 
bose venosa profunda mais distal, especialmente abaixo 
da patela, costuma ser menos preciso, com grandes varia¬ 
tes de resultados, relatando-se sensibilidade entre 11 e 


100%, e especificidade entre 90 e 100%. n Cerca de 20% 
das pacientes sintomaticas, nao gestantes, tern trombose 
venosa profunda nos vasos da panturrilha, e em aproxi- 
madamente um quinto destas pode haver propaga<;ao da 
trombose, entre 7 e 14 dias, para as veias poplfteas e tam- 
bem para as mais proximais, com potencial risco de em- 
boliza<;ao. 43 Na gesta<;ao, a historia natural de trombose 
venosa profunda nos vasos da panturrilha e incerta, po- 
dendo ser diferente da observada na popula<;ao geral, com 
veloddade maior ou menor de propaga<;ao da trombose 
para as veias proximais. Ha tendencia atual, para os casos 
suspeitos, de realizar exames ultrassonograficos seriados 
(entre 7 e 14 dias) a fim de aumentar a acuracia diagnos¬ 
tica. 2 Apesar de incomum, a trombose isolada da veia ilfa- 
ca na gesta^ao traz um risco significativo de tromboembo 
lismo pulmonar. 32 Nesses casos, o uso da ultrassonografia 
com Doppler nao e um metodo diagnostico adequado. 70 
Se ha suspeita clfnica forte de trombose de veias ilfacas 
(dor lombar e edema de todo o membro inferior), reco- 
menda-se a ressonancia nuclear magnetica (RNM) para a 
confirma<;ao. Em gestantes com trombose superficial, mas 
sem trombose venosa profunda, a ultrassonografia seria- 
da tambem esta indicada, com intervalo de 7 dias, pela fal¬ 
ta de estudos sobre seu curso natural durante a gesta^ao. 5 

Tomogralia computadorizada 

A tomografia computadorizada e um metodo disponfvel 
em muitos centros, que permite avaliar imagens de veias 
pelvicas e de extremidades inferiores. A compara^ao de 
sensibilidade e especificidade com a ultrassonografia e va- 
riavel. 46 62 A detec<;ao de trombos em veias pelvicas pos- 
sui maior sensibilidade que a ultrassonografia isolada, e 
a combina<;ao das duas tecnicas possibilitou a detec<;ao 
de trombose venosa profunda em ate 18% de pacientes 
com suspeita de tromboembolismo pulmonar, mas sem 
altera<;6es na tomografia pulmonar. 40 Pelo fato de essa tee¬ 
nies. demandar mais tempo para o exame (ate 4 minutos 
de atraso apos a inje<;ao do constraste) e maior dose de 
radia<;ao para a mae e o feto, e raramente utilizada atual¬ 
mente, especialmente na gesta^ao. 26 

Ressonancia nuclear magnetica 

Esse metodo tern sido cada vez mais utilizado na gesta- 
<;ao. Pode detectar trombose venosa profunda em veias 
pelvicas e proximais dos membros inferiores, com sensi¬ 
bilidade proxima a 100% e especificidade de 90% em po- 
pula<;ao de nao gestantes. 44 Apesar da carencia de estudos 
comparativos desse metodo entre gestantes e nao gestan¬ 
tes, um estudo 44 documentou a utilidade da ressonancia 
nuclear magnetica, permitindo o diagnostico de trombo¬ 
se de veias pelvicas quando metodos nao invasivos eram 
de diffcil avalia<;ao. 
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Fleoografia ascendente 

Esse exame £ considerado o padrao-ouro para o diagnds- 
tico de trombose de membros inferiores, tanto para ges- 
tantes quanto para nao gestantes, com valor preditivo ne- 
gativo de 98%. 6 Durante a gravid ez, ha preocupagao com 
o uso da flebografia, pela exposigao do feto a radiagao e 
possibilidade de o prdprio exame levar k trombose. Al£m 
disso, testes nao invasivos possuem acurdcia semelhante 
a da flebografia para esse diagndstico. 

Um algoritmo sugerido para os casos com suspeita de 
trombose venosa profunda durante a gestagao pode ser 
visto na Figura 2. 


Tromboembolismo pulmonar 

Radiografia simples de torax 

Apesar de o estudo radioldgico ser normal na maioria dos 
casos de tromboembolismo pulmonar (Tabela 3), 37 as al- 
tera^oes mais comumente observadas sao areas de infiltra- 
do, atelectasias, eleva^ao diafragmatica, derrame pleural e 
imagem em cunha (cunha de Hampton) com diminuicao 
de vascularizagao (sinal de Westermark), ou mesmo a proe- 
minencia das art£rias pulmonares (sinal de Fleischner). A 
radiografia simples de tdrax tamb£m pode afastar outras 
doengas que apresentam quadro dfnico semelhante ao do 
tromboembolismo pulmonar. 
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FIGURA 2. Algoritmo sugerido para o diagnostic© de trombose venosa profunda. RNM: ressonancia nuclear magnetica; TVP: trombose 
venosa profunda; USG/Doppler: ultrassonografia com Doppler. 
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Cintilografia pulmonar 

0 estudo de ventila^ao-perfusao (V/Q) e o exame inicial 
de escolha para o diagndstico de tromboembolismo pul¬ 
monar tanto para gestantes como para nao gestantes. 36 A 
cintilografia de perfusao e realizada pela inje<;ao de tec- 
necio-99 por via intravenosa, acoplado a macroagrega- 
dos de albumina humana. A distribui<;ao do composto 
marcado e analisada pelo exame radioldgico do t6rax, 
podendo evidenciar areas de menor perfusao pulmonar. 
Se a perfusao for normal, por se tratar de exame altamen- 
te sensfvel, afasta-se o diagn6stico de tromboembolismo 
pulmonar; caso contrario, complementa-se o exame com 
a cintilografia de ventila<;ao. Este ultimo teste e realizado 
pela inalagao de gases, como o senon-133 ou tecnecio-99, 
em aerossol. Apesar de a cintilografia de ventila<;ao au 
mentar a probabilidade do diagndstico em pacientes com 
defeitos pulmonares de perfusao segmentar ou mais 
amplos, um exame normal de V/Q nao afasta completa- 
mente o tromboembolismo pulmonar. Nesse caso, em 
pacientes clinicamente estaveis, deve-se realizar uma ul- 
trassonografia com Doppler ou pletismografia de impe- 
dancia para tentar diagnosticar trombose venosa profun¬ 
da. Pelo fato de o tratamento para trombose venosa 
profunda e tromboembolismo pulmonar nao macigo ser 
identico, a documenta<;ao de trombose venosa profunda 
e suficiente para encerrar a etapa diagn6stica e iniciar o 
tratamento. Entretanto, exames negativos para trombo¬ 
se venosa profunda tambem nao sao definitivos para a 
exclusao de tromboembolismo pulmonar, ja que menos 
de 30% dos pacientes com tromboembolismo pulmonar 
tern exame sugestivo de trombose venosa profunda, no 


TABELA 5. Doses estimadas de radiagao (mSv) materna e fetal 

decorrente de exames radiol6gicos utilizados na in- 

vestigagiode 

casos suspeitos de TEP na gestag3o 

Exame 

Doses estimadas de radiagSo (mSv) 


Fetal 

Materna 

Cinlilogralia pulmonar 
(perfusao) 

<*"Tc 

0,2-0,6 

1,0 

Cintilografia pulmonar 
(ventilagao) 

. 8tfT1 Kr 

0,0001 

02 

. Wm Tc aerossol 

03-1,2 

0,5 

TC (single slice) 

0,03-0,06 

1,6-4,0 

TC (multi slice) 

0,01-0,02 

4,0-60 

TC comllebografia 

5,3 

2,3-2,7 

Angiografia pulmonar 

Pelo menos 0,5 

5,0-30,0 


^Kr: criptdnio 81m; 99ff 'Tc: tecn^cio 99m; TC: tomografia computadorizada; TEP: 

tromboembolismo pulmonar 

Tabela adaptada de Scarsbrook et al. 26 


momento inicial. 81 A dose total de radia<;ao recebida no 
estudo completo de V/Q esta entre 370 e 540 |iGy, con- 
siderada dentro do intervalo aceitavel para a dose cumu- 
lativa de radia<;ao para o feto (50.000 jiGy ou 5 rads) (Ta¬ 
bela 5). Apesar disso, alguns estudos tern sugerido um 
pequeno aumento no risco de leucemia na infancia de 
1:2.800 (risco basal) para 1:2.000 entre crian<;as expos- 
tas a baixas doses de radiagao intrauterina. 4,23 O risco fe¬ 
tal e minimo, se comparado ao risco de morte materna 
de 15%, caso o tromboembolismo pulmonar nao seja 
corretamente diagnosticado e tratado 98 Ap6s o exame de 
V/Q, a paciente deve ser hidratada e orientada quanto a 
micgoes mais frequentes, para diminuir a exposigao fetal 
a radia<;ao originada de radionuclfdeos presentes na be- 
xiga matema. 

Tomografia computadorizada helicoidal 

Ha crescente interesse no uso da tomografia computado¬ 
rizada helicoidal (ou espiral), com necessidade de con- 
traste intravenoso, para o diagndstico de tromboembolis¬ 
mo pulmonar. Algumas vantagens desse metodo incluem: 
boa especificidade, disponibilidade, seguranga, procedi- 
mento relativamente rapido, diagndstico de outras doen- 
^as e tecnologia avan^ada. 

Como desvantagens, podem ser citadas: necessidade 
de interpreta^ao por especialistas, maior custo, necessida¬ 
de de contraste semelhante a angiografia pulmonar e di- 
ficuldade de visualizagao de certas areas. 

As contraindicates sao insuficiencia renal e alergia 
ao contraste. 

A tomografia computadorizada helicoidal permite 
avaliar as arterias pulmonares principals ate os ramos 
segmentares e, possivelmente, os ramos subsegmenta- 
res. O feto e exposto a menor dose de radiacao em com- 
para<;ao a cintilografia de V/Q. 84 A radiacao media esti- 
mada para o feto e de 3 a 131 pGy durante a gesta<;ao- 84 
A sensibilidade e especificidade estimadas com a tomo¬ 
grafia computadorizada helicoidal para o diagn6stico de 
tromboembolismo pulmonar foram 86 e 93%, respec- 
tivamente, e consideradas similares as da cintilografia de 
V/Q. 19 Em estudo de Raj, 98 a tomografia computadori¬ 
zada helicoidal apresentou valor preditivo negativo maior 
que 98%. Em estudo com gestantes e puerperas, a tomo¬ 
grafia computadorizada helicoidal confirmou o diagnds- 
tico de tromboembolismo pulmonar em 90% dos casos, 
no primeiro grupo, e em 85% no segundo (Tabela 3). 37 
A tomografia computadorizada helicoidal multi slice vem 
substituindo a angiografia pulmonar como o padrao-ou- 
ro para o diagndstico de tromboembolismo pulmonar, 
e muitos centros terciarios passaram a adota-la como 
exame inicial no fluxograma de investiga<;ao dessas pa¬ 
cientes. 13 ' 93 
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Ressonancia nuclear magnetica 

Varias tecnicas utilizando a ressonancia nuclear magne¬ 
tica foram empregadas em nao gravidas para o diagnos¬ 
tic© de tromboembolismo pulmonar; porem, nao ha es- 
tudos que tenham avaliado seu uso em gestantes. 13 Nao 
ha prova de que a realizagio de ressonancia nuclear mag¬ 
netica durante a gestagao produza qualquer efeito dele- 
terio para o feto e o risco de sequelas tardias parece ser 
extremamente baixo ou inexistente. Um estudo entre mu- 
lheres que trabalham com ressonancia nuclear magneti¬ 
ca tambem nao mostrou aumento de resultados adversos 
na gestagio. 57 A ressonancia nuclear magnetica pode iden- 
tificar o embolo de forma direta ou indireta (falha de en- 
chimento ou pela geragio de imagens de perfusao seme- 
lhantes as da cintilografia pulmonar). 26 Entre as tecnicas 
dispomveis, time of flight MRA (TOF-MRA) tern grande 
sensibilidade para a detecgao de embolos pulmonares 
centrais, mas por causa da pobre resolugio espacial e da 
presenga de artefatos (cardiaco e respiratorio), a sensibi¬ 
lidade para embolos subsegmentares nao e adequada. 26 
Tecnicas nao contrastadas mais recentes, como true fast 
imaging with steady-state precession (FISP), mostram-se pro- 
missoras, com sensibilidade maior para a detec<;ao de em¬ 
bolos do que ressonancia nuclear magnetica contrastada 
ou cintilografia pulmonar. 60 

Outra tecnica tambem dispomvel, a MR direct throm¬ 
bus imaging (MR-DTI), pela detecgao da meta-hemoglobi- 
na, permite a visualizagio direta do embolo no pulmao 



FIGURA3. Ressonancia nuclear magnetica de membros inferiores 
(MR-DTI): trombose venosa profunda proximal bilate¬ 
ral, com extensao para a veia iliaca externa a esquerda 
(setas). (Figura adaptada de Kelly et al. 59 ) 


simultaneamente com a imagem dos membros inferiores, 
sem a necessidade de contraste intravenoso (Figuras 3 
e 4). 59 Para o diagnostico de trombose venosa profunda, 
esse metodo demonstrou sensibilidade de 98% e especi- 
ficidade de 96%, quando comparado a ultrassonografia 
ou a flebografia ascendente. Dados iniciais sugerem que a 
MR-DTI tambem demonstra boa acurada para a detecgao 
de tromboembolismo pulmonar. 59 Apesar de a ressonan¬ 
cia nudear magnetica parecer promissora para a avalia^ao 
de casos suspeitos de tromboembolismo pulmonar, com 
sensibilidade e especifiddade semelhantes as obtidas com 
a tomografia computadorizada helicoidal, mas sem radia- 
gao, ela ainda nao se encontra disponivel em muitos cen- 
tros nem foi adequadamente avaliada em gestantes. 



FIGURA4. Ressonancia nuclear magnetica de torax (MR-DTI): em- 
bolia pulmonar, visualizando-se trombo na arteria pul¬ 
monar direita (seta). (Figura adaptada de Kelly at el. 59 ) 


Angiografia pulmonar 

Apesar de ser considerada o padrao-ouro para o diagnos¬ 
tic© de tromboembolismo pulmonar, a angiografia pulmo¬ 
nar e invasiva, desconfortavel e associada a mortalidade 
de 0,5% (principalmente por alergia ao contraste e insu- 
ficiencia renal). 78 Esta indicada apenas quando nao hou- 
ver possibilidade de estabelecer o diagnostico por outros 
metodos. Permite a visualizagio de trombos maiores que 
2,5 mm. 

A Figura 5 mostra um algoritmo que pode ser usado 
para a avaliagao de casos suspeitos de tromboembolismo 
pulmonar durante a gestagio, adotado na Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP a partir de 2015. 93 
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FIGURA 5. Algoritmo sugerido para o diagnostico de tromboembolismo pulmonar. TEP: tromboembolismo pulmonar. * Testes adicionais: cin- 
tilografia pulmonar, Doppler de membros inferiores, ressonancia nuclear magnetica de vasos pelvicos, angiografia ou repetir an¬ 
giotomografia em 24 a 48 horas. 


» TRATAMENTO 


Foram poucos os ensaios dmicos randomizados publica- 
dos sobre o tratamento dos casos de tromboembolismo 
venoso. Muitos estudos consistem em series de casos ou 
estao baseados na conduta em nao gestantes. 90 O trata¬ 
mento na gestagio e semelhante ao adotado para nao ges¬ 
tantes, com exce^ao da varfarina, que deve ser evitada pelo 
seu risco potencial de teratogenicidade. 

MEDIDAS GERAIS 

Para os casos de trombose venosa profunda, recomenda- 
-se repouso, eleva^ao dos membros, uso de meias elasti- 
cas de alta compressao e deambulagio precoce assim que 
houver melhora dos sinais flogfsticos. Um estudo sue- 
co 69 demonstrou, por meio da Dopplervelocimetria, que 
o uso de meias elasticas aumentou significativamente a 
velocidade sanguinea na veia femoral durante o terceiro 
trimestre. Diante de um quadro de tromboembolismo 
pulmonar, as pacientes devem ser encaminhadas a uni- 
dade de terapia intensiva. Sao necessarias medidas de su- 
porte, como o tratamento da insuficiencia cardiaca e res- 
piratoria. Deve-se realizar tambem avaliagio seriada da 
vitalidade fetal, a partir do diagnostico. 

ANTICOAGULACAO 

A trombose venosa profunda e o tromboembolismo pul¬ 
monar na gestagio sao tratados inicialmente de forma 


identica. Varios estudos tern abordado a anticoagulagio 
durante a gestagio. 15,86,90 A incidencia de resultados ad- 
versos em gestantes tratadas com heparina de baixo peso 
molecular foi semelhante a observada em um grupo de 
nao gestantes. 105 

Heparina de baixo peso molecular 

A heparina de baixo peso molecular deve ser a droga de 
preferencia na gestagio, pela comodidade de manuseio, 
menores incidences de sangramento, plaquetopenia e os- 
teoporose. Essa forma de heparina e obtida de moleculas 
de alto peso molecular (de 12.000 a 40.000 daltons), por 
clivagem quimica ou enzimatica, resultando em fragmen- 
tos de 4.000 a 5.000 daltons, que nao sao capazes de atra- 
vessar a barreira placentaria. A agio anticoagulante da he¬ 
parina de baixo peso molecular e mais especifica, mas nao 
exdusiva, pela interagio com o fator X ativado. Esta nao 
se liga a protemas plasmaticas, resultando em biodispo- 
nibilidade de 90% e meia-vida de 150 minutos, contra 
apenas 10% de biodisponibilidade e meia-vida de 30 mi¬ 
nutos da heparina nao ffacionada. 101 Recomenda-se a mo- 
nitorizagio do fator anti-X ativado 4 horas apos a injegio, 
a cada 4 a 6 semanas. A dose de heparina deve ser ajusta- 
da para que o fator anti-X ativado seja mantido entre 0,6 
e 1,0 UI/mL. 88,90 

Fase aguda 

Utiliza-se a enoxaparina (1 mg/kg a cada 12 horas) ou a dal- 
teparina (100 Ul/kg a cada 12 horas) por via subcutanea. 
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Manutengao 

As pacientes com trombose venosa profunda ou trom- 
boembolismo pulmonar na gestagao devem permanecer 
anticoaguladas at£ 6 semanas de puerp£rio. Caso o feno- 
meno tromboembolico tenha ocorrido no final da gesta- 
gao ou do puerp£rio, o periodo mmimo de anticoagula- 
gao £ de 3 a 6 meses. No puerp£rio, pode-se manter a dose 
de heparina de baixo peso molecular utilizada na gesta- 
gao ou entao realizar sua substituigao por varfarina, man- 
tendo-se a heparina de baixo peso molecular at£ que o 
anticoagulante oral atinja nivel terapeutico (international 
normalized ratio - INR entre 2 e 3), suspendendo-se entao 
a heparina de baixo peso molecular." 

Heparina nao fracionada 

A heparina nao fracionada £ utilizada na gestagao quan- 
do a heparina de baixo peso molecular nao estiver dispo- 
nfvel. Sua agao anticoagulante £ decorrente de uma se- 
quenda pentassacaridica, que tern aha afinidade de ligagao 
com a antitrombina. Essa interagao resulta em maior fun- 
gao anticoagulante da antitrombina, inativando varias en- 
zimas da coagulagao, entre elas a trombina (fator H:a) e 
os fatores X:a, lX:a, XI:a e Xll:a. 9a 

Fase aguda 

A heparina nao fracionada por via intravenosa deve ser 
administrada em dose de ataque em bolus de 5.000 U, se- 
guida de 1.000 U por hora em bomba de infusao contf- 
nua. O controle da anticoagulagao estara adequado com 
o tempo de tromboplastina parcial ativada entre 1,5 e 2,5 
vezes o valor do controle. Inicialmente, o tempo de trom¬ 
boplastina parcial ativada deve ser monitorizado a cada 
6 horas at£ que se atinja a dose terapeutica; com a estabi- 
lizagao do quadro, pode-se fazer o controle diariamente. 
A anticoagulagao por via intravenosa £ mantida durante 
um periodo de 7 a 10 dias. Depois, inicia-se tratamento 
de manutengao. 

Manutengao 

A administragao de heparina nao fracionada por via sub- 
cutanea deve inidar-se com dose de 10.000 U a cada 8 ho¬ 
ras. Posteriormente, essa dose deve ser ajustada pelo tem¬ 
po de tromboplastina parcial ativada, que deve situar-se 
entre 1,5 e 2,5 vezes o valor normal, colhido entre 6 e 8 
horas apos a aplicagao da heparina." 

Efeitos ad versos do uso das heparinas 

Tanto a heparina de baixo peso molecular como a he¬ 
parina nao fracionada nao ultrapassam a placenta. Portan- 
to, nao ha aumento na incidencia de hemorragia fetal ou 


de teratogenese. 41 O uso prolongado de heparina pode cau- 
sar osteoporose. O risco de osteoporose associada & hepa¬ 
rina 6 maior com o uso de heparina nao fracionada (3%) 
se comparado & heparina de baixo peso molecular (0,09%) 
e esta relacionado a dois fatores principals: tempo de uso 
(principalmente acima de 3 meses) e dose (superior a 
20.000 U/dia). Para minimizar esse risco, recomenda-se, 
para todas as gestantes em uso de heparina, aumentar a 
ingestao de calcio na dieta para 1,5 g/dia e administrar car- 
bonato de calcio 500 mg, por via oral, uma vez ao dia. 103 

A trombocitopenia induzida por heparina e evento 
incomum com o uso de heparina de baixo peso molecu¬ 
lar (0,4%), mas pode acontecer em at£ 3% das pacientes 
em uso de heparina nao fracionada. Trata-se de uma rea- 
<;ao idiossincrdtica que geralmente se instala 5 a 15 dias 
apos o micio do uso da droga. 103,109 As plaquetas devem 
ser monitorizadas regularmente a cada 15 dias no primei- 
ro mes e, depois, mensalmente. Se a contagem de plaque¬ 
tas for inferior a 70.000/mm 3 ou se houver queda de 50% 
no numero prdvio de plaquetas, a heparina deve ser sus- 
pensa imediatamente. Essa complicagao decorre da for- 
ma<;ao de imunocomplexos IgG-mediada que se ligam & 
superffcie celular, facilitando a destruigao plaquetaria. A 
plaquetopenia induzida pela heparina £ situagao grave e, 
apesar de plaquetopenicas, as pacientes acometidas tern 
10% de risco para trombose arterial. 

O risco de sangramento matemo € equivalente se corn- 
parados o uso das heparinas nao fracionadas com o das 
heparinas de baixo peso molecular, em tomo de2%. 39,103 

ontraindicagoes a aniicoagulagao 

Existem situagoes em que as condigoes clmicas e de 
agravo associadas as pacientes com tromboembolismo ve- 
noso podem contraindicar o uso das heparinas. A Tabe- 
la 6 sintetiza algumas dessas condigoes. 95 Nessas situa¬ 
tes, o uso de profilaxia mecanica com compressor 
pneumatico intermitente de membros inferiores pode ser 
um recurso (Figura 6). 90 


TABELA 6. Contralndica^Qes d anticoagula^io 


Sangramento ativo 

HipertensSo arterial sist£mica n§o controlada (>180 X IIOmmHg) 
Coagulopatia (plaquetas < 70.000/mm 3 ou INR > 1,5) 

Alergia ou plaquetopenia por heparina 
Insuliciencia renal (clearance < 30 mL/min) 

Coleta de liquor < 24 horas 

Metastase hepatica ou cerebral 
INR: international normalized ratio. 

Tabela adaptada de Royal College of Obstetricians and Gynaecologists l 95 
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FIGURA 6. Compressao pneumatica intermitente. 


PROFILAXIA ANTITROMBOTICA 

As gestantes que nao apresentam trombose venosa profun¬ 
da e/ou tromboembolismo pulmonar na gestagao atual, 
mas que tem risco aumentado para esses eventos, benefi- 
ciam-se do uso profilatico da heparina. Para as pacientes 
com episodios recorrentes de trombose venosa profunda 
ou tromboembolismo pulmonar no passado e que usaram 
varfarina, recomenda-se a sua substituigao por heparina de 
baixo peso molecular por via subcutanea em dose plena 
(enoxaparina 1 mg/kg, a cada 12 horas, ou dalteparina 100 
Ul/kg, a cada 12 horas) ate 6 semanas de gestagao. A varfa¬ 
rina cruza a placenta e esta assocdada a embriopatia quan- 
do a exposigao ocorre entre 6 e 12 semanas de gestagao. 41 
Se nao houver antecedente de fenomeno tromboembolico, 


TABELA 7. 

Corregao da dose profilatica 

de heparina 

Peso(kg) 

Enoxaparina 

Dalteparina 

<50 

20 mg/dia 

2.500 Ul/dia 

50-90 

40 mg/dia 

5000 Ul/dia 

91-130 

60 mg/dia 

7500 Ul/dia 

131-170 

80 mg/dia 

10000 Ul/dia 

>170 

0, 6mg/kg/dia 

75 Ul/kg/dia 


Tabela adaptada de Royal College of Obstetricians and Gynaecologists 95 

mas a gestante apresentar fator de risco trombogenico, como 
nos casos de trombofilia, recomenda-se dose profilatica de 
heparina de baixo peso molecular subcutanea (enoxapari¬ 
na 40 mg, uma vez ao dia, ou dalteparina 5.000 UI, uma 
vez ao dia). Essa dose deve ser corrigida de acordo com o 
peso da paciente (Tabela 7). 95 Nos casos de homozigose 
para o fator V de Leiden ou protrombina mutante, na defi¬ 
ciencia de antitrombina e nas trombofilias assodadas, reco¬ 
menda-se a administragao de dose intermediaria de hepa¬ 
rina de baixo peso molecular (enoxaparina 1 mg/kg/dia, ou 
dalteparina 100 Ul/kg, a cada 12 horas), em fungao do ele- 
vado risco de tromboembolismo, prindpalmente naquelas 
que apresentem antecedente familiar de trombose. A Tabe¬ 
la 8 sintetiza o protocolo de profilaxia antitrombotica das 
trombofilias utilizado na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP 
a partir de 2015. Para as pacientes intemadas ou no pos-par- 
to, deve-se tambem atentar para os riscos tromboticos maio- 
res. Com base em diretrizes mundiais, destaca-se o fato de 
que na presenga de pelo menos um fator de risco maior ou 
dois fatores de risco moderados essas pacientes tambem de- 
verao receber doses profilaticas, intermediarias ou ate mes- 
mo plenas de heparina de baixo peso molecular, a depen- 
der do quadro clfnico (Tabela l). 95107 


TABELA 8. Protocolo de profilaxia antitromb6tica das trombofilias utilizada na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP 


Antenatal 

Puerp6rio 

Qualquer situagao que indique anticoagulagao 
plena previa ou durante a gestagao 

TEV previo (dois ou mais episodios) 

Anticoagulagao plena ou profilaxia em dose 
intermediaria 

Anticoagulagao plena ou profilaxia em dose 
intermediaria 

Trombofilias com alto risco de trombose* 

Anticoagulagao plena ou profilaxia em dose 
intermediaria (em caso de sindrome 
antifosfolipide, adicionar acido acetilsalicflico) 

Anticoagulagao plena ou profilaxia em dose 
intermediaria (em caso de sindrome 
antifosfolipide, adicionar acido 
acetilsalicflico) 

Trombofilias de baixo risco** com TEV previo 
ou morbidade obstetrica 

Anticoagulagao profilatica 

Anticoagulagao profilatica 

Trombofilias de baixo risco** sem TEV previo ou 
morbidade obstetrica 

Vigilancia clfnica*** 

Anticoagulagao profilatica 


* Trombofilias de alto risco: sindrome antifosfolipide com TEV previo, mutagoes (fator V de Leiden e protrombina) em homozigose, deficiencia de antitrombina e trombofilias combinadas. 
** Trombofilias de baixo risco: deficiencia de proteina S, deficiencia de proteina C e mutagoes (fator V de Leiden e protrombina) em heterozigose. 

*** Pode ser indicada anticoagulagao profilatica na presenga de fatores de risco adicionais. 
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FILTROS DE VEIA CAVA INFERIOR 

Esses filtros foram utilizados com sucesso durante a ges- 
ta^ao, mas raramente sao necessarios. As indicates para 
o uso de filtros de veia cava inferior sao: 16,24 

• Pacientes com tromboembolismo agudo e contraindi- 
cagao para anticoagulagao (cirurgia recente, choque he- 
morragico, sangramento vigente). 

• Pacientes com tromboembolismo agudo e tratamento 
anticoagulante ineficaz. 

• Pacientes com leito vascular pulmonar significativamen- 
te comprometido (decorrente de tromboembolismo 
pulmonar macigo ou hipertensao pulmonar tromboem- 
bolica cronica). 

Os filtros de veia cava temporaries (removiveis) estao 
em investigagao atualmente, podendo ser de grande uti- 
lidade na gestagao. 85 

TERAPIA TROMBOUTICA 

Nao ha estudos controlados que avaliem a eficacia e a se- 
guranga da terapia trombolftica na gestagao, mas o risco 
de hemorragia matema e alto. O uso de agentes trombo- 
liticos (por exemplo, alteplase), comparado ao uso de he¬ 
parina, promove lise mais rapida de trombos pulmona- 
res e melhora da hipertensao pulmonar. 101 Uma revisao 
do uso de agentes trombolfticos na gestagao mostrou taxa 
de mortalidade matema de 1,2%, obito fetal de 6% e com¬ 
plicates hemorragicas maternas de 8%. 28 A tendencia 
atual e reservar a terapia trombolftica na gestagao para ca- 
sos de tromboembolismo pulmonar macigo com instabi- 
lidade hemodinamica. 34 

CONDUTA NO PARTO E NO PUERPERIO 

O parto deve ser programado para ocorrer entre 37 e 40 
semanas, possibilitando assim a suspensao temporaria da 
heparina de baixo peso molecular. Esta e suspensa 24 ho- 
ras antes do parto, permitindo a raquianestesia ou blo- 
queio peridural. Ja a heparina nao fracionada pode ser in- 
terrompida ate 12 horas antes do parto. A via de parto e 
obstetrica, nao havendo contraindicagao k maturagao ar¬ 
tificial do colo uterino nem k indugao do parto com oci- 
tocina. Recomenda-se o uso de meias elasticas durante o 
procedimento. As pacientes sao orientadas, caso apresen- 
tem contragoes ou perda de lfquido por via vaginal, a nao 
administrar a proxima dose de heparina e dirigir-se ao 
hospital de referenda. A anticoagulagao deve ser reinicia- 
da entre 6 e 8 horas apos o parto, qualquer seja a via. No 
puerperio, devem-se estimular a deambulacao precoce e 
a continuidade do uso das meias elasticas." Pelo fato de 


tanto a varfarina como a heparina de baixo peso molecu¬ 
lar e a heparina nao fracionada nao se acumularem no 
leite matemo e nao induzirem efeito anticoagulante no 
recem-nascido, esses medicamentos nao contraindicam a 
amamentacao. 89 


PONTOS-CHAVE 


• A trombose venosa profunda e o tromboembolismo pulmonar, diferen- 
tes manifestagoes do tromboembolismo venoso, sao, em geral, passi- 
veis de prevengao e tratamento. 

• O tromboembolismo pulmonar e responsavel por alta mortalidade ma- 
terna durante a gestagao e o puerperio, 

• Estima-se que mais de 50% dos eventos tromboembolicos na gesta¬ 
gao estejam associados a trombofilias hereditarias. 

• A sindrome antifosfolipide tambem eleva o risco de tromboembolismo 
durante a gestagao. 

• O diagnostico clinico tanto de trombose venosa profunda quanto de 
tromboembolismo pulmonar e dificultado pelos sintomas proprios da 
gestagao e apresenta baixa sensibilidade e especificidade. 

• A ultrassonografia com Doppler consiste no primeiro exame a ser so- 
licitado em casos de suspeita de trombose venosa profunda. 

• Para o diagnostico de trombose venosa profunda, a ressonancia nucle¬ 
ar magnetica pode complementar a ultrassonografia com Doppler em 
casos com resultado normal ou na suspeita de trombose de veias pel- 
vicas. 

• Na suspeita de tromboembolismo pulmonar, o metodo diagnostico ini- 
cial do rastreio devera ser a tomografia computadorizada. 

• A heparina de baixo peso molecular deve ser a droga de escolha 
para a anticoagulagao na gestagao, nos casos de tromboembolismo 
venoso. 

• O uso prolongado de heparina pode causar osteoporose e tromboci- 
topenia, as plaquetas devem ser monitorizadas durante o tratamento e 
as gestantes devem ingerir calcio em quantidades adequadas. 

• O parto deve ser programado entre 37 e 40 semanas, suspendendo- 
-se a anticoagulagao temporariamente; esta deve ser reiniciada entre 
6 e 8 horas apos o parto. 
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» INTRODUCAO 


A introdu^ao dos corticosteroides na terapeutica medica, 
no final da decada de 1970, transformou a evolugio na¬ 
tural das doen^as do tecido conjuntivo, permitindo au- 
mento da expectativa e da qualidade de vida, de modo 
que um numero maior de mulheres com doen^as autoimu- 
nes passou a atingir idade reprodutiva e engravidar. An¬ 
tes disso, os pacientes com essas doen^as, particularmen- 
te aqueles acometidos pelo lupus eritematoso sistemico 
(LES), morriam, quase todos, em onto intervalo de tem¬ 
po. A evolu^ao da doen<;a era rapida e devastadora, limi- 
tando, por si so, a possibilidade de procria^ao. 

Alem da utiliza^ao dos corticosteroides, tambem o 
desenvolvimento de tecnicas laboratoriais especificas, es- 
pecialmente na area de imunopatologia, como a identifi- 
ca^ao de anticorpos antinudeares e a pesquisa da celula 
LE, que permitem o diagnostic precoce inclusive de for¬ 
mas pouco sintomaticas, contribuiu para a mudan^a do 
prognostic das mulheres acometidas por essas enfermi- 
dades. Assim, hoje existe um grupo de mulheres portado- 
ras de doen<;as cronicas, em idade fertil, com vida sexual 
ativa, que necessitam da aten^ao de ginecologistas e obs- 
tetras. 

As doen^as autoimunes sao enfermidades inflamato- 
rias cronicas, multifatoriais, com exuberantes altera^oes 
imunologicas caracterizadas pela presen^a de autoanticor- 
pos ou de celulas imunologicamente competentes, que 
reagem contra os antigenos do proprio indivfduo. A maio- 
ria desses antigenos e formada por organelas citoplasma- 
ticas, como ribossomos, mitocdndrias, nudeolos etc. 6,7 Os 
anticorpos sao polirreativos, de baixa afinidade e, princi- 
palmente, da classe imunoglobulina M (IgM). 19,63 

Em grande parte das doen^as autoimunes, os autoan- 
ticorpos desempenham papel de destaque na genese da 
lesao. Em alguns casos, entretanto, os autoanticorpos po- 
dem representar apenas marcadores sorologicos dessas 
doen<;as, sem nenhuma firn^ao patogenica; nessas situa¬ 
tes, eles funcionam simplesmente como elementos diag¬ 
nostics das doen^as autoimunes. O aparecimento de au¬ 
toanticorpos tambem pode acontecer apos a ocorrencia 
de traumas teciduais das mais diversas etiologias, inde- 
pendentemente do funcionamento do sistema imunolo- 
gico, como o aparecimento dos anticorpos antimiosina e 
antigangliosidios em traumas cardiacos e neurologies, 
respectivamente. 13 Nesses casos, os autoanticorpos desa- 
parecem espontaneamente algum tempo depois. 

Existem, ainda, situates nas quais os autoanticorpos 
estao presentes como componentes da autoimunidade 
normal: eles podem ser identificados em individuos ido- 
sos, em familiares assintomaticos de pacientes com doen- 
<;as autoimunes e em individuos saudaveis. 35,57 
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Para que os autoanticorpos sejam considerados pato- 
genicos, eles devem preencher os criterios a seguir: 

• Ter correla^ao entre a atividade da doen^a e os nfveis 
sericos dos anticorpos. 

• Ser identificada a presen^a do anticorpo nas lesoes. 

• Existir melhora clfnica concomitante a diminui<;ao ou 
desaparecimento de seus tftulos sericos. 

• Ser possfvel a reprodu<;ao da lesao que lhe e atribufda 
com o anticorpo isolado. 

• Ocorrer a produgao de autoanticorpo similar que acar- 
rete enfermidade semelhante apos a imuniza<;ao com 
o autoantfgeno em modelos experimentais. 13 

Tambem se pode observar autoimunidade na resposta 
imunologica celular (aquela nao mediada por anticorpos). 
Os antigenos do meio ambiente sao fagocitados, proces- 
sados e apresentados aos linfocitos pelos macrofagos. O 
reconhecimento dessas estruturas estranhas ao organismo 
so ocorre quando ha o reconhecimento concomitante 
dos antigenos do complexo de histocompatibilidade 
maior (MHC) do proprio indivfduo. O complexo de his¬ 
tocompatibilidade maior codifica varias protefnas na 
membrana das celulas, entre elas os antigenos das clas¬ 
ses I e II do antfgeno leucocitario humano (do ingles hu¬ 
man leukocyte antigen - HLA), o principal complexo de 
histocompatibilidade na especie humana. Os antigenos 
da dasse I (HLA-A, B e C) estao presentes em quase to- 
das as celulas nudeadas do organismo humano, enquan- 
to aqueles da classe II so estao presentes em algumas ce¬ 
lulas do sistema imunologico. 14 O reconhecimento do 
antfgeno estranho acoplado aos antigenos da classe I do 
HLA e fenomeno indispensavel para o correto funciona- 
mento da imunidade celular mediada pelos linfocitos 
CD8+. Por outro lado, para a deflagra^ao de resposta imu¬ 
nologica mediada pelos linfocitos CD4+, e necessario que 
os antigenos estranhos sejam apresentados pelo macro- 
fago com a participa<;ao dos antigenos da classe II do 
complexo de histocompatibilidade maior. 14 

Como foi destacado, a autoimunidade esta presente 
em fenomenos imunes fisiologicos, sem significado pato- 
logico. O mecanismo pelo qual o processo fisiologico se 
altera e se exacerba, provocando danos ao indivfduo, e 
desconhecido. Essa transforma<;ao pode ser decorrente de 
uma associa<;ao de fatores, especialmente ambientais, ge- 
neticos e hormonais. 

I LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 


O lupus eritematoso sistemico (LES) e uma das doen^as 
autoimunes mais frequentes, apresentando maior inci- 
dencia no sexo feminino (nove mulheres para cada ho- 
mem acometido), especialmente no perfodo da menac- 


me. Dessa forma, e relativamente comum a ocorrencia de 
gesta<;ao nessas pacientes. Acredita-se que o LES atinja 
1,8:100.000 indivfduos/ano nos Estados llnidos da Ame¬ 
rica (EUA), notadamente na faixa etaria dos 15 aos 35 
anos. A enfermidade e agravada por uma serie de fatores 
biologicos (puberdade, gesta<;ao, puerperio, cirurgias, in- 
fec^oes, estresse etc.), qufmicos (uso de determinados me- 
dicamentos: procainamida, hidralazina, fenitofna, isonia- 
zida etc.) ou fisicos (exposi<;ao solar pode desencadear e, 
habitualmente, piorar a doen<;a). 

Essa doen^a e causada pela perda da tolerancia imu¬ 
nologica do indivfduo a varios autoantfgenos. Como con- 
sequencia, observa-se a forma<;ao de autoanticorpos que 
determinam, por meio de mecanismos de hipersensibili- 
dade, agressao as suas proprias celulas e tecidos. Essa rea- 
<;ao imunologica pode levar a lesoes vasculares, altera^oes 
no tecido conjuntivo e consequente necrose fibrinoide. O 
exame das lesoes teciduais por imunofluorescenda mos- 
tra a presence de fibrina, imunoglobulinas e fxa^oes do sis¬ 
tema do complemento. A presenga de linfocitos, plasmo- 
citos e macrofagos nos teddos acometidos pela inflama<;ao 
lupica indica a partidpa^ao da imunidade celular na fisio- 
patologia da doen<;a. 

Os autoanticorpos antinudeares sao os mais frequen- 
temente observados. Eles representam imunoglobulinas 
dirigidas contra diferentes antigenos nucleares, especial¬ 
mente contra as fragoes DNA-histona e DNA-dupla heli- 
ce. Os anti-DNA-histona sao responsaveis pela forma<;ao 
das celulas LE e os anti-DNA-dupla helice formam imu- 
nocomplexos circulantes que se depositam nos orgaos e 
tecidos, especialmente nos rins. Na verdade, a presen^a de 
quaisquer desses imunocomplexos nos vasos e capilares 
dos tecidos determina a rea<;ao inflamatoria imunologica 
e grande parte das manifesta^oes da doenga: nefropatia, 
lesoes cutaneas, lesoes pulmonares, agressao ao sistema 
nervoso central etc. Da mesma forma, outros autoanticor¬ 
pos dirigidos contra hemacias, leucocitos e plaquetas sao 
responsaveis pelas manifesta<;6es hematologicas do lupus 
eritematoso sistemico. 

Existem duas formas clfnicas bem distintas: o lupus 
eritematoso cutaneo (acometimento apenas de pele) e o 
LES (comprometimento de diversos orgaos e tecidos). O 
lupus eritematoso cutaneo pode, eventualmente, evoluir 
para a forma sistemica da doenga; porem, o habitual e que 
a enfermidade represente apenas uma altera^ao dermato- 
logica, frequentemente de ordem estetica. Os criterios de 
diagnostico do LES envolvem: rash malar, doenga neuro- 
logica, rash discoide, doenga renal, fotossensibilidade, doen- 
<;a hematologica, ulceras orais, altera<;oes imunologicas, 
artrite, presen^a de fator antinuclear e serosites (Tabela 1). 
Sao necessarios quatro desses criterios para a confirmagao 
do diagnostico de LES (Figura 1). 
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TABELA1. Criierios de diagnostics do lupus eritematoso siste- 
mico 


Rash malar 
Rash discoide 
Fotossensibilidade 
LJIceras ora is 
Artrite 
Serosite 

Comprometimento renal (proteinuria > 0,5 g/24 horas ou 
cilindruria anormal) 

Alteragoes neurologicas (convulsoes ou psicose) 

Alteragoes hematologicas (anemia hemolitica, leucopenia, linfopenia 
ou plaquetopenia) 

Presenga de fator antinuclear 

Presenga de anticorpos anti-DNA nativo, anti-Sm e/ou 
antifosfolrpides (anticardiolipina e/ou anticoagulante lupico 
positivos) 



FIGURA 1 . Rash cutaneo malar ('em borboleta"), caracteristico do 
lupus. (Figura retirada de Cedars-Sinai. 71 ) 


O LES, apos o advento da corticoterapia, nao mais 
constitui doenga de prognostico reservado. Na atualida- 
de, a doenga apresenta uma populagao de doentes croni- 
cos, com evolugao clinica favoravel; a presenga de neffo- 
patia grave ou o comprometimento do sistema nervoso 
central (SNC) sao os principals fatores que determinam 
pior prognostico. 

Antes do advento da corticoterapia, o LES reduzia a 
fertilidade das pacientes ou, ate mesmo, impedia a con- 
cepgao. A gestagao era evento pouco comum, ocorria em 
1:1.500 mulheres com a doenga, e apresentava alta mor- 
talidade matema (25%). 38 Alem disso, a insuficienda ova- 
riana prematura ocorria, em alguns casos, gragas a presen¬ 
ga de anticorpos antiovarianos ou era decorrente da 


utilizagao de ciclofosfamida pelas mulheres lupicas. Para 
essas pacientes, a idade superior a 30 anos e a dose total 
acumulada de ciclofosfamida (> 300 mg/kg) representa- 
vam os piores indicadores prognostics de infertilidade 
apos o tratamento. 

As pacientes que serao submetidas a tratamento imu- 
nossupressor com cidofosfamida devem considerar a pos- 
sibilidade de criopreservagao dos oocitos antes da expo- 
sigao a droga. Outra possibilidade e a supressao da fungao 
ovariana por meio de drogas - agonistas do hormonio li- 
berador da gonadotrofina (GnRH) ou anticoncepcionais 
orais combinados em baixas doses -, visando a exercer 
efeito protetor sobre o ovario que sera exposto a ciclofos¬ 
famida e, assim, preservar a fertilidade dessas pacientes. 

A transmissao hereditaria do LES nao foi definitiva- 
mente estabelecida. Os estudos a respeito da incidencia 
da doenga em gemeos monozigoticos sao conflitantes, en- 
fatizando em alguns momentos a presenga de componen- 
tes hereditarios relacionados aos antigenos referentes ao 
complexo de histocompatibilidade e, em outros, o papel 
desempenhado por fatores ambientais. O que parece cer- 
to e que, embora o LES raramente ocorra em filhos de mu¬ 
lheres lupicas, a incidencia dessa doenga em familiares de 
mulheres lupicas e superior aquela observada na popula¬ 
gao geral (aproximadamente 2% das criangas desenvol- 
vem LES no futuro). 15 

A gestagao esta contraindicada nos casos em que a 
doenga apresenta atividade de lesao renal, neurologica, 
doenga restritiva pulmonar ou miocardite com insuficien- 
cia cardiaca associada, pois nessas situagoes existe maior 
risco de perda fetal e agravamento do quadro clinico ma- 
temo. Tambem se contraindica a gestagao para mulheres 
em uso de ciclofosfamida, dorambucil e metotrexato, pois 
essas drogas se relacionam a malformagoes congenitas. 
Nessas situagoes, deve ser enfatizada a necessidade de an- 
ticoncepgao. 

Inumeras publicagoes tentam esclarecer as repercus- 
soes da gestagao no curso do LES. Os primeiros trabalhos 
publicados sugeriam que o curso da doenga geralmente 
era agravado pela gestagao. 1122 42 Recentemente, estudos 
apresentam um conceito diferente a respeito desse assun- 
to, destacando que nem sempre se observa reativagao ou 
agravamento da doenga durante o cido gravidico-puerpe- 
ral, nao havendo justificativa para a contraindicagao da 
gravidez para essas pacientes, tampouco para a interrup- 
gao rotineira. Ainda assim, deve-se atentar para o fato de 
que a probabilidade de exacerbagao do LES durante a ges¬ 
tagao e o puerperio pode alcangar de 40 a 50% das doen¬ 
tes. 65 Na maioria dos casos, ocorre manifestagao leve da 
doenga (manifestagoes cutaneoarticulares); porem, em 
aproximadamente 20% das gestagoes as exacerbagoes sao 
graves. Aparentemente, os principals fatores de risco para 
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reativagao da doenga durante a gravidez sao atividade da 
doenga nos 6 meses que precedem a concep^ao e nefro- 
patia lupica previa. 

A nefropatia e a manifestagao do LES que mais fre- 
quentemente se associa a mau prognostico matemo. Quan¬ 
do, no momento da concep<;ao, a portadora de LES esta 
com doen^a renal ativa, o risco de agravamento da glo- 
merulonefrite chega a 50 a 60% dos casos. Nessas pacien¬ 
tes, podem-se observar, durante a gestagao, desenvolvi- 
mento de hipertensao arterial sistemica (HAS), piora da 
proteinuria (que pode alcangar valores de sindrome ne- 
frotica), diminui^ao progressiva do clearance de creatini- 
na, insuficiencia renal e ate mesmo morte. Em pacientes 
lupicas que engravidam com doenga inativa, a probabili- 
dade de reativa^ao diminui para 10 a 30% dos casos. 

A disponibilidade de metodos laboratoriais que per- 
mitem o diagnostico precoce de formas leves da doenga, 
a maior experiencia com a corticoterapia, a aquisi^ao de 
novos recursos terapeuticos e a uniformiza^ao do trata- 
mento das pacientes acometidas possibilitaram melhores 
resultados obstetricos. Alem disso, muitas manifesta^oes 
clinicas e laboratoriais, anteriormente atribuidas ao lu¬ 
pus, na verdade podem representar complicates ineren- 
tes a gestagao, como hipertensao arterial acompanhada 
de edema e proteinuria (pre-eclampsia), sindrome HELLP, 
artralgia (com ou sem derrame articular) etc. 

Aproximadamente 25% das pacientes com LES desen- 
volvem algum grau de proteinuria apos 24 semanas de 
gesta<;ao, em alguns casos acompanhada de HAS e edema 
generalizado. As gestantes lupicas com hipertensao arte¬ 
rial cronica e portadoras de anticorpos antifosfolipides 
anteriormente a gestagao apresentam maior risco de de- 
senvolver pre-eclampsia, quando comparadas as gestan¬ 
tes previamente saudaveis. 16 A diferencia<;ao entre glo- 
merulonefrite lupica e pre-eclampsia nem sempre e 
possivel. Sugerem reativagao da doen^a a presen^a de al- 
teragoes laboratoriais, como anticorpo anti-DNA-dupla 
helice, redugao dos niveis sericos de complemento, sedi- 
mento urinario com hematuria e/ou cilindros hematicos, 
e surgimento de outras manifestagoes clinicas do LES, 
como febre, vasculites, serosites, linfonodomegalia, mio- 
cardite, pneumopatias etc. Alem dessas manifestates, a 
ausencia de melhora do quadro com o termino da gravi¬ 
dez tambem e indicativa de reativagao do LES. Por sua vez, 
a inexistencia das altera^oes laboratoriais descritas e a re- 
fratariedade do quadro a corticoterapia sugerem o diag¬ 
nostico de pre-eclampsia. De qualquer forma, e impor- 
tante ressaltar que a gestagao deve ser evitada sempre que 
as portadoras de LES estejam com doen^a em atividade. 16 

A sindrome HELLP tambem pode ser confundida com 
LES ativo, ja que esta complicagao da doenga hipertensi- 
va espedfica da gestagao (DHEG) cursa com hemolise e 


plaquetopenia. Deve-se ressaltar que as altera^oes da sin- 
drome HELLP sao acompanhadas de eleva^ao de transa¬ 
minases e de bilirrubinas, alem da presenga de esquizoci- 
tos no sangue periferico (anemia microangiopatica da 
sindrome HELLP). 

Nao ha duvidas de que o prognostico da gestagao e 
prejudicado quando a gestante e portadora do LES. 68 Sao 
mais frequentes em pacientes lupicas abortamento espon- 
taneo, 40,48 obito fetal, 50 prematuridade, restri^o do cresd- 
mento fetal, DHEG e diabetes mellitus gestacional. 19/33 
Lockshin e Druzin 70 realizaram estudo prospective e rela- 
taram que a presenga de LES esteve relacionada a maior 
incidencia de alteragoes placentarias (insuficiencia placen- 
taria, vasculopatia e trombose tecidual, vilosite cronica). 

ACOMPANHAMENTO DA GESTANTE LUPICA 

A gestagao em mulheres portadoras de LES deve ser pro- 
gramada considerando-se: 

• Tempo decorrido desde o diagnostico da doenga ate o 
inicio da gesta^ao maior que 2 anos: nessa condi^ao, 
existe maior probabilidade de a doenga estar estavel e 
a paciente possivelmente estara utilizando baixa dose 
de corticosteroides. 

• Ultimo episodio de reativagao da doenga ha, pelo me- 
nos, 6 meses: nessa situagao, a paciente provavelmen- 
te estara imunologicamente mais equilibrada. 

• Creatinina serica inferior a 1,6 mg/dL, proteinuria in¬ 
ferior a 1 g/24 horas e hipertensao arterial controlada: 
com esses resultados relacionados a fungao renal no 
momento da orientagao pre-concepcional ou na pri- 
meira consulta do pre-natal sao obtidos melhores re¬ 
sultados perinatais. 

O acompanhamento pre-natal das gestantes lupicas 
deve ser realizado por equipe multidisciplinar composta 
por medico obstetra com experiencia no acompanhamen¬ 
to de gestagoes de alto risco, medico reumatologista, nu- 
tricionista, psicologo e enfermeiros treinados em atendi- 
mento de gesta^ao de alto risco, pois as pacientes ffequen- 
temente apresentam ansiedade exagerada em relagao a 
doen^a e ao resultado obstetrico, alem de poderem estar 
acima do peso ideal, ja que muitas delas utilizam corti¬ 
costeroides. 

Idealmente, o obstetra deve realizar consulta pre-con¬ 
cepcional para melhor planejamento da gestagao, para for- 
necer informagoes acerca dos riscos e verificar as condigoes 
clinicas matemas e medicares em uso. A utiliza^ao de ci- 
dofosfamida deve ser interrompida 3 meses antes da con- 
cepgao, pois existe risco estimado de malformagoes fetais 
entre 16 e 22%; observam-se menores incidendas de mal- 
forma^oes quando a droga e utilizada apos o primeiro tri- 
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mestre da gestagao. As principals malformagoes descritas 
em estudos em animais sao fenda palatina, fenda labial e 
dismorfismo craniofacial; estudos em humanos relatam 
anormalidades faciais, de pele, musculos, vfsceras e restri- 
gao do crescimento fetal. 31 

No imcio do prenatal, o medico obstetra deve analisar 
exames pr^vios e obter informagoes sobre as drogas que vi- 
nham sendo utilizadas. Nao ha necessidade de suspensao 
do uso de prednisona na gestagao, pois essa droga nao apre- 
senta efeitos teratogenicos na esp£de humana, provavelmen- 
te por apresentar minima passagem placentaria (a droga £ 
metabolizada pela aromatase placentaria). Se, durante a ges¬ 
tagao, a padente apresentar quadro clinico que justifique a 
utilizagao de dose superior a 50 mg/dia, da-se preferenda & 
rpnli^rtrno de pulsoterapia com metilprednisolona. Ap6s a 
realizagao da pulsoterapia, mant£m-se dose de 40 a 50 mg/ 
dia. Durante a amamentagao, as doses diarias podem che- 
gara 80 mg/dia. Nao ha comprovagao de que o uso profila- 
tico de corticosteroides pela gestante com doenga em remis- 
sao previna exacerbates do LES. 15 A interrupgao do uso de 
doroquina durante a gestagao pode provocar atividade da 
doenga e, por isso, indica-se a manutengao do tratamento. 

Na primeira consulta, deverao ser solicitados: colpo- 
atologia oncotica, colposcopia, pesquisa de anticorpos an- 
tifosfolipides - anticoagulante lupico e anticardiolipina 
imunoglobulinas G (IgG) e M (IgM) hemograma com 
plaquetas, coagulograma, ureia, creatinina, acido urico, 
urina tipo 1, proteinuria de 24 horas, clearance de creati¬ 
nina, eletroforese de protemas, dosagem de complemen- 
to total e ffagoes e velocidade de hemossedimentagao. Es¬ 
ses exames, com excegao da colpodtologia oncotica e da 
colposcopia, devem ser repetidos mensalmente para os ca- 
sos de lupus com repercussao sistemica e a cada trimestre 
para os casos de doen<;a cutanea. 

Os principais sinais e sintomas de atividade da doen- 
ga durante a gestagao sao artrite, lesao cutanea, anemia 
hemolftica, trombocitopenia, febre, hepatite, serosites e 
lupus neonatal. 6,23 

Os principais sinais relacionados com alto risco ma- 
temo e fetal estao listados naTabela 2. 

No seguimento pre-natal posterior, e importante a 
realiza<;ao de: 

• Ultrassonografia morfologica do primeiro trimestre para 
medida da translucencia nucal. 

• Ultrassonografia morfologica no segundo trimestre. 

• Ultrassonografia obst^trica mensal para avaliagao do 
crescimento fetal. 

• Dopplervelocimetria das art£rias uterinas e umbilicais, 
a partir de 20 semanas de gestagao: a presenga de alte- 
ra<;ao na Dopplervelocimetria exige vigilancia fetal in- 
tensiva, principalmente se houver fatores de mau prog¬ 
nostic associados. 


TABELA 2. Sinais relacionados com alto risco materno efetal 


Hipertensao pulmonar grave (pressao media > 50 mmHg) 
Doenga pulmonar restritiva (capacidade vital forgada < 1L) 
Insufrci^ncia cardiaca 

Insuliciencia renal cronica (creatinina > 2,8 mg/dL) 

Doenga renal ativa 

Antecedente de pre-eclampsia grave ou si'ndrome HELLP 

AVC nos ultimos 6 meses 

Ativagao lupica grave nos ultimos 6 meses 
AVC: acidente vascular cerebral. 


• Cardiotocografia e perfil biofisico fetal a partir de 28 
semanas a cada 15 dias at£ 32 semanas e a cada 7 dias 
at£ o momento do parto. 

• Ecocardiografia fetal entre 20 e 22 semanas de gestagao, 
o que € especialmente importante para pacientes que 
possuem anticorpo anti-Ro e/ou anti-La (risco de blo- 
queio atrioventricular congenito). 

A via de parto segue a indicagao obst£trica. Recomen- 
da-se a interrupgao da gestagao com, no maximo, 40 se¬ 
manas, em razao dos riscos de insuficiencia placentaria 
apos esse perfodo. A interrupgao eletiva da gestagao so € 
realizada nos casos em que se observa comprometimento 
do bem-estar matemo ou fetal que justifique o t£rmino da 
gestagao: sofrimento fetal agudo ou comprometimento 
grave da saude matema, independentemente da maturi- 
dade pulmonar fetal. As pacientes que, no momento do 
parto, estiverem utilizando prednisona em dose diaria su¬ 
perior a 10 mg, devem receber, durante o trabalho de par¬ 
to ou no momento da cesarea, corticosteroide por via in- 
travenosa, com o intuito de prevenir insuficiencia adrenal 
matema e evitar reativagao do LES provocada pelo estres- 
se do parto. O esquema possfvel € a administragao de dose 
de ataque de 300 mg de hidrocortisona e manutengao de 
hidrocortisona 100 mg a cada 8 horas, por 24 horas. 

£ contraindicada a utilizagao de ddofosfamida duran¬ 
te a amamentagao, em razao de relatos de imunossupres- 
sao neonatal, retardo de crescimento infantil e carcinoge- 
nese. Com relagao k doroquina, nao ha contraindicagao 
formal nesse periodo. 2 ' 9 

Com relagao k anticoncepgao, deve haver cautela no 
emprego de estrogenos na mulhercom LES. Os anticoncep- 
donais orais combinados devem ser evitados em pacientes 
com doenga em atividade, principalmente naquelas com 
envolvimento renal, pelo risco de agravamento do lupus. 56 
Os estrogenos estao absolutamente contraindicados em 
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mulheres que possuem anticorpos antifosfolipfdicos, por 
causa do risco de tromboembolismo. 56 Os anticoncepcio- 
nais que s6 contem progesterona nao estao assodados k 
reativa<;ao do LES nem ao aumento na chance de ocorren- 
da de fenomenos tromboembdlicos. Os metodos de bar 
reira, apesar de menos eficazes, sao seguros para essas pa- 
cientes. Os dispositivos intrauterinos s6 deverao ser 
utilizados por pacientes que nao estiverem utilizando altas 
doses de corticosteroides ou outros imunossupressores. 

SfNDROME DO LOPUS NEONATAL 

A sfndrome do lupus neonatal e definida pela presenqa 
de bloqueio atrioventricular congenito e/ou eritema cuta- 
neo fotossensfvel neonatal, ocorrendo em 1 a 2% dos fi 
lhos de maes com doenbas autoimunes. 1,21 Por outro lado, 
o lupus neonatal pode ocorrer em gestantes assintomati- 
cas portadoras dos autoanticorpos anti-Ro/SSa e anti-La/ 
SSB, sendo que, dessas pacientes, aproximadamente um 
ten;o desenvolvera doenba autoimune ap6s a gestabao. 58 

O quadro clfnico se caracteriza por rash cutaneo erite- 
matoso e de aspecto anular, com atrofia central e bordas 
ativas, sendo mais comum na regiao periorbital e no cou- 
ro cabeludo. O eritema cutaneo fotossensfvel e transitdrio, 
tendendo a desaparecer por volta do sexto mes de vida, pe- 
rfodo no qual existe a substituibao da IgG matema por an¬ 
ticorpos da crianqa. Alem disso, existe comprometimento 
variavel do sistema de condubao cardfaco, sendo a mani¬ 
festable mais grave a ocorrencia de bloqueio atrioventricu¬ 
lar total (BAVr) irreversfvel. Casos de bloqueio atrioventri¬ 
cular de 2 C grau podem melhorar espontaneamente ou 
evoluir para bloqueio atrioventricular total. As manifesta- 
boes cardfacas manifestam-se em tomo de 18 a 24 sema- 
nas de idade gestacional. Tambem estao relacionadas com 
a sfndrome outras alteraboes do sistema de condubao car- 
di'aco, assim como alteraboes hepaticas e hematoldgicas. 
Entre as maes que tiveram filhos com bloqueio atrioventri¬ 
cular, a chance de recorrencia e de 16%; 5 * 28 alem disso, exis- 
tem relatos na literature de discordancia entre gemeos. 34/4566 

Nos casos em que o diagndstico de bloqueio atrioven¬ 
tricular e feito ainda durante a vida intrauterina, e neces- 
sario acompanhamento cuidadoso do feto para avaliar dis- 
funbao cardfaca e hidropsia. O bloqueio atrioventricular 
total e considerado irreversfvel, contudo casos de bloqueio 
atrioventricular de 2 fi grau podem ser beneficiados com 
administrabao de altas doses de fluorcorticosteroides, como 
a dexametasona. Seu tratamento deve ser realizado quan- 
do a alterabao da frequencia cardfaca fetal e diagnosticada 
antes de 16 semanas degestabao, quando se observa alte¬ 
rabao de condubao de instalabao recente (exame anterior 
de ate 2 semanas estava normal) ou nos casos graves que 
apresentam congestao cardiopulmonar, insuficiencia car¬ 


dfaca grave e miocardite. O tratamento mais comum e rea¬ 
lizado com altas doses de dexametasona. Nos casos em 
que a frequencia cardfaca fetal estiver abaixo de 55 bpm 
ou quando houver insuficiencia cardfaca congestiva neo¬ 
natal, deve-se cogitar a interrupbao da gestabao. O trata¬ 
mento para o bloqueio atrioventricular total neonatal con- 
siste em instalabao de marca-passo. 

» ESCLERODERMIA 


A esclerodermia e uma doenba do tecido conjuntivo que 
se caracteriza pela proliferabao descontrolada desse teci¬ 
do na pele, nos musculos, nas estruturas para-articulares, 
no trato gastrointestinal, nos pulmoes, no corabao e nas 
serosas. Paralelamente a essas alteraboes, observam se fe 
nomenos vasculares decorrentes da proliferabao da cama- 
da fntima dos vasos de pequeno calibre, que se expressam 
clinicamente por lesoes isquemicas de extremidades, hi- 
pertensao pulmonar e insuficiencia renal. 

O espectro clfnico da doenba e variavel. Mais da me- 
tade dos pacientes apresenta formas clfnicas limitadas k 
esderose de pele das extremidades (face, antebra^os, maos) 
e que evoluem de maneira lenta, sem comprometimento 
visceral significativo. Na maioria das vezes, o fendmeno 
de Raynaud faz parte do quadro clfnico, geralmente pre- 
cedendo as demais manifestaboes clfnicas. Cerca de 40% 
dos pacientes apresentam doenba com pior evolubao clf- 
nica, com esderose difusa e lesoes viscerais precoces. Os 
casos de esderose sistemica incidem predominantemen- 
te no sexo feminino, em mulheres na faixa et£ria com- 
preendida entre 30 e 50 anos de idade. 

A literatura medica tern poucos estudos a respeito da 
interabao entre esclerodermia e gestabao. Alguns trabalhos 
registram evolubao normal da gestabao, com recem-nas- 
ados a termo e sem complicaboes. 43 ' 64,67 Outros mostram 
piora da doenba matema e/ou morte perinatal. Karlen et 
al. 46 analisaram dezoito casos e verificaram que em 46% 
deles a evolubao da doenba nao foi alterada pela gestabao, 
em 12% houve melhora clfnica e em 42% ocorreu agra- 
vamento da esclerodermia, inclusive com morte matema 
em 22% desses casos, especialmente quando se observou 
comprometimento renal. Houve, ainda, dois partos pre- 
maturos e duas mortes perinatais. Em estudo multicentri- 
co italiano recente, Taraborelli et al. 62 analisaram 109 ges- 
taboes de pacientes com diagndstico de esclerodermia, 
demonstrando maior risco de prematuridade e de restri- 
bao do aescimento fetal, alem disso, evidenciou-se que, 
apesar de rara, a progressao da doenba e mais comum em 
mulheres com anticorpos anti-Scl70 e tempo de infeio da 
doenba menor que 3 anos. 

A presenba de nefropatia e fator agravante da gestabao, 
determinando maior chance de ocorrencia de perdas fe- 
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tais, alem de maior mortalidade matema 37,61 A lesao renal 
assume curso rapidamente progressive, constituindo a 
principal causa de morte matema. 17,29,47 Em razao disso, a 
presenga de sinais de nefropatia esclerodermica (proteinu¬ 
ria, HAS, uremia) e contraindicagao formal a gravidez. A 
gestagao pode tambem predispor a primeira manifestable 
da nefropatia esclerodermica em pacientes com fungao re¬ 
nal previamente normal. Nesses casos, a HAS e a primei¬ 
ra manifesta<;ao clfnica e pode surgir em qualquer momen- 
to do ciclo gravfdico-puerperal. A DHEG e o principal 
diagndstico diferencial nesses casos. 

A gestagao de mulher esclerodermica deve ser consi- 
deTada de alto risco, mesmo se a paciente for jovem, pri- 
mfpara e sem a presence de marcadores de nefropatia. 46 
Alguns autores ate defendem o abortamento terapeutico 
aoprimeiro sinal desses indicadores de nefropatia, ja que 
a deteriorate acelerada da fungao renal e de dificil con¬ 
sole terapeutico, com frequentes repercussoes desfavora- 
veis para a gestante e seu produto conceptual. Da mesma 
forma, a gestagao nas pacientes com miocardiopatia es¬ 
clerodermica tern progndstico complicado do ponto de 
vista matemo-fetal, por causa da sobrecarga hemodina- 
mica da gesta<;ao. A esclerose sistemica pode tambem le- 
var a manifestagoes gastrointestinal capazes de interferir 
naalimentagao da gestante, podendo alterar a nutrigao 
matema e o adequado desenvolvimento fetal. 

Observa-se elevada incidencia de 6bito fetal e partos 
prematuros nas gestantes portadoras das formas graves da 
doen<;a. Ainda nao esta esclarecido se a presence de anti- 
corpos antifosfolipidicos teria alguma relagao com a alta 
inddencia de perdas fetais. Argueta-Zuniga et al. 24 descre- 
veram a evolugao de nove casos de gesta<;ao em portado¬ 
ras de esclerose sistemica e relataram maior incidencia de 
hipertensao arterial, prematuridade e restrigao do cresci- 
mento fetal. 

A inelasticidade da pele e do tecido celular subcuta- 
neo eventualmente impoe limita<;6es aos movimentos ar- 
ticulares, podendo interferir negativamente no trabalho 
de parto e no parto vaginal das gestantes com escleroder- 
mia, havendo descrigao de distocia decorrente de lesoes 
esderodermicas cervicais. 25 A cesarea deve ser considera- 
da em alguns casos. 

Aparentemente, a chance de transmissao da doenga 
para o feto e remota, apesar de ja ter sido relatada predis- 
posigao genetica para a enfermidade. Existem poucos ca¬ 
sos relatados na literatura de maes com esderodermia cujos 
fetos apresentavam areas restritas de esclerose cutanea. 52 

I DOENCAREUMATOIDE 

A doenga reumatoide e a doenga autoimune mais frequen- 
te e acomete mulheres em idade reprodutiva, possibilitando 


a coexistencia da doenga com a gesta<;ao. uma doenga 
difusa do colageno com manifesta<;6es clfnicas predomi- 
nantemente articulares. 69 Sao possfveis tambem manifes- 
tagoes sistemicas: lesoes oculares, pericardite e pleurite, 
acometimento intersticial pulmonar e vasculite necrosan- 
te grave. Os pacientes que apresentam titulos sericos ele- 
vados de fator reumatoide frequentemente desenvolvem 
artropatia erosiva grave e polineuropatia. Os autoanticor- 
pos presentes na artrite reumatoide sao dirigidos contra 
as prdprias imunoglobulinas. Existe frequente associagao 
dessa doenga com outras de natureza autoimune, como 
esderodermia, tireoidite de Hashimoto, sfndrome de Sjo¬ 
gren e LES. 

As pacientes com artrite reumatoide apresentam, na 
maioria das vezes, melhora clfnica durante a gesta<;ao; 
70% das gestantes relatam alfvio dos sintomas e somen- 
te pequena parcela das pacientes nao tern modifica<;ao no 
comprometimento articular. 69 Sabe-se, contudo, que apro- 
ximadamente 90% das pacientes apresentarao piora dos 
sintomas nos 3 primeiros meses ap6s o parto. 55 

A evolugao satisfatdria dessa doenga no perfodo ges- 
tacional nao se relaciona a idade matema, a paridade, ao 
tempo de evolu<;ao da doen<;a ou a ausencia do fator reu¬ 
matoide. O comportamento da doenga em uma mesma 
paciente em gestagoes subsequentes tende a ser sempre se- 
melhante, ou seja, a melhora da enfermidade na primeira 
gravidez devera se repetir em gestagoes posteriores. 

A incidencia de abortamentos espontaneos, dbitos fe¬ 
tais ou partos prematuros nao e maior entre a popula<;ao 
de mulheres com artrite reumatoide, quando comparadas 
com grupo-controle sem essa doenga. A gesta<;ao tende a 
evoluir sem maiores complicagoes. O comprometimento 
articular, que por vezes limita a movimenta<;ao da pacien¬ 
te, pode influenciar a escolha da via de parto; por exemplo, 
pode nao ser possfvel parto vaginal em pacientes com aco¬ 
metimento de articulates coxofemorais. 

Entre as drogas comumente utilizadas no tratamento 
de artrite reumatoide, contraindica-se formalmente o uso 
na gestagao de metotrexato e de leflunomida, ambas clas- 
sificadas como categoria X pelo Food and Drug Administra¬ 
tion. O metotrexato se relaciona a risco de perda fetal e 
diversas malformago^s fetais. 27 Nao ha evidencia na lite¬ 
ratura demonstrando a seguranga da leflunomida na ges- 
ta<;ao, contudo existem evidencias de embriotoxicidade e 
teratogenicidade em modelos animais. 39 Por outro lado, 
existem opt^s seguras bem estabeleddas para o tratamen¬ 
to da artrite reumatoide na gestagao: a hidroxicloroquina 
e a sulfassalazina sao drogas comumente utilizadas sem 
evidencia de teratogenicidade ou de desfecho obstetrico 
insatisfatorio em pacientes expostas a elas. 32,49,55 

Apesar da tendencia natural de melhora da artrite reu¬ 
matoide na gravidez, para gestantes persistentemente 
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sintomaticas existe ainda a op<;ao dos corticosteroides sis- 
temicos. Inibidores do fator de necrose tumoral alfa (TN- 
F-alfa), como o infliximabe, sao reservados para pacientes 
com quadro clinico grave e sem resposta ks demais op^oes 
terapeuticas. Ha poucos dados disponiveis na literature, 
contudo, aparentemente, a administragao de inibidores do 
TNF-alfa a gestantes nao se associa a malforma<;6es ou in- 
tercorrencias obstetricas. 30,59 

No puerperio, os nfveis plasmaticos de cortisol, que 
se encontram elevados durante toda a gestagao, caem 
abruptamente. O fenomeno correlaciona-se com a maior 
ocorrencia de exacerbagao da artrite reumatoide nesse pe- 
riodo. Tambem contribui para o agravamento da enfer- 
midade no periodo puerperal o aumento dos rnveis de 
prolactina em decorrencia do aleitamento (sabe se que, 
como o estrogeno, a prolactina pode serconsiderada agen- 
te acelerador da resposta imunologica). Alguns autores 
tern identificado risco elevado de aparecimento da artrite 
reumatoide nos 3 primeiros meses de puerperio; aparen¬ 
temente, esse fato tambem teria rela<;ao com os elevados 
niveis de prolactina. 20 * 26,44 

I DERMATOPOLIMIOSITE 


As polimiosites representam um grupo de doengas raras 
caracterizadas clinicamente por acometimento muscular 
proximal. A polimiosite e caracterizada essencialmente 
por fraqueza muscular proximal, ao passo que a derma- 
topolimiosite se caracteriza por miosite associada a lesoes 
cutaneas tipicas, como o heliotropo (lesao eritematosa ou 
violacea na palpebra superior) e o sinal de Gottron (ero- 
sao eritematopapular na face extensora das articulator 
metacarpofalangicas. Os pacientes relatam fraqueza mus¬ 
cular, e o exame histopatologico do musculo acometido 
revela infiltratao dos tecidos por celulas mononucleares. 
Acredita-se que os fenomenos citotoxicos representem o 
processo patogenico que destroi os musculos. 10 Existe ain¬ 
da associa^ao com manifesta^oes extramusculares, como 
doen<;a pulmonar intersticial, cardiopatia, disfagia e so- 
brepositao com outras doen<;as autoimunes. 

Essas doen<;as atingem mulheres na infancia ou a par- 
tir da 5 a decada de vida, o que explica a baixa correla^ao 
entre polimiosites e gesta(;ao, assim como a escassez de 
dados na literatura quanto aos desfechos obstetricos em 
pacientes com dermatopolimiosite. O primeiro caso rela- 
tado de gravidez em paciente com dermatomiosite foi tra- 
tado com glicocorticoides e teve evolu<;ao satisfatoria do 
quadro e da gesta<;ao. 41 Parece que a gravidez nao piora o 
prognostico das pacientes com dermatomiosite, 60 mas a 
maior incidencia de perdas fetais esta relacionada com a 
atividade da doen^a durante esse periodo. Os relatos de 
casos demonstram que as mulheres que engravidaram no 


periodo de remissao da dermatomiosite evoluiram favo- 
ravelmente, sem complica^oes obstetricas ou perinatais. 
Por sua vez, a existencia de gesta<;ao na vigencia de doen- 
ga em atividade nao modificou a evolugao da enfermida- 
de, mas aumentou o numero de obitos fetais (37,5%). Da 
mesma forma, as pacientes que apresentaram desencadea- 
mento da doenga durante o ciclo gravidico-puerperal vi- 
venciaram 62% de mortalidade fetal. 12 Nao foram descri- 
tas altera<;6es placentarias que pudessem explicar as 
elevadas taxas de mortalidade fetal, tampouco se sabe da 
presen^a de anticorpos antifosfolipidicos nessas pacien¬ 
tes, mas recomenda-se avalia^ao periodica da vitalidade 
fetal a partir da viabilidade. Rosenzweig et al. 18 estudaram 
24 gesta^oes em 18 mulheres acometidas pela doen^a; ob- 
servaram exacerba^ao da doen^i em 25% dos casos e maior 
incidencia de abortamentos, restrigao do crescimento fe¬ 
tal e morte perinatal. Ohno et al., 51 assim como Papape- 
tropoulos et al., 53 encontraram resultados semelhantes. 

A doen<;a provoca atrofia muscular da cintura escapu- 
lar e da dntura pelvica. Tal atrofia pode gerar restri(;6es k 
paciente no que conceme ao trabalho muscular e & pos- 
tura para o parto, impossibilitando, algumas vezes, o par- 
to por via vaginal. Alem disso, o acometimento da mus- 
culatura toracica pode comprometer a fungao respiratoria, 
particularmente no periodo final da gesta<;ao. 

O tratamento da dermatomiosite tern como objetivo 
melhorar fraqueza muscular e lesoes cutaneas, assim como 
prevenir complicates extramusculares da doenga. A pri- 
meira op^ao terapeutica costuma ser a administra^ao de 
corticosteroides sistemicos, podendo haver associagao com 
azatioprina. 36 


PONTOS-CHAVE 


• O lupus eritematoso sistemico e uma das doengas autoimunes mais Ire- 
quentes, com maior incidencia no sexo feminino eem adultos jovens. E 
comum a ocorrencia de gestag^o nessas mulheres. 

• A gestagSo esta contraindicada nos casos em que a doen$a apresen- 
tar atividade de les3o renal, neurol6gica, si'ndrome de restrig5o volum6- 
trica pulmonar ou miocardite com insuliciencia cardfaca associada, por 
maior risco de perda ietal e agravamento do quadro clinico materno. 

• O uso de ciclolosfamida deve ser evitado na gestacao e nos 3 meses 
que antecedem a gravidez. 

• Pacientes lupicas em uso de cloroquina devem manter o uso da medi- 
ca?ao na gravidez. 

• Sao mais frequentes em pacientes lupicas: abortamento espontaneo, 
6bito fetal, prematuridade, restrigao do crescimento fetal, doenga hiper- 
tensiva especilica da gestag3o, diabetes mellitus gestacional e altera- 
g6es placentarias. 

• Os casos de esclerose sistemica incidem predominantemente no sexo 
feminino, em mulheres na faixa etaria compreendida entre 30 e 50 anos 
de idade. Alguns trabalhos registram evolugao normal da gestagao, com 
rec6m-nascidos a termoe sem complicagoes, e outros mostram piora 
da doenga materna e/ou morte perinatal. 
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• A preserve de nefropatia efator agravante da gestagSo, determinando 
maiores taxas de ocorr§ncia de perdas fetais, alem de maior mortalidade 
matema nos casos de esclerose sist§mica. A gestagSo de mulher esdero* 
d^rmica deve ser considerada de alto risco, mesmo se a paciente lor jo- 
vem, pftmipara e nao houver pcesenga de marcadores de nefropatia. 

• A artrite reumatoide e a doenga autoimune mais frequente e acomete 
mulheres err idade reprodutiva. Na gestag3o observa-se, na maior par¬ 
te das vezes, melhora clinica. 
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» INTRODUCAO 


Nas ultimas d£cadas, a melhoria da assistenda prestada ks 
mulheres portadoras de doen^a cardiaca permitiu que a maio- 
ria dessas pacientes evolufsse na gravidez e no puerperio com 
desfecho matemo e fetal favoravel, entretanto, as doengas 
cardiovasculares continuam como as prindpais causas de 
morte matema 7 ' 147 nos Estados Unidos da America (EUA) e 
a terceira causa entre indivfduos com 25 a 44 anos de ida- 
^^1,2536,68,102,128,135,131,137 q estudo das cardiopatias nagesta- 

<^o reveste-se de grande importancia clfnica na pratica obs- 
t£trica, pois, embora nao seja uma associa<;ao muito 
foquente, apresenta relevantes implicates progn6sticas re- 
lacionadas ks altas taxas de morbidade e mortalida- 
c j e 10,67,68,87.88,132,136,139 doen<;as cardfacas comprometem em 

tomo de 1% das gestagoes e, embora ainda seja aha, a mor- 
talidade matema tern decresddo acentuadamente ao longo 
dos ultimos 50 anos. 1,10 ' 25,36,67,68,73,87,88,102,128,131 ' 137,139 

I EPIDEMIOLOGIA 


A cardiopatia diagnosticada antes ou durante o ciclo gra- 
vidico-puerperal tern incidencia de 0,3 a 4,2%, 10,67,133 va- 
riando conforme a populagio analisada. No Keino Uni- 
do, a incidencia caiu de 3% para menos de 1% nos ultimos 
50 anos, com redu<;ao da cardiopatia reumatica ap6s a in¬ 
troduce da penicilina. 16 Em contrapartida, o aumento da 
taxa de sobrevivencia de mulheres portadoras de cardio¬ 
patia congenita tern mantido sua incidencia em nfveis 
crescentes nos ultimos anos. 8,35,132 

O perfil do tipo de cardiopatia tamb£m tern se modi- 
ficado. Se, em pafses em desenvolvimento, ainda ocorre 
predomfnio de pacientes com cardiopatia reumati- 
ca# 10,43,49,51,58,67 na Europa, no Canada e nos EUA predomi- 

nam as pacientes com cardiopatia congenita, 10,16,128,128 em 
razao do grande avango das t£cnicas de cirurgia cardiaca 
e do suporte clfnico a esses indivfduos. 16123 

Em revisao de mil casos atendidos pelo Instituto do 
C6ra<;ao (InCor) e pela Clfnica Obst&rica do HC-FMUSP 
de 1989 a 1999, Avila et al. 49 relataram 55,7% de casos com 
cardiopatia reumatica, 19,1% com cardiopatia congenita, 
doenga de Chagas em 8,5%, arritmias em 5,1%, miocar- 
diopatias em 4,3% e outras causas em 7,3%, como doen- 
ga arterial coronariana, tromboembolismo e endocardite 
infecciosa. Em estudo realizado no mesmo seivigo, de 2001 
a 2005, a prevalenda de doenga reumatica foi de 45,8 ver¬ 
sus 28,6% de cardiopatias congenitas, refletindo a mudan- 
<;a de padrao em centros urbanos brasileiros. 144 

A despeito da baixa prevalenda, a cardiopatia persis- 
te como uma das prindpais causas de morte matema, in¬ 
clusive nos pafses desenvolvidos. 17 59,132,147 Nos perfodos 
de 1987 a 1990 e de 1991 a 1997, a cardiopatia foi res- 


ponsavel por 5,6 e 7,7% dos casos de morte relacionada 
k gravidez nos EUA, respectivamente. 53,115 Em dados mais 
recentes, divulgados pelo Centen for Disease Control and 
Prevention (CDC), nos EUA, as doen<;as cardiovasculares 
e a miocardiopatia foram responsaveis por 25% dos 6bi- 
tos matemos em 2011. 147 Na Europa, dados de 1999 e 
2000 mostram que as doen^as cardiol6gicas foram causa 
de morte matema em 10 e 11% dos casos na Franca e na 
Finlandia, respectivamente. 64 

A cardiopatia € a principal causa indireta de morte 
matema no municfpio de Sao Paulo, 149 sendo responsa- 
vel por 23,5% das mortes maternas observadas no Hos¬ 
pital Sao Paulo (no perfodo de 1979 a 1989) 67 e 10% dos 
6bitos matemos na Clfnica Obst£trica do HC-FMUSP (no 
perfodo de 1986 a 1998). 140 Nos dois estudos, a maior 
parte das mortes ocorreu no perfodo puerperal. No mu¬ 
nicfpio de Sao Paulo, a cardiopatia foi causa de 106 dos 
1.109 casos (9,56%) de morte matema de 1993 a 2002. 149 
Considerando-se que a descompensagao clfnica matema 
pode ocorrer no puerperio tardio, e muitos casos de mio¬ 
cardiopatia periparto se manifestam at£ 5 meses ap6s o 
parto, essas cifras podem ser at£ maiores quando sao ava- 
liados os casos de morte matema tardia. 50,64,71 

A morbidade clfnica tamb£m esta elevada nas gestan- 
tes cardiopatas. 17 Estudos canadenses 103,104 mostram que 
eventos cardiol6gicos (edema agudo dos pulmoes, arrit¬ 
mias graves e acidentes vasculares cerebrais isquemicos) 
ocorreram em 13% das gesta^oes (55% deles no perfodo 
anteparto). Esses achados foram confirmados no estudo 
Registry of pregnancy and cardiac disease (Ropac), 97 no qual 
foi observada maior ocorrencia de insuficiencia cardiaca 
congestiva (ICC), nao s6 durante a gravidez, mas tamb£m 
na primeira semana ap6s o parto. A influencia da gravi¬ 
dez na cardiopatia sera abordada em outra segao deste 
capftulo. 

» ALTERAgOES CARDIOVASCULARES 
NAGESTAgAO NORMAL 


O sistema circulat6rio ^ profundamente alterado no de- 
correr da gravidez, 24,107 do parto e do puerperio, 18,30 como 
resultado de alteragoes que visam k provisao adequada de 
nutrientes e oxigenio necessarios ao desenvolvimento e 
ao crescimento do feto, o que permite a sobrevivencia ma¬ 
tema ao processo reprodutivo, com margem de seguran- 
ga. 10 Tais modifica<;6es ocorrem desde o infcio da gravi¬ 
dez, apresentam caracterfsticas distintas em cada fase do 
ciclo gravfdico e sao resultado de complexas intera<;6es 
bioqufmicas, hormonais e eletrofisiol6gicas. 4,39 A presen- 
ga de doenga cardiaca pode interferir no curso dessas mo- 
dificagoes levando k piora da condigao clfnica matema, 
ou afetando o produto da concepgao. 24,26,32,6S141 
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As alteragoes hemodinamicas na gesta^ao tem como 
finalidade aumentar o fluxo sangumeo para a unidade fe- 
toplacentaria. 107 Essas alteragoes produzem importante 
sobrecarga hemodinamica sobre o cora^ao matemo e e 
fundamental a familiariza^ao da equipe medica com es¬ 
sas adapta^oes cardiovasculares. 107 No entanto, mulheres 
com doen^a cardiovascular preexistente podem exibir mar- 
cante deteriora^ao clfnica durante o curso da gravidez. 133 

O volume sangumeo comega a aumentar a partir de 
6 semanas de gesta^ao e continua ate o final do segundo 
trimestre, tomando a circulagao matema hiperdinamica, 
elevando o debito cardfaco 107 em aproximadamente 10,7%, 
em rela^ao aos valores pre-gestacionais, e reduzindo a re¬ 
sistencia vascular sistemica sem concomitante aumento 
da demanda metabolica. 37 A queda da resistencia perife- 
rica reduz a pre e a pos-carga, ativando os sistemas reten- 
tores de lfquidos e a libera^ao de vasopressina. Ocorre 
tambem ativagao do sistema renina-angiotensina-aldos- 
terona (estimulado pelos nfveis crescentes de estrogenos), 
com reabsor^ao de sodio pelos rins, o que resulta em re- 
ten^ao hfdrica, expansao do volume plasmatico e hemo- 
dilui^ao. 4,30,37,134 O aumento mediado por hormonios no 
volume plasmatico e desproporcionalmente maior que o 
aumento no volume da massa eritrocitaria e, portanto, re¬ 
sulta na chamada "anemia fisiologica" da gesta^ao, alem 
de queda de 10 a 15% da pressao coloidosmotica. 30 Em 
media, o nfvel de hematocrito reduz para 30 a 38% ate 
30 semanas de gesta^ao. 

Em consequencia desses mecanismos iniciais com- 
binados com a elevagao da frequencia cardfaca (de 20 a 
30%) e do volume de eje^ao (de 11 a 32%), 10 ocorre au¬ 
mento do debito cardfaco 107 (aproximadamente 37% com 
25 semanas de gesta^ao, e de 40 a 50% entre 24 e 28 se¬ 
manas 39,93 ). Os dados da literatura sao conflitantes a res- 
peito do comportamento do debito cardfaco do segun¬ 
do para o terceiro trimestre de gravidez. A maioria dos 
estudos mostra que o debito atinge um plato apos 26 a 
28 semanas, permanecendo assim ate o parto; 30 porem, 
outros estudos relatam que o debito continua aumen- 
tando ate o termo, embora em menor escala, e outros 
ainda mostram redugao deste no final da gesta^ao, per¬ 
manecendo, no entanto, em nfveis superiores aos obser- 
vados no infcio da gravidez. 4,37 ' 39,93 A diminuigao (ou es- 
tagna^ao) do debito cardfaco no final da gravidez seria 
decorrente da redu^ao do volume sistolico, com estabi- 
liza^ao da frequencia cardfaca nesse perfodo. 4,37 

A contra^ao miocardica se acentua, as camaras cardfa- 
cas esquerdas aumentam e a resistencia vascular periferi- 
ca diminui, 107 como resultado da a^ao da progesterona, 
das prostaglandinas circulantes, dos peptfdeos atriais na- 
triureticos, do oxido nftrico endotelial e da baixa resisten¬ 
cia do leito vascular da placenta. O resultado da agao des¬ 


ses fatores e um aumento de aproximadamente 50% no 
debito cardfaco. O aumento geral na frequencia cardfaca, 
a partir do terceiro trimestre, varia entre 10 e 20 bpm. 

A queda da resistencia vascular periferica acarreta re- 
dugao nos nfveis de pressao arterial (com queda de 10 e 
5 mmHg, respectivamente, nas pressoes diastolica e sisto- 
lica). A redugao da pressao diastolica maior do que a da 
pressao sistolica leva a alargamento da pressao de pulso. 
Esse fenomeno ja come^a a acontecer ao redor de 6 sema¬ 
nas de gesta^ao, tem seu efeito maximo no segundo tri¬ 
mestre (pelo efeito de fistula da drculagao uteroplacenta- 
ria) e persiste ate por volta de 30 semanas de gestagao, 
quando os nfveis pressoricos come^am a subir, atingindo 
os nfveis pre-gravfdicos no termo da gestagao. 37 

Algumas das altera^oes hemodinamicas, especial- 
mente os aumentos no debito cardfaco durante o traba- 
lho de parto e o parto, sao relacionadas a medo, ansie- 
dade e dor experimentados pela paciente durante esse 
estagio. As contra^oes uterinas ejetam em tomo de 300 
a 500 mL de sangue a cada contra^ao, aumentando o de¬ 
bito cardfaco em tomo de 20% e o consumo de oxige- 
nio em tomo de tres vezes. As mudangas no debito car¬ 
dfaco sao menos pronunciadas quando a paciente e 
mantida em decubito lateral ou na posigao semissenta- 
da e recebe adequada analgesia. 

O aumento da volemia e do debito faz com que a 
circulagao pulmonar tambem esteja aumentada. E a re¬ 
sistencia vascular pulmonar e reduzida (de 30 a 35%), 
porem com manuten^ao da pressao media da arteria pul¬ 
monar. 4,18,30,37 ' 39 ' 61 ' 92,93,133 As medidas dos parametros he- 
modinamicos com cateter de Swan-Ganz realizadas no 
termo da gesta<;ao em mulheres normais mostram au¬ 
mento da frequencia e do debito cardfacos (respectiva¬ 
mente de 17 e 43%), diminui^ao das resistencias vascu- 
lares periferica e pulmonar (21 e 34%) e redu^ao da 
pressao coloidosmotica e do gradiente de pressao alveo- 
lopulmonar (14 e 28%). Nao foram observadas diferen- 
gas significativas das pressoes arterial media, venosa cen¬ 
tral e de oclusao de arteria pulmonar, nem do fndice 
cardfaco. 

A compressao do utero gravfdico sobre a veia cava in¬ 
ferior em posi^ao supina produz diminuigao do retomo 
venoso, reduzindo o debito cardfaco. Em situagoes nor¬ 
mais, essa redugao e contrabalangada por um aumento 
compensators da resistencia vascular periferica; entretan- 
to, quando a compressao e mantida ou a resposta e ina- 
dequada, pode ocorrer hipotensao significativa e sinto- 
matica. 130 A simples mudan^a de decubito de posigao 
supina para lateral e capaz de aumentar o debito cardfa¬ 
co em 21,7%. 91 Nas gesta^oes multiplas, as altera^oes he¬ 
modinamicas sao ainda mais pronunciadas, com aumen¬ 
to do volume de ejegao e da frequencia cardfaca, levando 


856 


I CAPITULO 47 DOENgASCARDIOVASCULARES 


o debito cardiaco 20% acima do que e observado nas ges¬ 
tagoes unicas. 18,79 

Imediatamente apos o parto, a descompressao da veia 
cava inferior, aliada a autotransfusao decorrente da con- 
tragao do utero, produz subsequente aumento no debito 
cardiaco. A maior parte das alteragoes hemodinamicas e 
revertida aos niveis pre-gestadonais dentro das primeiras 
2 semanas do periodo puerperal. 

E importante ter em mente que as modificagoes he¬ 
modinamicas da gravidez podem provocar alteragoes na 
sintomatologia, no exame fisico e na propedeutica cardio- 
logica de pacientes normais. A Tabela 1 mostra as princi¬ 
pal alteragoes observadas na gestagao normal. 

Paralelamente as modificagoes hemodinamicas, na 
gravidez se desenvolve um estado de hipercoagulabilida- 
de, com elevagao do fibrinogenio e dos fatores VII, VIII, IX 
e X, alem da diminuigao da fibrinolise. Essas modificagoes, 
associadas a estase venosa, resultam em risco aumentado 
de fenomenos tromboembolicos, 120,130,132 o que deve ser 
levado em conta quando ha riscos adicionais (pacientes 
com proteses valvares mecanicas, presenga de fibrilagao 
atrial e trombofilias hereditarias ou adquiridas) 10,130 e ad¬ 
ministrate de medicamentos antitromboticos. 27,120,132,133 

Em gestantes portadoras de afeegoes cardiacas graves, 
o risco de morte pode estar triplicado em relagao ao obser¬ 
vado em mulheres da mesma idade, nao gravidas. 124,126 A 
melhora da assistenda pre-natal e cardiologica prestada as 
gestantes cardiopatas permitiu que houvesse diminuigao 
significativa dos indices de mortalidade matema e fetal. 17 


TABELA 1. Achados comuns em gestagao normal 


Sintomas 

Fadiga, capacidade fisica diminuida, tontura, sincope 

Palpitagoes 

Dispneia, ortopneia 

Exame fisico 

Distensao das veias do pescogo; intensidade aumentada e 
desdobramento de B1; desdobramento exagerado de B2; e sopros 
suaves, mesossistolicos, tipo ejetivo (na borda esternal inferior 
esquerda ou sobre a area pulmonar) 

Eletrocardiograma 

Desvio do eixo ORS 

Ondas O pequena e P invertida na derivagao III (abolida pela 
inspiragao), taquicardia sinusal, maior incidencia de arritmias 

Radiografia simples de torax 

Posigao horizontal do coragao 
Hilo pulmonar aumentado 

Doppler e ecocardiografia 

Dimensao ventricular esquerda sistolica e diastolica levemente 
aumentada 

Aumento moderado no tamanho do atrio direito, ventnculo direito e 
atrio esquerdo 

Regurgitagao funcional pulmonar, tricuspide e mitral 


Ainda assim, estudos recentes mostram que a mortalidade 
fetal e neonatal e quatro vezes maior que a observada em 
gestagoes de mulheres normais. 65,96,102 

I DOENQAS CARDIOVASCULARES 
DURANTE A GESTACAO 


A maior parte das mulheres com doenga cardiovascular 
apresenta gestagoes bem-sucedidas. Contudo, o atraso no 
diagnostico e no manejo das gestantes pode representar 
consequencias danosas tanto para a mae como para o feto. 
Portanto, e essencial avaliar qualquer mulher gravida com 
doenga cardiaca, pelo risco de resultados adversos duran¬ 
te a gravidez, o parto e o puerperio. Idealmente, essa ava- 
liagao deveria ser realizada antes da gravidez, visando es- 
timar os riscos envolvidos para a gestante e o concepto. O 
objetivo e a otimizagao do quadro dinico: considerar ajus- 
te medicamentoso (com troca de medicamentos com ris¬ 
co de teratogenese); quando indicado, programar cirurgia 
para corregao ou paliagao de defeitos cardiacos. O acon- 
selhamento preconcepcional pode ate mesmo contraindi- 
car a gestagao em situagoes dmicas de alto risco. 32,124 126,129 

Na eventual situagao de gestagao nao planejada ou 
quando o aconselhamento nao foi realizado previamente 
a concepgao, recomenda-se consulta multidisciplinar para 
estimativa de risco logo no inido da gravidez. 32,121,125,126,131 
No pre natal, as pacientes devem ser encaminhadas a pro- 
fissionais com experienda no manejo de gestantes e puer- 
peras com doengas cardiacas, com assistenda multidisci¬ 
plinar (nao apenas obstetra e cardiologista, mas tambem 
neonatologista, anestesiologista, intensivistas e ainda nu- 
tricionistas, psicologos, servigo social e enferma- 
gem). 7,107,124 ' 126,131 A avaliagao inicial deve induir uma cui- 
dadosa anamnese, exame fisico completo e avaliagao 
laboratorial nao invasiva. 7,77,94,109,112,114 

A padente portadora de doenga cardiaca deve ser rea- 
valiada a cada momento, durante a assistenda no cido gra- 
vidico-puerperal, quanto a classificagao fundonal (Tabe¬ 
la 2). 126,131 A repercussao da gravidez sobre a cardiopatia 
pode alterar a sintomatologia, e a dasse funcional tern im¬ 
portance nao so na estimativa de risco, mas tambem no 
prognostico matemo e fetal, e interfere no manejo dinico 
e na conduta obstetrica. 26,124,125,131,134 Quanto a estimativa 


TABELA 2. 

Classificagao funcional das doengas cardiacas 

Classe 1 

Sintomas ausentes 

Classe II 

Sintomas presentes aos medios esforgos 

Classe III 

Sintomas presentes aos minimos esforgos 

Classe IV 

Sintomas em repouso 

Tabela adaptada d< 

2 The Criteria Committee of the New York Heart Association} 38 
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de risco, estudos e diretrizes mais recentes recomendam que 
tanto o aconselhamento preconcepdonal quanto a condu- 
ta durante o pre-natal devem seguir a classificagao de risco 
cardiovascular modificada da Organizagao Mundial da Sau- 
de (OMS). 32 ' 96 ' 124 125 ATabela 3 sistematiza as principals 
doengas cardfacas divididas em categorias de risco. 


I REPERCUSSOESDAGRAVIDEZ 
SOBRE A DOENCA CARDIOVASCULAR 


O aumento da volemia durante a gravidez e mal tolerado 
por pacientes com limitagao do debito cardfaco (portado- 
ras de insuficienda cardfaca congestiva, lesoes miocardicas, 


TABELA 3. Estratificagao do risco materno durante o ciclo gravfdico-puerperal em fungao do tipo de doenga cardfaca 


Classe Risco de acordo com 
condigao clinica 


Doenga cardfaca 


Conduta obstetrica 


I Nao ha aumento de • Pequena ou nao complicada: estenose • Pre-natal habitual 

morbidade e mortalidade pulmonar, ducto arterioso patente, prolapso de • Parto por via obstetrica no termo 

materna valva mitral 

• Lesoes simples reparadas: defeitos de septo 
atrial ou ventricular, drenagem anomala de 
veias pulmonares 

• Batimentos ectopicos atriais ou ventriculares 
isolados 


11 Pequeno aumento na 

mortalidade materna ou 
aumento moderado na 
morbidade 


• Defeitos de septo atrial ou ventricular nao 
operados 

• Tetralogia de Fallot corrigida 

• Arritmias 


• Acompanhamento em servigo secundario 
ou terciario 

• Parto por via obstetrica com analgesia, no 
termo 


ll-lll 

Risco II ou III, a depender da • Disfungao ventricular esquerda moderada 

• Acompanhamento rigoroso em servigo 


condigao clinica materna • Miocardiopatia hipertrofica 

terciario ou quaternario 


• Doenga valvar compensada (valva nativa ou 

• Parto programado para o termo por via 


bioprotese) 

obstetrica, com analgesia precoce 


• Sindrome de Marfan sem acometimento 

• E recomendada abreviagao do periodo 


aortico 

expulsivo 


• Doenga aortica/valva bicuspide com anel 



valvar < 45 mm 



• Coarctagao de aorta reparada 



III Aumento significativo de 

mortalidade materna ou 
morbidade grave 


• Protese valvar mecanica • Conduta semelhante a classe ll-lll 

• Ventnculo direito sistemico • Atengao a anticoagulagao 

• Circulagao de Fontan 

• Cardiopatia cianogenica nao reparada 

• Cardiopatia congenita complexa 

• Sindrome de Marfan com dilatagao aortica > 

40-45 mm 

• Doenga aortica/valva bicuspide com anel 
valvar > 45-50 mm 


IV Risco de mortalidade materna 

ou morbidade grave 
extremamente alto 
(gestagao contraindicada) 


• Miocardiopatia periparto previa com disfungao 
ventricular residual 

• Estenose mitral grave (area valvar < 1,5 cm 2 ), 
estenose aortica grave sintomatica e/ou 
disfungao de protese com repercussao 
hemodinamica 

• Hipertensao arterial pulmonar de qualquer 
etiologia* 

• Disfungao de ventnculo sistemico grave (fragao 
de ejegao < 30% e/ou classe funcional III ou IV 
da New fork Heart Association)* 

• Sindrome de Marfan com dilatagao aortica > 
45 mm* 

• Coarctagao congenita grave nao corrigida* 


• Em pacientes com descompensagao clinica 
apesar de tratamento otimizado, o parto e 
indicado independentemente da idade 
gestacional, geralmente por via alta 

• A cesarea e indicada nos casos de 
acometimento aortico, no termo 


* A interrupgao pode ser considerada a depender da gravidade clinica. 
Tabela adaptada de Ruys et al. % 
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doenga obstrutiva valvar ou vascular) 21 ' 32 ' 35 ' 97124134 e tambem 
nas padentes com risco de dilatagao ou dissecgao de gran- 
des vasos (smdrome de Marfan). 10 A diminuito da resisten- 
da vascular periferica pode ser bem tolerada em padentes 
com regurgitagao (insuficiencia) mitral ou aortica, mas, nas 
padentes com shunts direita-esquerda e hipertensao pulmo¬ 
nar, pode provocar piora das condigoes hemodinamicas e 
acentuagao da cianose (por hipofluxo pulmonar), e pode 
ate levar a morte subita em casos de hipovolemia secunda¬ 
ria a sangramento ou redugao de retomo venoso. 9,21,42 

O estado funcional cardiovascular matemo e predi- 
tor de complicates clinicas e obstetricas. Siu et al., 104 em 
estudo retrospectivo, observaram complicates clfnico- 
cardiologicas (arritmia, insuficiencia cardiaca congestiva 
com edema pulmonar e acidente vascular cerebral isque- 
mico) em 45 de 276 gestagoes de mulheres com cardio- 
patia (18%). Os eventos cardiologicos estiveram relacio- 
nados a presenga de dasse funcional de acordo com o New 
York Heart Association (NYHA) III ou IV ou cianose, dis- 
fungao miocardica, obstrugao da via de saida de coragao 
esquerdo, arritmia e eventos cardiacos previos k gesta- 
gao. 104 Esses achados foram confirmados em estudo 
multicentrico prospective, no qual foi indicado que, na 
ausencia de tais preditores, o risco de complicates car- 
diologicas na gravidez e de 5%. Na presenga de um pre- 
ditor, o risco de eventos sobe para 27% e, quando existe 
mais de um preditor, o risco chega a 75%. 103 

Em 2010, Drenthen et al. 65 analisaram 1.302 gestagoes 
em mulheres com cardiopatia congenita e observaram que 
os fatores associados a complicates clinicas matemas fo¬ 
ram presenga de cardiopatia cianotica, uso de medicate 
cardiovascular previo k gestato, obstrugao de coragao es¬ 
querdo e presenga de proteses valvares mecanicas. Em ou- 
tro estudo multicentrico (Ropac), reunindo varios tipos 
de doenga cardiaca estrutural, foi verificado que o risco de 
descompensagao cardiaca foi correlacionado k presenga 
de sinais de insuficiencia cardiaca previos a gestato, mio- 
cardiopatia, classe funcional III ou IV da New York Heart 
Association, grupos de classificagao de risco III ou IV da 
OMS e hipertensao pulmonar. 97 

O risco de morte matema por cardiopatia e compara- 
tivamente aumentado nas pacientes com hipertensao pul¬ 
monar e smdrome de Eisenmenger (risco de morte de 30 
a 50%), smdrome de Marfan com dilatagao de raiz da aor¬ 
ta (50%), miocardiopatia periparto na gravidez atual (18 
a 50%) e tambem nos casos de infarto agudo do miocar- 
dio com menos de 2 semanas de intervalo ate o parto 
(50%). 13 ' 32 124 Outras condites cardiologicas apresentam 
risco um pouco aumentado, como miocardiopatia peri¬ 
parto em gravidez pregressa com disfungao sistolica resi¬ 
dual significativa (risco de morte matema de ate 19%), es- 
tenose mitral (classe funcional III ou IV) e estenose 


aortica (de 0 a 2%), presenga de proteses valvares meca¬ 
nicas (de 1 a 4%), coarctagao da aorta nao corrigida ou 
cardiopatia congenita cianotica (de 1 a 2%) (Tabela 3). 13,132 

Em alguns casos, a descompensagao clinica matema 
pode estar associada a interrupt de medicamentos, pre¬ 
sent de anemia, processos infecciosos, desenvolvimen- 
to de forma grave da doenga hipertensiva especifica da 
gestagao (DHEG), gestagao multipla, ganho de peso ex- 
cessivo ou atividade fisica excessiva. 116 ' 122 137 ' 97 ' 133,134 Mui- 
tas vezes, e dificil a diferenciagao clinica entre piora clini- 
ca indpiente e sintomas tipicos da gravidez, como dispneia, 
aumento da frequencia cardiaca e edema. Nessas situa¬ 
tes, pode-se recorrer a determinate do peptideo natriu- 
retico cerebral (BPN, do ingles brain natriuretic peptide), 
ou sua subfragk) NT-proBNP, para diferenciar as altera- 
$oes gravidicas habituais dos sinais precoces de insuficien¬ 
cia cardiaca congestiva. 131,133 Alguns estudos tern analisa- 
do o aumento do NT-proBPN como preditor de eventos 
cardiacos e deteriorate clinica. 80 

Alguns gmpos especificos de doengas cardiacas apre¬ 
sentam peculiaridades que devem ser analisadas. Nas pa¬ 
cientes portadoras de cardiopatias congenitas, a correto 
cirurgica previa a gestagae pode melhorar o prognostico 
matemo, 814,23 ' 35116 com redugae das complicates clini- 
cas e obstetricas. Whittemore et al. 116 demonstraram que 
a boa evoluto da gravidez nessas pacientes nao depen- 
dia apenas da correto cirurgica, mas tambem das condi¬ 
tes clinicas matemas, com o que concorda Chugh, 122 
para quern as gestantes com diminuito da capacidade 
funcional e da funto ventricular sistemica apresentam 
maior risco de resultados adversos, mesmo apos cirurgia 
paliativa ou corretiva dos defeitos congenitos. A presenga 
de cianose, mesmo com boa reserva funcional, esta asso¬ 
ciada a riscos adicionais, como a maior frequencia de fe- 
nomenos tromboembolicos e endocardite infeccio- 

sa 65,89,103,140 

» GESTACAO ASSOCIADA AS 
PRINCIPAL CARDIOPATIAS 


TETRALOGIA DE FALLOT 

Com o crescente aumento da sobrevida apos cimrgia para 
tetralogia de Fallot - que se caracteriza por estenose pul¬ 
monar, defeito do septo interventricular, cavalgamento da 
aorta sobre o septo e hipertrofia ventricular direita -, um 
maior numero de mulheres esta alcangando a idade re- 
produtiva. Embora nao seja ainda muito elevado o nume¬ 
ro de mulheres gravidas nessa situato, tern havido rela¬ 
tes de gestates bem-sucedidas na maioria delas. Sinais 
de pior prognostico sao: marcante diminuito da satura¬ 
te arterial de oxigenio, obstrugao residual do fluxo de 
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saida ventricular direita, com severa elevagao da pressao 
ventricular e hematocrito matemo acima de 62%. 26,50,124 
Pacientes com tetralogia de Fallot previamente submeti- 
das a corregao cirurgica geralmente suportam bem a gra¬ 
videz, com indice de complicates ao redor de 12% (arrit¬ 
mias, desenvolvimento de insuficienda cardiaca direita). 86 
Nas pacientes com doengas nao corrigidas cirurgicamen- 
te, bem como nas pacientes com lesoes cardiacas comple- 
xas cianoticas, costuma ocorrer piora do grau de cianose 
e hipoxemia secundarias ao aumento do debito associa- 
do a queda da resistencia vascular periferica, bem como 
aumento da incidencia de fenomenos tromboembolicos 
(32%). 9,38 O risco de complicates nao se limita ao perio- 
do gravidico-puerperal, podendo persistir por varios me- 
ses apos o parto, com maior risco de descompensagao. 50 

TRANSPOSICAO DOS GRANDES VASOS 

Na transposigao corrigida das grandes arterias (discordan- 
cia atrioventricular e ventriculo-arterial), a ocorrencia de 
complicates na gravidez esta associada a disfungio ventri¬ 
cular e/ou aos bloqueios atrioventriculares. 33 As pacientes 
com transposi<;ao submetidas a cirurgia de Mustard ou Sen- 
ning tambem costumam apresentar boa evolugao na ausen- 
da de disfun<;ao ventricular, arritmias graves e obstru<;ao do 
desvio venoso pulmonar. 29,38,83,108 Complicates cardiolo- 
gicas (deterioragao da fungao ventricular e arritmias) ocor- 
rem em 14% dos casos 29,83 O risco maior esta nas situates 
nas quais o ventriculo direito e sistemico, com risco de dis- 
fiingao piorado pela sobrecarga da gravidez. 35,65108 124 

DEFEITOS SEPTAIS 
Defeitos do septo interatrial 

Depois da valva aortica bicuspide, os defeitos do septo in¬ 
teratrial (ou comunicates interatriais) sao as lesoes car¬ 
diacas congenitas mais comumente encontradas em adul- 
tos, compreendendo um tergo dos casos. 29 A maioria e 
assintomatica ate a terceira ou quarta decadas de vida. O 
defeito tipo secundum responde por 70% de todos os ca¬ 
sos, e as associates com anormalidades mixomatosas da 
valva mitral acompanhadas de prolapso sao comuns. 

A maioria dos clinicos recomenda reparo se a lesao for 
descoberta em adultos. A gravidez e bem tolerada, a menos 
que a hipertensao pulmonar se desenvolva, mas isso e raro 
porque as pressoes na arteria pulmonar na gravidez sao 
usualmente baixas. 29,83 Caso se desenvolva arritmia ou in- 
suficiencia cardiaca congestiva, o tratamento deve ser ofe- 
recido. Se for necessario repouso durante a gravidez, pode 
ser recomendada a profilaxia antitrombotica com hepari- 
na (de baixo peso molecular ou regular). 35,124 


Defeitos do septo interventricular 

Os defeitos do septo interventricular (ou comunicates in- 
terventriculares) costumam fechar espontaneamente em 
90% dos casos durante a infanda. Aproximadamente 75% 
dos defeitos sao paramembranosos, e os desarranjos fisio- 
logicos estao relacionados ao tamanho do defeito. Em ge- 
ral, quando o defeito e menor que 1,25 cm 2 , nao ha desen¬ 
volvimento de hipertensao pulmonar e insuficienda 
cardiaca congestiva. Quando o tamanho efetivo do defeito 
e maior que o orifido da valva aortica, os sintomas se ma- 
nifestam rapidamente. Por essas razoes, muitas criangas pas- 
sam por corregao cirurgica antes do desenvolvimento do 
quadro de hipertensao pulmonar. Os adultos com defeitos 
extensos nao corrigidos apresentam falenda ventricular es- 
querda e hipertensao pulmonar, assim como uma alta in- 
ddenda de endocardite bacteriana. 29,83 

A gravidez e geralmente bem tolerada na presenga de 
shunts esquerda-direita de grau pequeno a moderado. 
Quando as pressoes arteriais pulmonares atingem mveis 
sistemicos, ha, contudo, fluxo reverso ou bidirecional, ou 
sindrome de Eisenmenger. 35,134 Quando isso acontece, a 
mortalidade matema atinge incidencia em tomo de 30 a 
50%. 21,47,124,145 Dessa forma, a gravidez e contraindicada e 
um abortamento terapeutico deve ser oferecido em caso 
de falha na contracepto- 32 ' 124 ' 126 Casos de endocardite 
bacteriana sao mais comuns nos defeitos nao corrigidos 
e indica-se a profilaxia antimicrobiana no parto. Aproxi¬ 
madamente 10 a 15% da prole dessas mulheres sera aco- 
metida por defeitos do septo interventricular. 

De modo geral, tanto nos casos de persistence de canal 
arterial como nos defeitos septais (ventriculares e atriais) pe- 
quenos, a gravidez costuma ter evolugao favoravel. Os de¬ 
feitos mais amplos nao corrigidos podem estar associados 
a disfun^ao ventricular ou a hipertensao pulmonar, que pio- 
ram na presenga de queda da pressao arterial ou volemia. 
Nos defeitos septais, e relatada a presenga de embolia para¬ 
doxal, com acidentes vasculares cerebrais isquemicos. 38,86 
Em razao desse risco, pode estar indicada profilaxia anti¬ 
trombotica com acido acetilsalidlico em baixa dose ou he- 
parina em situates de risco tromboembolico aumentado 
- repouso ou descompensagao cardiaca 8 

CARDIOPATIAS CONGENITAS COMPLEXAS 

Esse grupo engloba pacientes com anatomia cardiaca 
alterada (com diversas alteragoes), em geral sem possibili- 
dade de corregao cirurgica ou com realizagao previa de ci¬ 
rurgia paliativa (atresia de tricuspide, hipoplasia de ventri¬ 
culo direito, atresia de arteria pulmonar, ventriculo unico 
etc.). Algumas dessas pacientes foram submetidas a cirurgia 
de Fontan (na qual o sangue periferico e desviado direta- 
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mente para a circulat® pulmonar, sem passar pelo coragao) 
ou algum outro tipo de solut® paliativa. Nessas padentes, 
espedalmente aquelas com danose, o risco matemo de trom¬ 
boembolismo, descompensat® clfnica e tambem hemor- 
ragia e elevado. As taxas de abortamento, obito fetal, insufi- 
dencia placentaria e prematuridade sao altas. 35,41,89,134,141,144 

O aconselhamento preconcepdonal e extremamente 
importante nesse grupo, estando a gestato contraindicada 
em muitas padentes. 41,97,124,129 Na gestagio, o pre-natal e o 
parto devem ser realizados em servi<;o de assistenda qua¬ 
ternary, por conta do risco matemo e perinatal. O risco ma¬ 
temo extrapola o perfodo gestacional, com possibilidade 
de descompensaglo por varios meses apos o parto. 50 

DOENCAS DA AORTA: COARCTACAO DA AORTA 
E SINDROME DE MARFAN 

A coarctat® da aorta e a sindrome de Marfan tern sido 
relacionadas a maior risco de morte matema secundaria 
& dissect© da aorta. Na coarctat® da aorta, estudos re- 
centes mostram que complicates maiores sao incomuns, 
mas continuam sendo motivo de preocupat® nessas pa- 
cientes, especialmente naquelas com coarctat© nao cor- 
rigida ou ainda com gradiente de coarctat® residual pos- 
cirurgia, nas quais a presenga de hipertensao arterial e 
mais frequente. 52,81134 Na sindrome de Marfan, o risco de 
morte por dissect® da aorta descrito em series de casos 
mais recentes e de 1% 29,33,85 e aumenta com a presen^a de 
antecedente familiar, tratamento cirurgico previo a gesta¬ 
to e diametro de raiz da aorta superior a 4 cm. 29,124 Mei- 
jboom et al. 85 observaram apenas um caso de dissecto 
da aorta em 142 gesta<;6es de mulheres com a sindrome. 

SINDROME DE EISENMENGER E 
HIPERTENSAO ARTERIOLAR PULMONAR 

Na sindrome de Eisenmenger (hipertensao pulmonar asso- 
ciada a defeito do septo interventricular ou canal arterial 
pervio), a mortalidade matema vem se mantendo alta nos 
ultimos 50 anos (30 a 50% dos casos). 47,118,127 O mesmo e 
valido nos casos de hipertensao pulmonar, que pode ser pri- 
maria ou secundaria (decorrente de tromboembolismo 
pulmonar, doen<;a pulmonar obstmtiva cronica, esquistos- 
somose, vasculites e uso de drogas ou medicamentos). Nes¬ 
ses casos, as mortes (ate 52% dos casos) acontecem mais 
frequentemente no puerperio, podendo ser subitas, decor- 
rentes de tromboembolismo pulmonar, relacionadas a hi- 
potensao ou hipovolemia, ou ainda associadas a fenome- 
nos hemorragicos, mais comuns nessa populato. 21,42,76 127 
Nessas situates, a gravidez e contraindicada, e na sua ocor- 
rencia nao planejada, recomenda-se interrupt® preferen- 
dalmente no primeiro trimestre. 124,131,134 


ARTERITE DETAKAYASU 

A arterite de Takayasu constitui uma vasculite de etiolo- 
gia desconhecida caracterizada pela oclusao idiopatica da 
aorta e de seus principals ramos. A doen^a apresenta uma 
predilet® por mulheres jovens, sendo, dessa forma, oca- 
sionalmente encontrada associada a gestat®. 105 Nessa ar¬ 
terite, ha um processo inflamatorio cronico que determi- 
na fibrose das camadas fntima e adventfcia, alem de 
degenerat® da camada media. Acomete com mais fre- 
quencia o arco aortico e seus ramos, principalmente nos 
locais de emergencia destes.Apesar de sua etiologia per- 
manecer desconhecida, as semelhan<;as com o lupus eri- 
tematoso sistemico e a boa resposta & corticoterapia su- 
gerem etiologia autoimune. Pode ser classificada de 
acordo com o sitio anatomico da lesao ou quanto a pre¬ 
sent de complicates. A segunda dassificat® avalia me- 
lhor o prognostico da paciente. 

Sua natureza leva a quatro complicates principals: 
retinopatia isquemica, hipertensao arterial secundaria 
(quando a arteria renal e afetada), insuficiencia aortica e 
aneurisma da aorta ou de seus ramos. 105 O tratamento e 
feito com corticosteroides e outros imunossupressores, se 
necessario. A gravidez nao altera o prognostico da doen- 
<;a, mas alguns eventos desfavoraveis, como agravamento 
da hipertensao arterial e insuficiencia cardfaca, podem 
ocorrer. Durante a gestato, recomenda-se redut® da 
dose do corticosteroide, suspensao de imunossupressores 
com risco de teratogenese (se possfvel) e administrat® 
de acido acetilsalicflico em baixas doses para prevent® 
de pre-eclampsia sobreposta. 105,124,134 As portadoras que 
desejam engravidar devem ser esdarecidas a respeito dos 
riscos de complicates, como a exacerbat® da hiperten¬ 
sao arterial ja existente, pre-eclampsia, insuficiencia cardia- 
ca e nasdmento de crian^as com baixo peso. 

DOENCAS CARDIACAS VALVARES 

A doen^a valvar pode ser congenita ou adquirida, secun¬ 
daria a doen<;a reumatica, outras doen<;as reumatologicas 
(lupus, artrite reumatoide), infect® P e l® virus da imu- 
nodeficiencia humana (HIV), endocardite e trauma. 121 A 
valvopatia reumatica e a doen^a cardfaca mais prevalen- 
te durante a gestato no Brasil. 126 As doengas cardfacas 
reumaticas se desenvolvem apos uma infect® das vias ae- 
reas superiores por estreptococos beta-hemolfticos do 
grupo A. Embora sua incidencia nos pafses em desenvol- 
vimento tenha declinado como resultado do uso preva- 
lente de antibioticos, a doen^a valvar reumatica ainda aco¬ 
mete um numero significativo de mulheres em idade 
reprodutiva em diversos pafses do mundo. 72,100 Com o au- 
mento do fluxo migratorio, tern ocorrido aumento do nu- 
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mero de mortes maternas em pacientes com valvopatia 
reumatica em pafses desenvolvidos. 59,147 As mulheres com 
valvopatias (congenitas ou adquiridas) apresentam maior 
incidencia de insuficiencia cardiaca congestiva (de 5,1a 
38%) e arritmias (de 7,3 a 15%)/ 24,72,84 em especial nos 
casos de estenose mitral e adrtica. Em 52% das gestantes 
acompanhadas por Hameed et al., 72 foi necessario o em- 
prego de terapeutica medicamentosa para controle clfni- 
co (diurdticos, betabloqueadores, bloqueadores de canal 
de caldo, digoxina, hidralazina, acido acetilsalidlico e he- 
parina). A sobrecarga hemodinamica da gesta<;ao impli- 
ca risco de insuficiencia cardiaca em pacientes com valvo¬ 
patias, em especial as que provocam obstrugao de fluxo 
no coragao esquerdo (estenose mitral e estenose adrtica 
moderadas ou graves). 97 Em situates de descompensa 
gao cardioldgica refrataria a tratamento clfnico, pode ha¬ 
ver indicagao de valvoplastia percutanea por balao ou ate 
cirurgia cardiaca para valvoplastia ou troca valvar. 5 2145 Na 
estenose adrtica, as complicates maternas estao relacio- 
nadas a estenose moderada ou grave (area valvar < 1 cm : 
ou gradiente transvalvar > 64 mmHg). 528 Nesses casos, a 
redu^ao da prd-carga (compressao da veia cava inferior, 
perda sanguinea e vasodilatato decorrente de anestesia 
locorregional) pode provocar queda exagerada do debito 
e hipotensao. 28 Hameed et al. 72 observaram que 44% das 
pacientes com estenose adrtica moderada e grave apresen- 
taram congestao pulmonar e 25% apresentaram arritmia. 
Em estudo recente, no qual foram seguidas 49 gestagoes 
(59% com estenose grave), observaram-se eventos cardfa- 
cos em 6% dos casos, e nao houve nenhuma morte. 100 

As complicates da estenose mitral na gravidez estao 
principalmente relacionadas ao aumento da ffequencia 
cardiaca e do ddbito cardiaco causados pela gestagao e ao 
estreitamento da valva mitral. Com o aumento da pressao 
atrial esquerda, a padente comega a desenvolver sintomas 
de dispneia, diminuigao da capacidade de exercido, ortop- 
neia e dispneia paroxistica notuma, podendo apresentar, 
nos casos mais graves, edema pulmonar. A congestao pul¬ 
monar severa pode resultar em hipertensao pulmonar e 
falencia ventricular direita. A gestagao € contraindicada 
para pacientes com estenose mitral grave, recomendando- 
-sea corregao valvar antes da concepto. 97124 

O grau de comprometimento valvar esta intimamen- 
te relacionado k ocorrencia de eventos cardiologicos. Quan¬ 
to maior o grau de estenose e pior a dasse fiincional, maior 
€ o risco de descompensagao cardioldgica. 121 Silversides 
et al. 101 analisaram a evolu<;ao de 80 gestago^s em 74 mu¬ 
lheres com estenose mitral. O edema pulmonar foi obser- 
vado em 31% dos casos, e arritmias em 11% (com fibrila- 
<;ao atrial em 70% dos casos de arritmias). As taxas de 
complicates cardiacas foram de 26, 38 e 67%, respecti- 
vamente, nas pacientes com estenose mitral leve, mode¬ 


rada ou grave. Em nosso meio, Avila et al. 46 relataram pio- 
ra de classe funcional (de I/II para 111 ou IV) em at£ 86% 
dos casos de gestantes com estenose mitral. 46 

A estenose pulmonar (quase sempre congenita) leve 
ou ja previamente submetida a valvoplastia percutanea 
ou cirurgica tolera bem a sobrecarga da gravidez. Nas es- 
tenoses graves, podem ocorrer falencia cardiaca direita 
ou arritmias. 5,28124,140 Em caso de descompensagao valvar 
refrataria ao tratamento clfnico, pode ser indicada a cor- 
regao por valvoplastia percutanea (quando possfvel) ou 
mesmo a cirurgia cardiaca durante a gestagao. A valvo¬ 
plastia percutanea apresenta menor risco materno e fe¬ 
tal, mas apresenta limitagoes em sua indica<;ao. 19 A cirur¬ 
gia cardiaca durante a gravidez € acompanhada de maior 
risco materno (quando comparada ao procedimento rea 
lizado fora deste perfodo) e altas taxas de eventos neo- 
natais (sofrimento e 6bito fetal, altera<;6es neuroldgicas 
neonatais). 19,45 Na presenga de condi<;ao dfnica que pos- 
sa sugerir indica<;ao de cirurgia cardiaca ap6s a 28 a sema- 
na, deve ser considerada a resolugao da gestagao. 19 

As lesoes valvares com regurgitagao (insuficiencia mi¬ 
tral e adrtica) nao combinadas a lesoes estendticas habi- 
tualmente apresentam evolugao mais favoravel na gravi¬ 
dez. Quando existe disfim^ao ventricular sintomatica, 
habitualmente d indicado tratamento com diurdticos, di- 
goxina e em substituigao a inibidores de enzima conver- 
sora da angiotensina, nitratos e/ou hidralazina. 5,9 ' 23123 As 
regurgitates valvares atrioventriculares graves associadas 
&s cardiopatias congenitas complexas e a disfun^o sistd- 
lica grave, o risco de descompensa<;ao cardiaca e repercus- 
sao matema e fetal d maior. 97140 

Em gestantes portadoras de prdteses valvares, a evolu- 
gao da gravidez depende do tipo, da posigao e do estado da 
prdtese. As pacientes com prdteses bioldgicas normofuncio- 
nantes nao necessitam de anticoagulagao e geralmente apre¬ 
sentam evolugao favoravel. Avila et al. 49 relataram sintomas 
de insuficiencia cardiaca em 13,7% das gestantes portado¬ 
ras de bioprdteses, nao havendo nenhum dbito materno. A 
aceleragao da deteriora<;ao de prdteses bioldgicas durante a 
gravidez foi observada por alguns autores, 6,56 74 pordm, em 
outros estudos, 48,99 tais achados nao foram confirmados. A 
ocorrencia de complicates clfnicas durante a gravidez esta 
associada k presenga de disfun<;ao da prdtese ou de arritmias 
ou disfiintes ventriculares residuais. 6,9,49 As prdteses valva¬ 
res com estenose apresentam o mesmo risco de descompen- 
sagao dfnica que as lesoes valvares nativas. 121,124 

As complicates em gestates de mulheres portado¬ 
ras de prdteses mecanicas estao relacionadas iks dificulda- 
des observadas com a anticoagula<;ao. Como na gravidez 
existe hipercoagubilidade, ha risco aumentado da ocor¬ 
rencia de fenomenos tromboembdlicos (de 7 a 23% dos 
casos), o que exige atengao redobrada com a profilaxia 
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antitrombotica. 120,121,126 Por sua vez, os anticoagulantes 
orais tem sido relacionados a aumento do numero de 
abortamentos espontaneos, embriopatia warfarfnica (em 
1,4 a 7,4% dos fetos expostos), sangramentos cerebrais 
fetais durante a gestagao (2%) ou no periodo periparto e 
fenomenos hemorragicos matemos. 6,8,9,27,120 Os esquemas 
terapeuticos altemativos (heparina regular por via sub- 
cutanea e intravenosa, ou mesmo heparina de baixo peso 
molecular) ainda nao tiveram eficacia e seguranga com- 
provadas em estudos controlados. 27,120 Estudos sobreo 
tema recomendam possfvel uso de heparina ou heparina 
de baixo peso molecular no primeiro trimestre, emprego 
de anticoagulantes orais at£ 35 semanas de gesta<;ao com 
posterior substitui<;ao por heparina intravenosa at£ 48 flo¬ 
ras ap6s o parto e, depois, transigao para anticoagulantes 

orais. 6,9 ' 13 ' 25 * 27 123 ' 120 ' 124 ' 126 Complicates hemorragicas no 
parto e no puerp£rio tem sido observadas em 2,5% dos 
casos. 27,29 ' 65 ' 140 

MIOCARDIOPATIAS 

A miocardiopatia periparto (MCPP) ocorre com uma fre¬ 
quence que varia de 1:1.500 a 1:15.000 gestates. Consti- 
tui uma miocardiopatia dilatada de causa desconhedda, 
em que as padentes apresentam sintomas de insufidencia 
cardfaca congestiva que se inidam no final da gravidez (mais 
raramente) ou nos 5 meses apos o parto. Elkayam et al. 66 
analisaram dados da evolu<;ao de 123 padentes com mio¬ 
cardiopatia periparto, nos quais descreveram associate* 
com hipertensao arterial (43%), tocolise (19%) e gesta^o 
gemelar (13%). A mortalidade matema foi de 9%, e 4% 
dos casos foram submetidos a transplante cardfaco. No caso 
de miocardiopatia periparto com disfun<;ao ventricular gra¬ 
ve, a mortalidade matema pode chegar a 20%. 33 A miocar¬ 
diopatia periparto £ responsSvel por varios casos de mor¬ 
talidade matema, at£ tardiamente (no primeiro ano apds 
o t&mino da gestagao). 15,59134,147 O diagnostico leva em con¬ 
siderate* a ocorrencia temporal com o cido gravfdico-puer- 
peral e a exdusao de outras causas de miocardiopatia. O 
tratamento pronto e agressivo da insuficienda relacionada 
a miocardiopatia periparto logrou redu<;ao expressiva da 
mortalidade e evolugao para transplantes cardfacos. O prog- 
n6stico das pacientes com a doen<;a em gestagoes subse- 
quentes depende da recuperagao funcional, sendo mais 
propensas a insuficienda cardfaca congestiva e descompen- 
sagao clfnica quando a firagao de ejegao permanece abaixo 
de 50%. 98,124 O comportamento da miocardiopatia hiper- 
trofica na gravidez depende em grande parte do estado fim- 
donal pr^-gravfdico. 21 Autore et al. 44 mostram que compli¬ 
cates e piora ocorreram em 4% das mulheres em classe 
funcional I contra 42% em pacientes em classe funcional 
III e IV. Amaral 141 obseivou complicates cardiologicas em 


47,8% de 23 casos (insuficienda cardfaca em 35%), corre- 
lacionadas principalmente ao historico de forma familiar 
da doenc^i. As complicates cardiologicas associam-se tam- 
b£m ao grau de hipertrofia, ao aumento do gradiente in¬ 
terventricular e a ocorrencia de arritmias ventriculares. 21 ' 24106 

As miocardiopatias dilatadas virais, idiopaticas, se- 
quelas de miocardiopatia periparto ou ainda de etiologia 
chagSsica (mais frequentes em nosso meio) apresentam 
evolugao variavel durante a gestagao. Nas situates em 
que a disfun<;ao € grave (fira^ao de eje<;ao inferior a 45%), 
ha uma grande possibilidade de deteriorate* na gravidez 
e no puerp^rio 63 ,23 Avila et al. 49 relataram 41,8% de com¬ 
plicates em gestantes com miocardiopatia com tres ca¬ 
sos de obi to, causados por fenomenos tromboembolicos 
e arritmias graves. Foi ainda observado que o risco de des 
compensate* persiste por varios meses apos o parto, com 
maior ocorrencia de eventos cardfacos nas pacientes que 
engravidaram. 71 

O tratamento das miocardiopatias indui repouso, res- 
tritc* hfdrica e de sal, vasodilatadores, digitalicos e beta- 
bloqueadores. Al^m disso, recomenda-se realizar anticoa- 
gulato profilatica quando em vigencia de insuficiencia 
cardfaca e at£ o final do puerp£rio. 126,131 A funto cardfa¬ 
ca geralmente se normaliza dentro de 6 meses do parto 
em aproximadamente metade das pacientes com essa do- 
enqa. Por apresentarem risco aumentado para o desenvol- 
vimento de insuficiencia cardfaca congestiva e obito em 
gestagoes subsequentes, essas pacientes devem ser desen- 
corajadas quanto a futuras gestates. 15,32,124 

DOENCAS CARD I AC AS ISQUEMICAS 

Atualmente, a maior prevalencia de gestates em mulhe¬ 
res de idade avan<;ada e de fatores de risco (obesidade, dia¬ 
betes, hipertensao arterial, tabagismo) tem tornado a gra¬ 
videz em pacientes com doen<;a arterial coronariana um 
pouco menos rara. As pacientes previamente submetidas 
a angioplastia ou revascularizato podem engravidar, des- 
de que tenham capacidade funcional preservada. 57,127,124,134 
A incidencia de infarto agudo do mioc^irdio na gravidez € 
de uma em cada 10 mil gestat es / podendo ocorrer por 
aterosderose, vasoespasmo, trombose ou disseegao de ar- 
t£ria coronaria. 133,139 A mortalidade no quadro agudo pode 
ser de 25 a 50%, aumentando em mulheres com menos 
de 35 anos e quando o infarto acontece no final da gravi¬ 
dez ou com menos de 2 semanas de intervalo at£ o par¬ 
to. 33 A sobrecarga hemodinamica no final da gestato pode 
precipitar quadros de doen<;a coronariana latente e piorar 
o prognostico nas pacientes que infartam. 132 As complica¬ 
tes matemas (insuficiencia cardfaca congestiva, arritmia, 
novo episodio de isquemia) estao associadas a presenga 
de aterosderose e miocardiopatia isquemica. 57 
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ARRITMIAS CARDIACAS 

As arritmias cardiacas leves sao comuns durante a gravi- 
dez, 24,31 como taquicardia sinusal, extrassistoles ventricula- 
res e supraventriculares, e geralmente sao pouco sintoma- 
ticas e bem toleradas sem medicacao. 12,23,126 O surgimento 
de uma arritmia sintomatica pode estar associado a outras 
condigoes, como anemia, infec<;ao, hipertireoidismo ou 
embolia pulmonar. As taquiarritmias supraventriculares 
sustentadas podem ocorrer em ate 1,3% de gestagoes sem 
anomalias cardiacas estruturais. 82 

As arritmias mais graves nao raro estao associadas a 
doengas estruturais, congenitas ou adquiridas; arritmias 
matemas graves nao tratadas reduzem o debito cardiaco 
e, consequentemente, o fluxo uteroplacentario. 82 Em con- 
trapartida, os medicamentos utilizados no tratamento de 
arritmias podem levar a efeitos indesejaveis sobre o con- 
cepto, como a amiodarona (hipotireoidismo fetal) e os 
betabloqueadores (RCF). 22,82 Recomenda-se sempre pesar 
o risco fetal teorico versus o beneficio matemo no momen- 
to da decisao de quando e como tratar a arritmia, lem- 
brando que arritmias capazes de levar a insuficiencia car¬ 
diaca estarao de qualquer forma interferindo no bem-estar 
do concepto. 12,31,124,126 

O tratamento de reversao de arritmias agudas com re- 
percussao hemodinamica deve ser instituido prontamen- 
te. Quando indicados, podem ser utilizados adenosina ou 
verapamil, assim como a cardioversao eletrica. 12,31,82,132 

Em situates mais raras, de arritmias graves, com re- 
percussao clinica, e reffatarias a tratamento clinico, pode 
estar indicada a realizagao de procedimentos invasivos 
para a ablagao intracardiaca de focos arritmogenicos ou 
implantes de marca-passos e desfibriladores intracardia- 
cos. Idealmente, esses procedimentos deveriam ser reali- 
zados antes da gravidez, mas, quando necessario, podem 
ser feitos durante a gesta<;ao, com minimo risco decorren- 
te da exposigao a radiagao. 12,60 

I GESTACAOAPOSTRANSPLANTE CARDIACO 


Com o aumento do numero de transplantes em mu- 
lheres em idade fertil, dezenas de casos de gesta<;ao pos- 
transplantes tern sido descritos, ainda que a gravidez seja 
desencorajada nas receptoras. As complicagoes clinicas 
sao relacionadas aos casos de rejeigao (com piora cardio- 
logica), infecgoes relacionadas a imunossupressao, pre¬ 
sent de coronariopatia pos-transplante e hipertensao (re- 
lacionada principalmente ao uso da ciclosporina). 3 
Quanto as complicagoes obstetricas, alem das decorren- 
tes da cardiopatia e hipertensao, existe o risco de terato- 
genese causada pelos imunossupressores, principalmen¬ 
te o micofenolato de mofetila (que deve ser suspenso na 


gravidez) e infecgoes mais prevalentes nesse grupo de pa- 
cientes, em especial por citomegalovirus. A gravidez esta 
contraindicada no primeiro ano apos o transplante, quan¬ 
do o risco de rejeigao e maior e a imunossupressao e mais 
agressiva. Apos esse periodo, em pacientes sem rejeigao, 
cardiologicamente estaveis, a gestagao e liberada e costu- 
ma evoluir bem. Durante o pre-natal, devem ser tornados 
cuidados com os mveis sericos dos medicamentos imu¬ 
nossupressores, que podem estar fora do nivel terapeuti- 
co em vigencia de hiperemese ou em fun<;ao da expansao 
volemica da gravidez. Podem ser utilizados corticosteroi- 
des, ciclosporina, azatioprina e tacrolimo. O aleitamento 
esta contraindicado pelo uso desses medicamentos, sen- 
do que o bloqueio da lactagao deve ser feito preferencial- 
mente por metodos mecanicos, uma vez que o uso dos al- 
caloides de ergot (bromoergocriptina e cabergolina) pode 
provocar espasmo coronariano. 3,126,134 

» REPERCUSSOES MATERNO-FETAIS 
DECORRENTES DECARDIOPATIAS 


Na decada de 1950, a mortalidade fetal em gestantes por- 
tadoras de cardiopatia chegava a 31% quando a paciente 
apresentava sinais de insuficiencia cardiaca congestiva, ar¬ 
ritmias graves e doengas associadas (diabetes, neffite, tu- 
berculose). 31,73 A melhora da assistencia pre-natal e cardio- 
logica prestada a essas mulheres permitiu que houvesse 
melhora significativa dos indices de morbidade e mortali¬ 
dade tanto matemos quanto fetais. Ainda assim, estudos 
realizados no Canada no final da decada de 1990 e na Eu- 
ropa, na primeira decada do seculo XXI, demonstraram 
que a ocorrencia de eventos perinatais esta significativa- 
mente aumentada em gestagoes de mulheres cardiopatas 
comparadas as gestantes normals, em especial prematuri- 
dade e mortalidade perinatal (10%). 97,102,140 

A evolu<;ao da gravidez e o bem-estar do produto da 
concepgao estao intimamente relacionados ao estado fun- 
cional matemo. Borges et al. 55 estudaram a rela^ao entre 
o crescimento fetal e as altera^oes hemodinamicas e es¬ 
truturais cardiacas matemas (em gestantes normals), e ve- 
rificaram que maes que tiveram recem-nascidos de baixo 
peso nao apresentaram a mesma intensidade de eleva<;ao 
do debito cardiaco ao longo da gravidez que as maes de 
recem-nascidos de peso adequado. Outros estudos tam- 
bem associaram o baixo peso fetal a ma adaptagao hemo¬ 
dinamica no inicio da gravidez 4 e a ausencia de expansao 
da volemia proxima ao termo. 95 Em mulheres portadoras 
de cardiopatia com capacidade funcional limitada, a difi- 
culdade em acompanhar as modificagoes hemodinami¬ 
cas fisiologicas da gravidez pode ser responsavel pela maior 
frequencia de baixo peso fetal. 102 Kampman et al. 13 estu¬ 
daram a relagao entre a fungao cardiaca matema e a cir- 
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culagio uteroplacentaria, observando que existe impor- 
tante relagio entre ma adaptagio cardiovascular matema 
e alteragoes da Dopplervelocimetria. 

Estudos americanos e indianos 84,103 observaram maior 
ffequencia de complicates perinatais (prematuridade, 
restrito do crescimento e baixa media de peso ao nasci- 
mento) em gestantes portadoras de valvopatias em com- 
paragio a gestagoes normais. Os resultados perinatais tam- 
bem foram afetados pela intensidade das lesoes valvares: 
em estenose mitral ou aortica moderadas e graves, a inci- 
dencia de parto prematuro foi de 44% e a de restrigio do 
crescimento fetal, de 22%. 72 

Segundo estudo canadense, as gestantes portadoras 
de cardiopatia apresentaram taxas significativamente au- 
mentadas de trabalho de parto prematuro (15% veisus 5% 
em gestantes higidas), cesareas (29% versus 23%), even- 
tos neonatais (parto com idade gestacional inferior a 37 
semanas, peso do recem-nascido abaixo do percentil 10 e 
presengi de sindrome da angustia respiratoria do recem- 
-nascido), e a mortalidade perinatal foi quatro vezes a ob- 
servada nas gestantes higidas. 102 A ocorrenda dessas alte- 
ra^oes esteve reladonada a idade matema inferior a 20 ou 
superior a 35 anos, presengi de fatores de risco obstetri- 
cos (trabalho de parto prematuro, amniorrexe prematu¬ 
ra, incompetencia cervical, cesarea previa, restrict© do 
crescimento fetal, sangramento de primeiro trimestre e al- 
teragoes placentarias), gestagoes multiplas e tabagismo. 

Sao relatados como fatores de risco fetal: danose ma¬ 
tema, disfiingao ventricular, comprometimento da capad- 
dade funcional, redugao do fluxo uteroplacentario e utili- 
zagio de drogas teratogenicas ou que possam afetar o 
desenvolvimento fetal. Os preditores independentes de ris¬ 
co obstetrico que foram descritos no estudo Zahara 65 foram 
presenga de proteses valvares mecanicas, cardiopatia dano- 
tica, uso de medicagio cardiovascular previo a gravidez e 
ainda gesta^oes gemelares e tabagismo. A repercussao da 
danose sobre o produto da concept© e intensa, com altas 
taxas de perdas fetais e recem-nascidos prematuros e de bai- 
xo peso. 65 ' 89 116 140 Presbitero et al. 89 descreveram a evolut© 
de 96 gestagoes em 44 mulheres com cardiopatias cianoti- 
cas, das quais apenas 41 (43%) resultaram em nascidos vi¬ 
vos e 15 (37%) em prematuros. A media de peso dos recem- 
-nascidos a termo foi de 2.575 g. O risco de repetigio de 
doengas cardiacas em filhos de mulheres com cardiopatias 
congenitas e de 2 a 16,1%, motivo pelo qual e recomenda- 
da a ecocardiografia fetal ou a investigagao pos-natal. 16,89,116,123 
Muitas vezes, a repercussao sobre o produto da concepgao 
nao e decorrente apenas da doenga matema, mas tambem 
do tratamento a ela dispensado. Diureticos e betabloquea- 
dores podem provocar redugao do fluxo placentario, restri- 
gao do crescimento fetal e oligoamnio. 22 122 Outras drogas 
podem produzir efeitos adversos sobre a gestagao - a con- 


tratilidade uterina aumentada tern sido relatada com o em- 
prego de disopiramida, e a amiodarona pode levar ao hipo- 
tireoidismo fetal. 22 Outros medicamentos comumente 
utilizados, como a digoxina, os bloqueadores de canal de 
calcio (nifedipino, verapamil), os vasodilatadores (hidrala- 
zina) e os nitratos, nao costumam estar assodados a efeitos 
fetais adversos. A Tabela 4 resume os efeitos na gravidez e 
na lactagao dos prindpais farmacos de agio cardiovascular. 

ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL DAS 
GESTANTES COM DOENCAS CARDIACAS 

O acompanhamento pre-natal das gestantes com doen- 
gas cardiacas deve ser realizado em hospital especializa- 
do (terciario ou quatemario). Esse acompanhamento deve 
ser multidisciplinar, o que indui o apoio de cardiologis- 
tas e anestesistas aos obstetras especializados, com todo 
o grupo paramedico associado. 

Deve-se priorizar o inicio precoce, com avaliagio cli- 
nica global da paciente. Exames complementares como 
eletrocardiograma e ecocardiograma devem ser induidos 
na rotina do pre-natal. Recomenda-se repetigio desses exa¬ 
mes no terceiro trimestre ou quando houver piora do qua- 
dro clinico. Cuidados especificos com a anticoagula^ao 
devem ser tornados quando essa terapia estiver indicada. 
Apesar de cada situagio representar complicagoes possi- 
veis diferentes, recomendam-se retomos mais proximos 
(a cada 3 ou 2 semanas ate 28 semanas e, depois, sema- 
nalmente ate o parto). A avaliagio complementar da vi- 
talidade fetal se inicia entre 24 e 26 semanas com o estu¬ 
do Dopplervelocimetrico das arterias umbilicais e depois, 
mais amiude, com o perfil biofisico fetal associado ao es¬ 
tudo hemodinamico fetal a partir de 28 semanas nos ca- 
sos mais graves. Objetiva-se atingir o termo completo 
(40 semanas) nas pacientes dos grupos I e II da dassifica- 
gio de risco da OMS. Nos grupos III e IV, o objetivo e che- 
gar a 37 a semana (Tabela 3). Por outro lado, em situates 
de deteriora^ao clinica que nao respondem a terapeutica, 
considera-se a resolu^ao da gestagio, independentemen- 
te da idade gestacional. 124131 A prematuridade espontanea 
e uma complicagao ffequente das gestagoes em mulheres 
com cardiopatia. 63,71,97 ' 140 144 Como a descompensa^ao car- 
diaca e o principal fator envolvido no risco de parto pre- 
termo nesse grupo, a melhor forma de prevengao e o bom 
controle clinico. Na presen^a de contratilidade uterina 
exacerbada em pacientes com cardiopatia, recomenda-se 
intemagio, administrate de oxigenio, reavaliato da te¬ 
rapeutica clinica e avaliagio da vitalidade fetal. A inibigio 
do trabalho de parto prematuro, por si so, e capaz de pro¬ 
vocar descompensato clinica, pois a hidratagao piora a 
hipervolemia, os betamimeticos elevam a firequencia car- 
diaca e podem provocar ou piorar arritmias, e os bloquea- 
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TABELA 4. Efeito dos principals medicamentos de agao cardiovascular na gravidez e lactagao 

Medicamento 

FDA 

Efeitos fetais /neonatais 

Lactagao 

Diureticos 

B (hidroclorotiazida) 

C (furosemida) 

Hipoperfusao placentaria, oligoamnio, 
trombocitopenia, ictericia 

Sim 


D (espironolactona) 

Espironolactona - risco de anomalias genitais 

Nao 

Digitalicos 

C 

Baixo risco de intoxicagao na gravida 
Tratamento de escolha para arritmias fetais 

Sim 

Betabloqueadores 

D (atenolol) 

C (propranolol, carvedilol) 

B (pindolol, sotalol, metoprolol) 

Teratogenese? (hipospadia) 

Todos os outros estao associados a baixo peso 
fetal, principalmente em doses maiores 

Sim 

Antagonistas dos canais de calcio 

c 

Hipotensao acentuada com nifedipino 
sublingual (hipoperfusao placentaria, obito 
fetal) 

Potencializagao do efeito tocolitico quando 
associado a sulfato de magnesio (hipotonia 
uterina) 

Sim 

Anticoagulantes orais (varfarina) 

D 

Teratogenese (6,7% de exposigao no primeiro 
trimestre) 

Atravessa barreira placentaria (exige 
monitorizagao laboratorial mais intensa - risco 
de sangramento fetal) 

Indicados em proteses valvares mecanicas e 
eventualmente em fibrilagao atrial cronica 

Sim 

Inibidores da enzima conversora 
da angiotensina e antagonistas 
dos receptores da angiotensina II 

D 

Teratogenese: 

Primeiro trimestre: oligoamnio acentuado com 
hipoplasia pulmonar e deformidades de 
extremidades 

Segundo trimestre: insuficiencia renal fetal, 
obito fetal e neonatal 

Sim (enalapril e 
captopril) 

Sem dados quanto as 
outras drogas 

Antiarntmicos 

D (amiodarona) 

C (demais drogas) 

Disfungaotireoidiana fetal (indicado apenas 
em arritmias graves refratarias aos outros 
antiarntmicos) 

Disopiramida - aumento da contratilidade 
uterina 

Amiodarona - nao 
Demais medicamentos 
- liberados 

Nitratos 

C 

Doses maiores - hipotensao, queda da 
perfusao placentaria 

Efeito tocolitico 

Sim 

Nitroprusseto de sodio 

C 

Toxicidade fetal (intoxicagao cianidrica com 
uso > 6 horas) 

Desconhecida 


FDA: classrficagao da Food and Drug Administration para uso de medicamentos na gravidez: A - estudos controlados nao demonstraram risco em qualquer periodo da gravidez; 
B - estudos controlados em humanos nao demonstraram riscos, embora haja eventuais relatos de efeitos adversos em animais; C - falta de estudos controlados ou existe chance de 
dano fetal, mas o beneffcio supera o risco potencial; D - estudos em humanos evidenciaram possibilidade de dano fetal, entretanto, pode ser prescrito se o beneffcio superar o risco; X 
- evidencias de risco fetal em estudos com animais e/ou em humanos, os benefi'cios nao superam os riscos, ou medicamentos contraindicados na gravidez. 


dores dos canais de calcio podem levar a hipotensao. A 
linica altemativa e a admnistragao de antagonista da oci- 
tocina (atosibana), que se faz apenas se a paciente estiver 
hemodinamicamente estavel. A utilizagao de corticotera- 
pia para aceleragao da maturidade pulmonar fetal tam- 
bem deve ser vista com extrema cautela em gestantes com 
cardiopatia, em fungao do risco de piora matema. Se real- 
mente indicado, apenas se admite seu emprego em pa- 
cientes estaveis, intemadas e com vigilancia clinica. 124,131 


» MANEJO DO PARTO E DO PUERPERIO 
NAS CARDIOPATI AS 


Em condigoes favoraveis, o parto da gestante cardiopata 
deveria ser espontaneo, sob analgesia peridural e com abre- 
viagao do periodo expulsivo por meio de fordpe. 28,36,124,126,131 

E praticamente consenso na literatura referente ao 
tema que a indicagao da via de parto em mulheres car- 
diopatas deve ser obstettica, 5,10,23,25,28,98,128,135 * 137,139 estan- 
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do a cesarea indicada apenas em pacientes com dissec- 
gao aortica, sindrome de Marfan com dilatagao da raiz 
da aorta e naquelas com uso atual ou recente de anticoa- 
gulantes orais (ate 2 semanas antes do parto ). 28,131 Gei e 
Hankins 10 tambem recomendam a cesarea em mulheres 
com indicagao de cirurgia para troca valvar no final da 
gestagao, estenose aortica grave, restrigao do crescimen- 
to fetal em pacientes com sindrome de Eisenmenger com 
colo desfavoravel e em casos de descompensagao hemo- 
dinamica durante o trabalho de parto. As diretrizes da 
European Society of Cardiology , 124 de 2011, sugerem que 
a cesarea deve ser considerada em pacientes com risco de 
dissecgao de aorta, estenose aortica e hipertensao arterio¬ 
lar graves, bem como nas pacientes com insuficiencia car¬ 
dfaca descompensada. 

Nas situates em que a paciente necessita de parto 
prematuro terapeutico indicado pela deterioragao clfnica, 
e de se esperar que a indugao de parto prolongada possa 
piorar a conditio matema. Alem disso, em muitas dessas 
situagoes a reserva fetal e limitada. Em estudo realizado 
na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP analisando a via de 
parto em 571 gestagoes complicadas por cardiopatia ma¬ 
tema , 144 foi observado que o soffimento fetal foi a indi¬ 
cagao principal de cesarea (em 22 % dos casos). Deve-se 
lembrar ainda que a realizagao de cesarea nao protege ne- 
cessariamente as pacientes com cardiopatias de todos os 
riscos, pois a perda sangufnea e aumentada, bem como 
os riscos de infecgao e tromboembolismo . 98,134 

Nas pacientes de medio e alto risco cardiovascular 
(grupos II e III da OMS), recomenda-se, na Clfnica Obs¬ 
tetrica do HC-FMUSP, parto programado a partir da 37 a se- 
mana, com o objetivo de melhorar as condigoes logfsti- 
cas de assistencia clfnica e obstetrica. A indugao nao e 
contraindicada nas pacientes dinicamente estaveis. A ma- 
turagao cervical com prostaglandina E (misoprostol ou 
dinoprostona) e segura nas pacientes portadoras de car¬ 
diopatia . 124,131 Durante a indugao de parto ou ainda para 
corregao de distocia, a ocitocina deve ser empregada judi- 
ciosamente, com administragao controlada de cristaloi- 
des por conta de seu efeito antidiuretico . 34,124,126,131 

Durante o trabalho de parto, a paciente deve perma- 
necer em decubito lateral ou em posigao de semi-Fowler 
(com o dorso elevado) para redu^ao do efeito do utero 
gravfdico sobre a cava e redugao do retomo venoso. Tam¬ 
bem e fundamental a monitorizagao clfnica cuidadosa 
(avaliando ffequencia cardfaca, pressao arterial, ausculta 
cardfaca e pulmonar). A monitoriza^ao mais intensa (car- 
dioscopia contfnua, avaliagao da pressao intra-arterial) e 
reservada para os casos mais instaveis ou com potencial 
de descompensagao. A monitoriza^ao com cateteres cen- 
trais (pressao venosa central ou pressao venocapilar pul¬ 
monar) nao tern sido utilizada (com excegao de pacien¬ 


tes muito instaveis, com drogas vasoativas), pelo risco de 
complicates e tromboembolismo . 34,124,131,133,134 

A abrevia<;ao do perfodo expulsivo (com forcipe ou 
vacuo-extrator) tern sido preconizada rotineiramente nas 
pacientes com doen^a cardfaca, pois o esforgo ffsico des- 
pendido nas manobras de puxo interfere no retomo ve¬ 
noso e no trabalho cardfaco, e, assim, quando realizado 
repetidamente, aumenta o risco de descompensagao he- 
modinamica . 26,131,134 

A antibioticoterapia profilatica para endocardite infec- 
ciosa no parto tern sido questionada , 121 mas na impossibi- 
lidade de prever riscos de contaminagao e bacteriemia in- 
traparto recomenda-se profilaxia nas situates de risco 
moderado e alto para endocardite (Tabela 5 )^ 24 , 126,131 ^j a 
Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, utiliza-se ampicilina, 2 
g, por via intravenosa, e gentamicina, 1,5 mg/kg (ate 120 
mg), por via intravenosa ou intramuscular, 1 hora antes do 
parto e 6 horas apos. No caso de alergia k ampicilina, esta 
deve ser substitufda por vancomicina, 1 g, em infusao in¬ 
travenosa em 1 a 2 horas, apenas antes do procedimento. 

Durante e logo apos o parto, recomenda-se muito cui- 
dado com as perdas sangufneas. O risco de hemorragia e 


TABELA 5. Classificagao do risco das lesdes cardfacas para en¬ 

docardite infecciosa 


Risco para endocardite Lesdes cardiacas 

Alto risco • Proteses valvares 

• Endocardite infecciosa previa 

• Cardiopatias congenitas cianoticas 
complexas 

• Shunts sistemicos pulmonares 

Risco moderado • Malformagoes cardiacas congenitas 

(exceto comunicagoes interatriais, 
comunicagoes interventriculares e 
PCA corrigidas ou comunicagao 
interatrial tipo ostium secundum) 

• Disfungao valvar adquirida 

• Miocardiopatia hipertrofica 

• Prolapso de valva mitral com 
regurgitagao e/ou espessamento 

Risco desprezivel • Comunicagoes interatriais, 

comunicagoes interventriculares e 
PCA corrigidos, comunicagao 
interatrial tipo ostium secundum 
isolada 

• Revascularizagao coronaria previa 

• Sopros fisiologicos 

• Doenga de Kawasaki previa sem 
disfungao valvar 

• Doenga reumatica previa sem 
disfungao valvar 

• Marca-passos e cardiodesfibriladores 
implantaveis 

Tabela adaptada de Sociedade Brasileira de Cardiologia . 126 
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aumentado em pacientes com cianose e tambem nas que 
fazem uso de medica^ao anticoagulante. 103 A anemia de- 
corrente das perdas sangumeas piora a insuficiencia car¬ 
diaca. A hemostasia intraoperatoria deve ser meticulosa. 131 
A hipotonia uterina deve ser combatida, mas as drogas ute- 
rotonicas possuem efeitos cardiovasculares que nao devem 
ser esquecidos: a ocitocina em bolus pode provocar hipo¬ 
tensao grave com colapso hemodinamico e isquemia car¬ 
diaca e deve ser usada em doses menores (5 UI), em infu- 
soes repetidas. A metilergonovina provoca vasoconstri^ao 
periferica e pulmonar, com hipertensao arterial em ambos 
os territories, e seu uso esta contraindicado em pacientes 
com cardiopatia. A prostaglandina F2-alfa tambem provo¬ 
ca vasoconstricao pulmonar e tambem nao deve ser usa¬ 
da nessas pacientes. O misoprostol e uma prostaglandina 
E2 e tern efeitos vasculares diferentes da prostaglandina 
F2-alfa, levando a redugao da resistencia vascular periferi¬ 
ca e tambem levando a hipotensao em doses maiores. Ram¬ 
sey et al. 90 estudaram os efeitos cardiovasculares do miso¬ 
prostol em pacientes que receberam doses altas (600 mg) 
para indu^ao de abortamento no segundo trimestre, nao 
observando altera<;6es significativas. Portanto, diante de 
hipotonia intra ou pos-parto, as drogas de escolha devem 
ser ocitocina e prostaglandina, sempre com monitoriza- 
<;ao matema rigorosa. 40 ' 90 ' 124,131 

ANESTESIA 

A analgesia do trabalho de parto e de extrema importan¬ 
ce em pacientes com doen^as cardiacas. Os bloqueios lo- 
corregionais reduzem os efeitos hemodinamicos do tra¬ 
balho de parto, com estabilizagao do debito cardiaco. 
Devem ser indicados precocemente, e com o uso de tec- 
nicas que reduzam os efeitos sobre o sistema nervoso au- 
tonomo, evitando hipotensao arterial, que pode levar a 
queda acentuada do retomo venoso e baixo debito. A an- 
ticoagula^ao contraindica a realiza^ao de pun^ao lorn- 
bar. 14120 Dessa forma, sugere-se parto programado (indu- 
gao) em pacientes sob profilaxia antitrombotica para 
permitir o uso de analgesia. 14,34,113,124,131,134 

Quanto a anestesia para cesarea, uma vez que sao usa- 
das doses maiores e o bloqueio autonomico e mais inten- 
so, nem sempre e possivel o uso das tecnicas locorregio- 
nais. Nas pacientes com baixo debito, hipertensao 
pulmonar, doen^as valvares obstrutivas, doenga corona- 
riana e descompensadas, a anestesia geral podera ser in- 
dicada, bem como naquelas sob anticoagula<;ao. 14,34 

PUERPERIO 

A maioria dos casos de descompensagao cardiaca grave e 
de obitos matemos ocorre no puerperio, em especial na 


primeira semana apos o parto. Diversos fatores contri- 
buem para o aumento da morbidade nesse perfodo, em 
especial o aumento da volemia decorrente da mobiliza- 
gao do sangue represado nos vasos pelvicos e em mem- 
bros inferiores e a reabsor^ao do liquido do espago extra- 
vascular (fenomeno chamado de "autotransfusao"). 
Tambem podem levar a complicagao os fenomenos trom- 
boembolicos (pelo aumento da coagulabilidade), anemia 
e processos infecciosos, levando a piora da insuficiencia 
cardiaca. 

Recomenda-se que as pacientes com potencial de pio¬ 
ra clrnica (grupos II, III e IV da OMS) recebam cuidados de 
terapia intensiva nas primeiras 24 a 48 horas apos o parto 
(ate estabilizagao hemodinamica) e profilaxia antitrombo¬ 
tica (ver Capitulo 45, "Doen^as tromboembolicas", da Se- 
gio 6, "Intercorrencias clinico-cirurgicas"), e tenham alta 
hospitalar mais tardia. 

A terapeutica medicamentosa deve ser revista para oti- 
mizagao clinica. No puerperio, os inibidores da enzima 
conversora da angiotensina e antagonistas dos receptores 
de angiotensina podem ser utilizados sem prejuizo da lac- 
tagao. 124,126,131 

» CONSIDERACOESFINAIS 


Embora as doen<;as cardiacas representem uma das prin¬ 
cipal causas de morte materna e respondam por cerca 
de 1% das complicates gestacionais, a maioria das pa¬ 
cientes gestantes com doenga cardiaca alcanna resultados 
satisfatorios mediante acompanhamento meticuloso. En- 
tre as mais prevalentes, as lesoes valvares estenoticas 
apresentam-se com alto risco tanto para a mae como para 
o feto, enquanto as lesoes produtoras de regurgitagao sao 
bem toleradas pelas mulheres gravidas. As pacientes de 
risco muito elevado devem ser desencorajadas a engravi- 
dar e deve-se oferecer interrupcao judicial em caso de uma 
gestacao. 

Recomenda-se que obstetras e cardiologistas realizem 
o acompanhamento conjunto da paciente durante toda a 
gesta^ao, o que nao significa que o obstetra esteja isento 
da obrigagao de ter um conhecimento abrangente tanto 
das alteragoes fisiologicas induzidas pela gesta^ao como 
do possivel impacto sobre uma paciente com doenga car¬ 
diaca. Alem desses, outros profissionais podem ser neces- 
sarios, como psicologo, nutricionista e fisioterapeuta, en- 
tre outros. 

Deve-se definir claramente o diagnostico cardiologi- 
co e o estado funcional da cardiopatia com o objetivo de 
se estabelecer a estimativa de risco e elaborar uma estra- 
tegia conjunta para o acompanhamento da paciente. A 
gestante e seus familiares deverao ter conhecimento do 
diagnostico, dos riscos e da estrategia adotada, sendo fun- 
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damental a participate) consciente da gestante e de seus 
familiares durante o tratamento. 

A estrat£gia da assistencia deverd ser reavaliada a cada 
visita de prd-natal, atentando-se para as altera<;6es fisio- 
logicas da gravidez e para a repercussao desta sobre o es- 
tado funcional da cardiopatia. A definigao da via de par- 
to £ sempre conduta obst£trica, mas a equipe deverd 
considerar que os recursos necessdrios deverao estar dis- 
ponfveis a paciente no momento do parto (unidades de 
terapia intensiva materna e neonatal, suporte cardfaco 
clfnico e cirurgico). A paciente deverd possuir um relat6- 
rio medico detalhado de sua doenga e da estrat£gia ado- 
tada, considerando-se as intercorrencias que, eventual- 
mente, possam ser atendidas por outros medicos. 


PONTOS-CHAVE 


• A melhor assistencia clinica e obstetrica permite evolug^o favoravel na 
maioria dos casos de doenga cardiaca na gravidez, mas asdoengas 
cardiovasculares constituem uma das principals causas de morte ma¬ 
terna nos Estados Unidos da America e a principal causa indireta de 
morte materna no Brasil. 

• A cardiopatia afeta de 0,3 a 4,296 das gestagSes. No Brasil, ainda pre- 
dominam as pacientes com cardiopatia adquirida (em especial as doen- 
gas valvares decorrentes da doenga reumatica), enquanto nos pai'ses 
desenvolvidos predominam as cardiopatias congSnitas. 

• O sistema circulat6rio 6 proiundamente alterado no ciclo gravfdico* 
-puerperal, com aumento do fluxo e do volume sanguineos, queda dc 
resistSncia periferica, elevagSo da frequSncia cardfaca, do volume sis- 
t6lico e do debito cardiaco. Essas alteragdes hemodinamicas podem 
provocar descompensag3oclinica de gestantes com cardiopatia. 

• Existem varias doengas cardiacas congSnitas e adquiridas que apre- 
sentam influ§ncia marcante nos resultados da gestagSo, necessitandc 
de acompanhamento prenatal especifico e planejamento para mane- 
jo adequado antes, durante e ap6s o parto. 

• A repercussSodas doengas cardiovasculares sobre a gestagao depen- 
de do tipo de doenga e do grau de acometimento da fungao cardiaca 
A estratilicagao de risco materno antes e durante a gravidez permite 
mel hor acompanhamento cli'nico e obstatrico. 

• As prmcipais consequSncias da descompensagao cardiaca sobre a gra¬ 
videz sao restrigao do crescimento fetal, prematuridade, sofrimento fe¬ 
tal, 6bito fetal e 6bito materno. 

• As pacientes com cardiopatia congenita apresentam maior risco de ter 
fetos com cardiopatia, recomendando-se a realizag3o de ecocardio- 
grafia fetal. 

• A indicagao da via de parto em mulheres com doenga cardiaca deve 
ser obstatrica, sendo a cesarea recomendada apenasem pacientes corr 
risco de dissecgao de aorta e em vig§ncia de anticoagulagao oral. A 
cesarea 6 indicada mais liberalmente em pacientes com estenose a6r- 
tica grave, hipertensSo arteriolar pulmonar grave e em pacientes corr 
insuficidncia cardiaca descompensada. 

• Durante o trabalho de parto da paciente com cardiopatia, recomenda- 
se analgesia locorregional, vigilancia clinica e fetal e abreviagSo do pe- 
riodo expulsivo. 

• O acompanhamento durante o pr6-natal, o parto e o puerp^rio de ges¬ 
tantes com doengas cardiovasculares deve ser feito por equipe multi- 
profissional especializada, coordenado por obstetra e cardiol ogista, err 
centro hospitalar com retaguarda de terapia intensiva e cardiologia. 
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pdf. Acesso em: 15/09/2015. 
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ZUGAIB OBSTETRICIA I SECAQ6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRURGICAS 


» INTRODUCAO 


A gravidez resulta em uma mudanga significativa de toda 
a fisiologia respiratoria matema. O conhecimento da adap- 
tagao cardiopulmonar caracterfstica da gestagao e funda¬ 
mental para entender os efeitos das doengas respiratorias 
nesse perfodo. Observam-se alteragoes anatomicas como 
congestao nasal, mudanga do angulo subcostal, elevagao 
do diaffagma e conformagao do torax em barril ao longo 
da gravidez. Paralelamente, o consumo de oxigenio au- 
menta de 15 a 20%. 17 Para adequar-se ao aumento da vo- 
lemia e do debito cardfaco, as adaptagoes da fungao pul- 
monar da gestante resultam em aumento de 30 a 40% do 
volume corrente, com volume corrente medio de 700 mL/ 
min. 56 A ffequencia respiratoria e a capacidade vital nao 
se alteram, resultando em uma diminuigao de 20% do vo¬ 
lume de reserva expiratorio, da capacidade residual fun- 
cional e do volume residual. 25,29 ' 56 Diante dessas modifi- 
cagoes, o trato respiratorio da gestante apresenta prejuizo 
adaptativo marcado, de modo que estresses agudos, como 
broncoespasmo ou infecgoes, podem culminar com maior 
facilidade em insuficiencia respiratoria. 6 

Por outro lado, a queixa de dispneia durante a gesta- 
gao deve ser cautelosamente avaliada, pois a progestero- 
na tern agao direta no centro respiratorio, acarretando au¬ 
mento do esforgo expiratorio e proporcionando maior 
percepgao da respiragao pela gestante, o que pode ser en- 
tendido como "falta de ar" pela paciente. 

As adaptagoes respiratorias e renais da gestante alte¬ 
ram o equilfbrio acidobasico em relagao a mulher nao 
gestante. A gravidez resulta em alcalose respiratoria com- 
pensatoria. Como a ventilagao-minuto aumenta de 30 a 
40%, a pressao parcial de oxigenio no sangue arterial 
(p0 2 ) aumenta para 100 a 110 mmHg e a pressao parcial 
de dioxido de carbono no sangue arterial (pC0 2 ) dimi- 
nui para 27 a 32 mmHg. 56 O pH arterial se mantem em 
razao do aumento da excregao renal de bicarbonato. 56 As 
alteragoes desses valores compensatorios provocadas por 
alguma doenga respiratoria podem afetar a oxigenagao 
fetal, e uma pequena altera^ao no pC0 2 e no p0 2 pode 
indicar disfungao respiratoria grave, mesmo que clinica- 
mente pare^a uma disfungao leve. 6 Os valores de norma- 
lidade da gasometria arterial da gestante encontram-se na 
Tabela 1. 

» RINITE 


INCIDENCIA 

As doen^as alergicas sao as afecgoes respiratorias mais ffe- 
quentes na gravidez e afetam 20 a 30% das mulheres no 
perfodo gestacional e no puerperio. 33 


TABELA 1. Valores de normalidade dos parametros gasometri 

cos (arteriais) na gestagao 


Pressao parcial de oxigenio no sangue arterial 
(PaCy 

100-110 mmHg 

Pressao parcial de dioxido de carbono no 

27-32 mmHg 

sangue arterial (PaCO^ 


pH 

7,39-7,45 

Bicarbonato 

16-22 mEq/L 


FISIOPATOLOGIA 

Quando um alergeno (por exemplo, po, fungo, talco, ta- 
baco, perfumes, polen etc.) entra em contato com a mu¬ 
cosa nasal e com as celulas do sistema imunologico da 
submucosa, estas liberam mediadores (histamina, pros- 
taglandina D2 e leucotrienos), os quais sao responsaveis 
pela fase de reagao precoce (edema tecidual, estimulagao 
glandular, congestao sinusoidal e ativagao do nervo sen¬ 
sorial) e tambem pela fase de reagao tardia, que causa um 
influxo eosinofflico. 33 

A rinite pode se agravar pela obstrugao nasal causada 
por mudangas fisiologicas da propria gestagao. As altera- 
goes hormonais da gravidez podem causar congestao da 
mucosa nasal, que e secundaria ao aumento da circulagao 
sangufnea e da atividade das celulas da mucosa nasal. 2 

A congestao nasal da rinite na gravidez e limitada no 
perfodo da gestagao, sendo mais proeminente durante o 
segundo e o terceiro trimestres, e desaparece no puerpe¬ 
rio. 45 Os sintomas preexistentes de rinite cronica geralmen- 
te se mantem estaveis durante a gravidez, mas tendem a 
melhorar em 34% das pacientes e a piorar em 15%. 18 

QUADRO CUNICO E DIAGN6STICO 

Os sintomas da rinite alergica sao prurido, espirro, rinor- 
reia e congestao nasal. 5 A intensidade da resposta clfnica 
varia de acordo com o alergeno inalado, a dose dos antf- 
genos, o nfvel de anticorpos IgG e a liberagao de media¬ 
dores das celulas basofilas. 12 Nas pacientes que sao sensi- 
bilizadas, os sintomas da rinite alergica sao iniciados pela 
exposigao aos alergenos. 20 

Uma cuidadosa anamnese associada a exame ffsico e 
alguns exames laboratoriais (como os testes cutaneos con¬ 
tra alergenos) normalmente diagnosticam a etiologia da 
rinite. 

TRATAMENTO 

A rinite consiste em patologia de baixa morbidade e nao 
se correlaciona diretamente com intercorrencias obstetri- 
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cas. 44 Contudo, quando nao tratada, acarreta redugao da 
qualidade de vida da gestante, alem de interferir no sono 
e na alimentagao, podendo ainda ser fator desencadean- 
te de exacerbagoes asmaticas. Por isso, gestantes sintoma- 
ticas devem ser sempre tratadas. O tratamento da rinite 
baseia-se em evitar primariamente o contato com os aler- 
genos, realizar a lavagem nasal intermitente com soro fi- 
siologico 15,21 e, em segundo piano, utilizar o tratamento 
medicamentoso. 

Com base em estudos humanos sobre teratogenese 
de drogas, as terapias para rinite alergica de baixo risco 
durante a gravidez incluem cromoglicato dissodico intra¬ 
nasal, beclometasona, budesonida e anti-histammicos de 
primeira geragao (Tabela 2). 5 

O cromoglicato dissodico e dassificado pelo Food and 
Drug Administration (FDA) como categoria B. Seu meca- 
nismo de agao consiste em alterar os canais de doro das 
membranas celulares e, dessa forma, estabilizar as mem- 
branas dos mastocitos. A estabilizagao das membranas 
dos mastocitos inibe a liberagao de histamina e de me- 
diadores pro-inflamatorios dos terminais nervosos (infla- 
magao neurogenica). Dois estudos envolvendo aproxima- 
damente 500 gestantes nao demonstraram aumento do 
risco de defeitos congenitos com o uso de cromoglicato 
dissodico inalatorio para o tratamento de asma no pri- 
meiro trimestre. 41,48 

Os corticosteroides intranasais (beclometasona - ca¬ 
tegoria C, e budesonida - categoria B) sao associados a 
mmimos efeitos sistemicos em adultos, constituem a te- 
rapia mais eficaz para a rinite alergica e nao estao associa¬ 
dos ao aumento de malformagoes congenitas em huma¬ 
nos. Ainda que os estudos controlados na gravidez sejam 
limitados, essas drogas podem ser consideradas a primei¬ 
ra linha de tratamento em relagao ao tratamento medica¬ 
mentoso oral, como os anti-histammicos, os desconges- 
tionantes e os estabilizadores do sistema imunologico 
tecidual, com base em sua eficacia e na pouca absorgao 
sistemica. 13,63 ' 64 Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, ro- 
tineiramente, em pacientes sintomaticas que nao respon- 
deram as medidas comportamentais e a lavagem nasal, 


TABELA 2. Tratamento medicamentoso da rinite na gestagao 

Medicamento 

Posologia 


Cromoglicato 
dissodico 4% 

1 aplicagao em cada narina duas a quatro 
vezes ao dia 

Beclometasona 

Dose total maxima instilada de 400 

mg/dia 

Budesonida 

Dose total maxima instilada de 256 

mg/dia 

Dexclorfeniramina 

2 mg por via oral a cada 4-6 horas 


Loratadina 

10 mg, por via oral, uma vez ao dia 



introduz-se solugao aquosa de budesonida, 32 pg - um 
jato em cada narina, duas vezes ao dia -, havendo ainda 
a possibilidade de dobrar a dose inicial. 

A primeira geragao de anti-histammicos (dexdorfeni- 
ramina - categoria B) parece ser segura na gravidez. Nos 
estudos em humanos, nao foi observado aumento de ne- 
nhum tipo de malforma^ao congenita. 5 Em metanalise 
que examinou a seguran^a do uso de anti-histammicos 
na gravidez, nao se observou aumento do risco teratoge- 
nico dessas drogas em 200 mil gestagoes de primeiro tri¬ 
mestre. 62 

Em rela^ao aos anti-histammicos de segunda geragao 
(cetirizina, astemizol, loratadina e terfenadina), existem 
poucos estudos que avaliam a sua seguranga durante a 
gestagao em humanos. Embora a loratadina nao tenha 
sido tao bem estudada como os anti-histammicos de pri¬ 
meira geragao, ela e o anti-histammico de segunda gera- 
gao mais bem avaliado, e os relatos de literatura ja acu- 
mulam coletivamente mais de 2 mil pacientes expostas. 
A loratadina (categoria B pelo FDA) parece nao aumentar 
o risco de malformagoes congenitas. 5 A desloratadina, 
principal metabolito dessa droga, e provavelmente tao se¬ 
gura quanto a sua droga precursora, porem, nao ha estu¬ 
dos conduzidos em humanos. 5 Para a fexofenadina, nao 
ha estudos epidemiologicos publicados em humanos. 

Os descongestionantes nasais, da mesma forma que 
os anti-histammicos de segunda geragao, foram pouco es- 
tudados e nao ha uma condusao acerca de seu uso na gra¬ 
videz. Os descongestionantes nasais de curta duragao (fe- 
nilefrina) podem ser utilizados para aliviar os sintomas, 
principalmente antes de comer e ao deitar, quando nao 
ha outra opgao medicamentosa. 5 Ja os descongestionan¬ 
tes de agao prolongada sao contraindicados, pois podem 
interferir negativamente na circulagao uteroplacentaria e 
prejudicar a oxigenagao fetal. Essas drogas podem ser uti- 
lizadas isoladamente ou em combinagao com anti-hista¬ 
mmicos e administradas por via topica ou sistemica. 

» SINUSITE 


INCIDENCE 

O pico da incidencia acontece no segundo trimestre da 
gestagao e pode afetar de 20 a 30% das pacientes no pe- 
riodo gravidico-puerperal, de maneira semelhante a rini¬ 
te alergica. 9 

FISIOPATOLOGIA 

Os mecanismos responsaveis pelo aumento das infecgoes 
respiratorias bacterianas durante a gestagao ainda conti- 
nuam incertos. Durante a gravidez, existe uma alteragao 


875 











ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQAO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRURGICAS 


no sistema imunologico humoral matemo, porem essa 
alteragao parece ser seletiva e nao ocorrer em um grau 
mais intenso. A maioria das evidencias sustenta que a fun- 
gao da imunidade humoral matema durante a gestagao e 
normal. 57 Ate o momenta, nao ha uma reagao imunolo- 
gica que explique o aumento da incidenda de sinusite pu- 
rulenta observado durante a gestagao. A suspeita e que a 
congestao da mucosa nasal decorrente dos efeitos hormo- 
nais durante a gravidez seja a principal causa desse au¬ 
mento da incidenda de sinusite purulenta. 9 

ETIOLOGIA 

Os organismos causadores da afecgao parecem ser os mes- 
mos que acometem as pacientes nao gestantes. O Strepto¬ 
coccus pneumoniae, outros tipos de estreptococos e o Hae¬ 
mophilus influenzae sao os patogenos tipicos que causam 
a sinusite. 9 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 

Aproximadamente metade das pacientes gestantes com 
sinusite purulenta documentada nao apresenta os sinto- 
mas e sinais dassicos. 45 A gestante com sinusite pode apre- 
sentar quadro clfnico sutil, com poucos achados ffsicos 
ou queixas para sustentar um diagnostico preciso. Con- 
siderando um aumento de seis vezes da frequencia de si¬ 
nusite na gestagao, deve-se suspeitar de acometimento 
dos seios paranasais em gestantes com sintomas 
nasais persistentes, que nao melhoram com medidas con- 
servadoras, como lavagem nasal e medicares sintoma- 
ticas. 9 

TRATAMENTO 

A antibioticoterapia e o tratamento de escolha para a si¬ 
nusite bacteriana, objetivando-se cobertura para os agen- 
tes bacterianos mais prevalentes - Haemophilus influenzae, 
Moraxella catarrhalis e Streptococcus pneumoniae . A primei- 
ra opgao antimicrobiana para tratamento de sinusite na 
gestagao e a associagao entre amoxicilina e davulanato. 
Gestantes alergicas a penicilina podem ser tratadas com 
azitromicina. 50 O uso de fluorquinolonas, principal linha 
de tratamento da sinusite fora do periodo gravidico, deve 
ser evitado na gestagao em razao do risco potencial de al- 
teragoes osseas e cartilaginosas fetais. As principais opgoes 
terapeuticas para sinusite em gestantes encontram-se na 
Tabela 3. 

Alem da terapia antimicrobiana especifica, pacientes 
podem apresentar alivio mais rapido dos sintomas com a 
associagao de lavagem nasal e ciclos curtos de corticoste- 
roides nasais. 


TABELA 3. Antimicrobianos de escolha para o tratamento de si¬ 
nusite bacteriana na gestagao 


Antibiotico 

Posologia 

Amoxicilina + davulanato, 

1 comprimido, por via oral, a cada 

500/125 mg 

8 horas, por 10-14 dias 

Amoxicilina + davulanato, 

1 comprimido, por via oral, a cada 

875/125 mg 

12 horas, por 10-14 dias 

Azitromicina, 500 mg 

1 comprimido/dia, por via oral, por 

5 dias 

» ASMA 


INCIDENCIA 

A asma e uma doenga global, estimando-se prevalencia 
mundial entre 2 e 21 % 53 em adultos, configurando 300 
milhoes de asmaticos e, aproximadamente, 250 mil mor- 
tes anuais por asma. 53 E considerada a doenga respiratoria 
cronica mais comum e mais negligendada 46 da gestagao, 
com uma prevalencia de 4 a 8% na gravidez, observando- 
-se que 20 a 36% das gestantes asmaticas apresentarao al- 
guma exacerba^ao durante a gestagao e 9 a 11% destas ne- 
cessitarao de atendimento de emergencia ou intemagao. 

FISIOPATOLOGIA 

A asma e uma doenga respiratoria cronica das vias aereas 
associada a inflamagao cronica, hiper-responsividade das 
vias aereas e obstrugao reversivel ao fluxo aereo. E carac- 
terizada por episodios de constrigao das vias aereas. Os 
achados histopatologicos induem descamagao do epite- 
lio das vias aereas, presenga de deposito de colageno lo- 
calizado abaixo da membrana basal, edema das vias ae¬ 
reas, ativagao dos mastocitos e infiltragao de celulas 
inflamatorias como neutrofilos, eosinofilos e linfocitos 
(principalmente linfocitos T). Os fatores desencadeantes 
induem alergenos, infecgoes do sistema respiratorio su¬ 
perior, medicagoes (como acido acetilsalicilico e betablo- 
queadores), poluigao, exercicio fisico, frio e estresse emo- 
cional. 39 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 

As exacerbagoes podem causar uma variedade de sinto¬ 
mas dmicos, incluindo tosse, sibilos e dispneia. 

Apesar das modificagoes da anatomia e da fisiolo- 
gia que ocorrem na gravidez, os mecanismos e as mani- 
festagoes da asma durante a gravidez nao diferem da- 
queles que acometem a paciente nao gestante. Em um 
estudo prospective dos efeitos da gravidez sobre a asma 
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em 330 mulheres, verificou-se que os sintomas dessa 
afecgio nao se modificaram em 33%, melhoraram em 
28% e pioraram em 35% dos casos, aproximadamen- 
te. 27 Esses dados mostram a evolu<;ao mais comumente 
observada na gravidez. 

O curso clinico da asma na gestante e o resultado da 
intera^ao entre muitos fatores que podem melhorar ou 
piorar a sua evolu^ao. 19 A causa mais comum de piora da 
asma na gravidez e a nao adesao ao tratamento medica- 
mentoso. Outra causa de piora da asma durante a gravi¬ 
dez e a ocorrencia mais frequente de refluxo gastroesofa- 
gico decorrentes de mudangas mecanicas e fisiologicas do 
sistema digestorio nesse perfodo. 39 Outra causa e a pre¬ 
sent de rinite, que pode ser encontrada em 10 a 30% das 
gestantes. 24 

O risco de uma crianga de mae asmatica desenvolver a 
doen(;a na vida e de 6 a 30%, o que dependera dos seguintes 
aspectos: se o pai ou a mae sao atopicos e se o pai e asmati- 
co. 39 Em um estudo recente, observou-se que a amamenta- 
<;ao esta associada a uma redugao do risco de desenvolver a 
asma nos 2 primeiros anos de vida da crian^a, porem o efei- 
to protetor nao foi observado a longo prazo. 42 

O diagnostico de asma e eminentemente clinico, ca- 
racterizado por quadro respiratorio tipico e recorrente 
desde a infancia, podendo estar intercalado com perfo- 
dos silentes. Classicamente, os sintomas podem ser de- 
sencadeados por esforgo fisico, varia^oes de temperatu- 
ra, alergenos ou poluentes. Casos atipicos com duvida 
diagnostica ou falha da terapia inicial devem ser subme- 
tidos a teste confirmatory. As opgoes diagnosticas in- 
cluem: 46 

• Espirometria: teste padrao-ouro para avalia<;ao da fun- 
<;ao pulmonar, permite a avaliagao de volumes que nao 
se alteram na gesta^ao, como volume expiratorio forga- 
do no primeiro segundo (VEF1), capacidade vital for^a- 
da (CVF) e a relagio VEF1/CVF. Considera-se sugestiva 
de disturbio obstrutivo relagao VEF1/CVF inferior a 0,8, 
e a gravidade dessa obstm<^io reflete-se no valor do VEF1 
(normal: superior a 80% do previsto). Uma variagao do 
VEF1 maior que 200 mL ou 12% apos inalagao de bron- 
codilatador comprova a reversibilidade da obstrugao do 
fluxo aereo (diagnostico diferencial de doenga pulmo¬ 
nar obstmtiva cronica). 

• Pico do fluxo expiratorio (do ingles peak of expiratory 
flow - PEF): medidas diarias do melhor valor de volu¬ 
me expiratorio da paciente. Variagoes diumas maiores 
de 20% sugerem diagnostico de asma. 

Os diagnosticos diferenciais devem incluir: doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, doen^as pulmonares restri- 
tivas, cardiopatias, vasculites (sfndrome de Churg-Strauss) 
e verminoses (sfndrome de Loeffler). 


REPERCUSSOES OBSTETRICAS 

Em relagao ao prognostico obstetrico, a asma e associada 
a maiores morbidade e mortalidade perinatais, aumen- 
tando o risco de abortamento, restri<;ao do crescimento 
fetal, prematuridade, pre-eclampsia e parto cesarea. 3637 
Sabe-se, ainda, que crises de asma no primeiro trimestre 
implicam risco maior de malforma<;6es fetais inespecffi- 
cas, principalmente musculoesqueleticas e cardfacas. 38 

O acompanhamento pre-natal de pacientes asmati- 
cas almeja o bom controle da asma e deve incluir orien- 
tagao quanto a necessidade de vacina^ao para gripe. 

Gestantes com quadros leves e bem controlados de¬ 
vem realizar ultrassonografia (USG) obstetrica entre 32 e 
36 semanas para avaliar peso fetal. Na Clfnica Obstetrica 
do HC-FMUSP, opta-se por controle de vitalidade fetal 
(cardiotocografia e perfil bioffsico fetal) quinzenal a par- 
tir de 34 semanas e semanal a partir de 37 semanas. Em 
quadros graves e com controle clinico inadequado, reco- 
menda-se: 

• Vitalidade fetal semanal a partir de 30 semanas (ou a 
partir de viabilidade em casos mais graves). 

• USG obstetrica mensal a partir de 30 semanas com o 
intuito de detec^ao precoce de restri^ao do crescimen¬ 
to fetal. 

CLASSIFICACAO DA ASMA 

O novo consenso do Global Initiative for Asthma 53 reco- 
menda a ado<;ao de dassifica<;ao dinamica da doen<;a, ou 
seja, a paciente devera ser reclassificada de acordo com 
seu quadro clinico a cada consulta. Nao se categoriza mais 
a asma como leve, moderada ou grave, optando-se por 
classifica-la de acordo com o grau de controle. 

Os criterios de controle incluem ausencia de desperta- 
res notumos, ausencia de limitagao das atividades ffsicas, 
sintomas respiratorios e necessidade de uso de medicagao 
de resgate menos que duas vezes por semana (Tabela 4). 
Sao consideradas pacientes de risco para evolugao desfavo- 
ravel: 

• Asma mal controlada nos ultimos 12 meses. 

• Intemagoes previas em unidade de terapia intensiva. 

• Necessidade de altas doses de medica<;ao. 

• Tabagistas. 

• VEF1 baixo. 

TRATAMENTO 

A mulher asmatica com desejo de engravidar deve ser orien- 
tada para o fato de que, se a doen<;a for bem controlada, a 
gesta^ao podera ter desfecho favoravel na maioria dos ca¬ 
sos. As pacientes devem receber orienta^ao sobre as medi- 
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TABELA 4. Classificagao da asma 


Controlada 

Parcialmente controlada 

Nao controlada 

Sintomas diurnos 

< 2 vezes/semana 

2 criterios alterados 

> 3 criterios alterados 
Exacerbagao na ultima 
semana 

Limitagao das atividades 

Nao 


Sintomas noturnos 

Nao 



Uso de medicagao de resgate 

< 2 vezes/semana 



VEF1 

Normal 




VEF1: volume expiratorio lorgado no primeiro segundo. 


cagoes de manutengao e de resgate, as provas de fiingao pul- 
monar, a prevengao da asma, o uso de inaladores e a 
importancia da adesao a um "piano de agao contra a asma". 
Sem essas orientates no periodo periconcepcional, as pa- 
dentes tendem a suspender a medicagao em uso, pois mui- 
tas acreditam que as drogas utilizadas podem causar algum 
mal ao feto. 39 A paciente deve ser informada de que nao 
existe evidencia de teratogeniddade assodada as drogas uti¬ 
lizadas no tratamento da asma e que, por outro lado, as- 
maticas mal controladas tern maior chance de complica¬ 
tes na gestagao e malformagao fetal. 36 * 38 As vantagens do 
controle da asma na gestagao daramente sobrepujam even¬ 
tual riscos associados ao uso da medicagao (nivel de evi¬ 
dencia A). 46 Nao se justifica, portanto, reduzir ou suspen¬ 
der drogas de controle da asma em gestantes sintomaticas. 46 

O tratamento da asma se inicia com o controle de even- 
tuais desencadeantes, portanto, deve-se pesquisar ativa- 
mente e tratar situates como rinite e doenga do refluxo 
gastroesofagico - comorbidades ffequentemente associa- 
das a asma e que podem piorar na gestagao, dificultando 
o controle dos sintomas respiratorios. Alem disso, todas 
as gestantes asmaticas devem ser orientadas quanto a ces- 
sagao do tabagismo, controle do peso corporal e evitar con- 
tato com ambientes mofados, po domestico, pelos de dies 
e gatos, e poluentes. 


A terapeutica da asma compreende duas estrategias: o 
controle de sintomas respiratorios agudos (terapia de resga¬ 
te) e a prevengao de sintomas (terapia de manutengao). A te¬ 
rapia de manutengao tern como objetivo reduzir os sintomas, 
prevenir exacerbates e remodelamento bronquico, melho- 
rar a qualidade de vida e melhorar a fiingao pulmonar. 

O tratamento de manutengao da asma e baseado no 
principio de step up/step down, ou seja, as medicates de¬ 
vem ser associadas ou descalonadas progressivamente de 
acordo com a resposta da paciente. As optes terapeuti- 
cas induem (Tabela 5): 

• Corticosteroide inalatorio: agao anti-inflamatoria mais 
efetiva no tratamento da asma, sendo a primeira opgao 
de medicagao. Efeitos colaterais induem rouquidao e 
candidiase oral (evitada com lavagem bucal apos uso 
da medicagao). 

• Beta-2-agonista de longa duragao inalatorio: segunda 
linha no tratamento da asma, deve sempre ser associa- 
do a corticosteroide inalatorio. 

• Modificador de leucotrieno (montelucaste): antagonis- 
ta do receptor de leucotrieno, reduz a inflamagao das 
vias aereas e os sintomas. Apesar de ser dassificado 
como categoria B pelo FDA, existem poucos estudos na 
gestagao e, portanto, deve ser a terceira linha terapeuti¬ 
ca (indicado quando nao houver controle da asma mes- 


TABELA 5. Terapia de manutengao da asma na gestagao 

Droga 

Posologia 

Observagao 

Corticosteroides inalatorios 

• Budesonida 

200-1.600 jxg/dia 

Dose inicial: 200 fig, a cada 12 horas 

• Beclometasona 

250-1000 fxg/dia 

Dose inicial: 250 jxg, a cada 12 horas 

Associagoes beta-2-agonista de longa duragao + corticosteroide inalatorio 

• Formoterol + budesonida, 12/400 fig 

1-2 inalagoes/dia 


• Salmeterol + fluticasona, 25/125,25/250 ou 50/250 |xg 

1 inalagao, duas vezes ao dia 

Modificador de leucotrieno 

• Montelucaste 

10 mg -1 comprimido, 

em dose unica diaria 
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mo apos uso de beta-2-agonista de longa duragao as- 
sociado a corticosteroide inalatorio). 

• Corticosteroide sistemico: uso de ciclos curtos de pred- 
nisona (40-60 mg/dia, por 5 a 7 dias) pode ser necessa- 
rio para controle dos sintomas. Em padentes refratarias 
as demais medidas, existe opgao de dclo longo de corti¬ 
costeroide sistemico em baixas doses, porem com risco 
de efeitos colaterais sistemicos (osteoporose, diabetes, 
hipertensao, catarata, perda de massa ossea e muscular). 
O uso desses medicamentos no primeiro trimestre se cor- 
reladona com risco aumentado de fenda palatina. 

• Outras opgoes: em casos graves e refratarios de asma, 
existe a opgao de utilizagao de teofilina de longa libe- 
ragao e/ou de anticorpo recombinante anti-IgE (oma- 
lizumabe), porem sao opgoes terapeuticas com eficacia 
e seguranga de uso na gestagao pouco estabelecidas. 

Padentes com asma bem controlada podem apresen- 
tar sintomas eventuais e, para tais situates, sao sempre 
necessarias a prescrigao e a orientagao quanto ao uso cor- 
reto de medicares de resgate: 

• Salbutamol spray, 100 |ig: inalagao de dois jatos ate a 
cada 6 horas. 

• Fenoterol spray, 100 pg: inalagao de um a dois jatos ate 
a cada 6 horas. 

Manejo da crise de asma durante a gestagao 

Exacerbates sao episodios agudos de piora dos sintomas 
respiratorios, podendo conferir risco a vida da mae e do 


feto. Considerando-se que gestantes tern menor capacida- 
de adaptativa a eventos respiratorios agudos, exacerbates 
de asma devem sempre ser cuidadosamente avaliadas e 
tratadas. A gravidade dos sintomas nao e um bom indica- 
dor da gravidade da crise. Sao consideradas pacientes com 
alto risco de morte por crise de asma: 40,46 

• Antecedente de necessidade de ventilagao mecanica. 

• Intemagao hospitalar recente por asma. 

• Ma adesao ao tratamento. 

• Uso de mais que um frasco de salbutamol por mes. 

• Comorbidades psiquiatricas. 

O manejo da exacerbagao de asma indui classifica- 
gao da gravidade da crise, avaliagao de sinais vitais e de 
oximetria de pulso (colher gasometria arterial quando a 
saturagao arterial de oxigenio for inferior a 90%), pesqui- 
sa e corregao do desencadeante, avaliagao da vitalidade 
fetal e quantificagao do VEF1, se dispomvel. Indica-se rea- 
lizato de radiografia de torax quando houver duvida 
diagnostica, reffatariedade ao tratamento, necessidade de 
intemato ou suspeita de pneumonia associada. 

A terapeutica da exacerbato indui (Tabela 6): 40 

• Suporte de oxigenio: a saturate arterial de oxigenio 
deve ser mantida acima de 92%. 

• Beta-2-agonista de rapida ato* £ a terapeutica inicial 
mais importante, com a via inalatoria apresentando me- 
lhor eficacia e menos efeitos adversos. 

• Corticosteroides sistemicos: atingem resoluto mais 
rapida da exacerbate e prevento de recorrencia, sen- 
do indicados em crises graves, na ausencia de melho- 


TABELA 6. Tratamento medicamentoso das exacerbates asm£ticas em gestantes 

Droga 

Posologia 

Observagoes 

Primeiro passo: broncodilatadores inalatorios 

• Salbutamol 

2-4 jatos ate a cada 20 
minutos na primeira hora 

A paciente deve ser reavaliada a cada 20 minutos 

• Inalagao: soro fisiologico (10 mL) ( 
fenoterol (8-20 gotas) e ipratropio 
(30-40 gotas) 

Uma inalagao ate a cada 

20 minutos na primeira 
hora 

Em gestantes, e recomendavel iniciar o tratamento com dose baixa de 
fenoterol (8-10 gotas) em razao dos efeitos colaterais 

O uso de ipratropio nao e obrigatorio, apresentando maior beneficio em 
crises graves 

Segundo passo: corticosteroides sistemicos 

• Hidrocortisona 

Ataque de 200-300 mg, 
por via intravenosa 

Manutengao com prednisona, 40-60 mg (dose maxima: 1-2 mg/kg), em 
dose unica diaria, por 5-7 dias 

• Metilprednisolona 

Ataque de 40 mg, por via 
intravenosa 

Nao necessita de desmame 

• Prednisona 

40-60 mg, por via oral 


Terceira opgao' magnesio 

• Sulfato de magnesio 

1-2 g de magnesio, por via 
intravenosa 

Diluir 10 mL de sulfato de magnesio a 20% em 100 mL de soro 
fisiologico - infundir em 20 minutos 
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ra dos sintomas apos inala t®, em pacientes que ja 
estavam utilizando corticosteroides ou que utilizaram 
recentemente. Sempre que a exacerbagao necessitar 
de uso de corticosteroide, este deve ser mantido por 
5 a 7 dias. 

• Sulfato de magnesio: apresenta a^ao broncodilatadora, 
sendo indicado quando nao houver resposta k terapeu- 
tica inicial ou com VEF1 inferior a 30%. 

• Metilxantinas (aminofilina): nao devem ser utilizadas 
rotineiramente, pois apresentam maior incidencia de 
efeitos colaterais (arritmias, convulsoes) e risco aumen- 
tado de intoxicat® em gestantes. Alem disso, seu efei- 
to benefico nao e bem demonstrado na literatura. 

Gestantes que apresentem exacerbates graves ou res¬ 
posta parcial a terapeutica inicial devem ser intemadas. 
Sao indicates de unidade terapia intensiva e entuba^ao 
orotraqueal nas exacerbates asmaticas de gestantes: 

• Rebaixamento do nivel de consciencia. 

• Pressao arterial parcial de dioxido de carbono superior 
a 45 mmHg. 

• Sinais de fadiga respiratoria. 

• Iminencia de parada cardiorrespiratoria (bradicardia, 
hipotensao, torax silente, respirat® paradoxal). 

Pacientes que demandem ventilagao mecanica e cui- 
dados intensivos nao apresentam necessariamente indica- 
to de interrupt® da gestat®/ desde que haja disponibi- 
lidade de unidade de terapia intensiva com experiencia no 
manejo de gestantes. Essas pacientes tendem a sair da exa¬ 
cerbate com medidas clinicas, havendo indicate de ce- 
sarea terapeutica apenas em casos reffatarios - status asma- 
ticus. Sao imprescindiveis, contudo, o controle rigoroso da 
vitalidade fetal e a indicate de parto em caso de soffimen- 
to fetal. Nao ha contraindicate para o uso de drogas se- 
dativas como midazolam (dasse D), propofol (classe B, 
porem com poucos estudos dispomveis) e fentanil (clas¬ 
se C). E importante lembrar que esses farmacos se asso- 
ciam com depressao respiratoria e hipotonia do recem- 
nascido, alem do risco de sindrome de abstinencia. 

Assistencia ao parto 

A via de parto e obstetrica, nao havendo contraindicate 
para parto vaginal. Em gestantes asmaticas bem controla- 
das, a gravidez pode ser mantida ate 40 semanas. Casos 
mais graves com controle clinico inadequado podem ser 
interrompidos com 37 semanas. 

No trabalho de parto e no parto, a exacerbate da 
asma e incomum por causa da liberate de corticoste¬ 
roide e adrenalina endogenos, o que e causado pelo es- 


tresse durante o evento. Dessa forma, quando a dispneia 
ocorrer nesse periodo, outras afec<;6es devem ser descar- 
tadas, como embolia pulmonar, edema agudo dos pul- 
moes e aspirate. 

Os cuidados no parto e no trabalho de parto induem 
manutento das medicates diarias, monitorato fetal 
continua e anestesia precoce - preferencialmente peridu¬ 
ral ou duplo-bloqueio, pois raquianestesia isolada tern 
maior risco de deteriorate da funto pulmonar. Gestan¬ 
tes asmaticas que fizeram uso de corticosteroides sistemi- 
cos no ultimo mes devem receber hidrocortisona intrave- 
nosa durante o trabalho de parto e nas primeiras 24 horas 
do puerperio (ataque com hidrocortisona, 200 mg, por 
via intravenosa e depois 100 mg, por via intravenosa, a 
cada 8 horas, ate 24 horas apos o parto). 

Nao existe contraindicate para a indugae do trabalho 
de parto, contudo analogos da prostaglandina F2-alfa de¬ 
vem ser evitados. Nao existe evidenda na literatura de con¬ 
traindicate ao uso de analogos de prostaglandina El (mi¬ 
soprostol) em gestantes asmaticas. Em casos de atonia 
uterina, deve ser evitado o uso de derivados do ergot por con- 
ta do potendal efeito broncoconstritor dos eigotammicos. 8 

» PNEUMONIACOMUNITARIA 


INCIDENCIA 

Define-se pneumonia adquirida na comunidade (PAC) 
como aquela observada em pacientes ambulatoriais ou 
naqueles intemados ha menos de 48 horas. 51 

Mesmo com o avango da terapia antimicrobiana e os 
cuidados respiratorios intensivos, a pneumonia no perio¬ 
do anteparto pode estar assodada a uma significativa mor- 
bidade matema e fetal. 22,30,34 ' 35 A prevalencia estimada de 
pneumonia na gestagao esta em tomo de 0,78 a 2,7:1.000 
partos. 22,35 Essa incidencia e similar na populato de pa¬ 
cientes nao gestantes, com taxa de intemato hospitalar 
por pneumonia de 1,51:1.000 partos contra 1,47:1.000 
controles nao gestantes. 31 O pico de incidencia da pneu¬ 
monia nao esta relacionado com a idade gestacional, que 
e, em media, de 32 semanas no diagnostico. 31 

FISIOPATOLOGIA 

A pneumonia e resultado da infecto dos bronquiolos dis- 
tais e alveolos. 16 Muitos dos organismos sao adquiridos 
pela inala to ou aspirato da secret® nasofaringea. 16 A 
infecto causa lesoes diretas no parenquima pulmonar e 
inflamat® intersticial mediada pelo sistema imunologi- 
co. Essas lesoes resultam em shunt pulmonar e criam o dis- 
turbio V/Q, contribuindo para potencializar a hipoxia. 59 
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As adaptagoes fisiologicas matemas na gravidez, discu- 
tidas anteriormente, fazem com que a pneumonia seja me- 
nos tolerada durante esse perfodo, havendo maior risco de 
complicates matemas pela pneumonia de comunidade, 
incluindo a necessidade de ventilagao mecanica em 10 a 
20%, bacteriemia em 16% e empiema em 8% dos casos. 34,35 

IMPLICACOES OBSTETRICAS 

A pneumonia que complica a gravidez pode provocar tra- 
balho de parto prematuro em 44% dos casos, com parto 
prematuro em 36%. 34 O risco relativo de o recem-nascido 
ser pequeno para a idade gestadonal em gestagao compli- 
cada pela pneumonia e de 1,86 (IC 95%: 1,01-3,45), com 
media de 400 g de peso a menos em comparagao com os 
recem-nascidos de pacientes-controle. 31 Isso pode resultar 
em neonatos com baixo peso ao nascimento (inferior a 
2.500 g), o que representa 33,9% quando esse dado e com- 
parado com 13,6% dos neonatos de pacientes-controle. 35 
A taxa de mortalidade perinatal decorrente de pneumonia 
anteparto varia de 1,9 a 12%, o que e atribuido a compli¬ 
cates da prematuridade. 34 Sao consideradas gestantes de 
maior risco para desfecho desfavoravel aquelas que apre- 
sentem doengas respiratorias coexistentes, anemia, imu- 
nossuprimidas e usuarias de cocafna e alcool. 

ETIOLOGIA 

Tanto na paciente gravida como na nao gestante, o agen- 
te etiologico nao e identificado em 40 a 61% dos casos 
de pneumonia de comunidade. 34,43,54 Os agentes bacte- 
rianos mais frequentemente identificados na gravidez sao 
o Streptococcus pneumoniae (17% dos casos) e o Haemo¬ 
philus influenzae (6% dos casos). 710 A pneumonia viral 
ocorre em 5% dos casos de patogenos identificados du¬ 
rante a gravidez, sendo a varicela-zoster e a influenza as 
mais comuns. 10 Outros organismos identificados sao Myco¬ 
plasma sp., Staphylococcus aureus, Legionella pneumophila, 
Klebsiella pneumoniae e Pseudomonas sp. 16 Os fungos e pro- 
tozoarios podem provocar pneumonia durante a gravi¬ 
dez, principalmente nas pacientes imunossuprimidas. Pa- 
cientes com antecedente de bronquiectasias ou aquelas 
que estao em uso de corticosteroides apresentam risco 
elevado de PAC por Pseudomonas aeruginosa. 22,34,35 A asma 
matema e a anemia sao fatores de risco para desenvolver 
a pneumonia durante a gravidez, com risco relativo de 
5,3 e 9,9, respectivamente. 35 

OUADRO CLINICO E DIAGNOSTIC*) 

Os sintomas clinics da pneumonia incluem febre, tosse, 
dor toracica pleurftica, calafrios e dispneia. 59 Durante a 


gravidez, 59,3% das pacientes relatam tosse produtiva; 
32,2%, desconforto respiratorio; e 27,1%, dor toracica 
pleurftica. 35 O exame ffsico normalmente revela taquip- 
neia, macicez a percussao, fremito vocal e tatil, egofonia 
e uso de musculatura acessoria na respira^ao. Na auscul- 
ta respiratoria, podem ser observados rufdos adventfcios, 
atrito pleural ou ausencia de sons na por^ao afetada do 
pulmao. O exame ffsico apresenta sensibilidade de 47 a 
69% e especificidade de 58 a 75% para o diagnostico de 
pneumonia. 59 

Munn et al. 35 demonstraram que 98% das pacientes 
com pneumonia na gestagao apresentaram altera^oes ra- 
diograficas, como infiltrado pulmonar, atelectasias, der- 
rame pleural, pneumonite ou edema pulmonar. 35 Outros 
diagnostics diferenciais devem induir embolia pulmo¬ 
nar, colecistite, apendicite e pielonefrite. 

Diante de quadro sugestivo de PAC, existe indica^ao 
de radiografia simples de torax (anteroposterior e de per- 
fil) com proteto abdominal, a fim de avaliar complica¬ 
tes (empiema, atelectasias) e diagnostics diferendais 
(tuberculose, tromboembolismo pulmonar, pneumoto- 
rax). A avaliagao complementar deve induir ainda: 

• Hemograma. 

• Ureia e creatinina. 

• Saturate periferica de oxigenio. 

• Gasometria arterial (sempre que a saturacao arterial de 
oxigenio for inferior a 90%). 

• Avalia^ao da vitalidade fetal (se gestagao viavel). 

• HIV (pacientes que necessitem de intemagao). 

• Hemocultura (pacientes que necessitem de intemato). 

TRATAMENTO 

A decisao de tratamento ambulatorial ou hospitalar deve 
ser cuidadosamente ponderada em gestantes, pois tal gru- 
po evolui com maior facilidade com insuficiencia respi¬ 
ratoria. Opta-se por tratamento ambulatorial em casos 
de gestantes sem comorbidades, idade gestacional invia- 
vel e que apresentem quadros leves de PAC. As demais 
pacientes devem ser admitidas para antibioticoterapia 
intravenosa, pelo menos, durante as primeiras 24 a 48 
horas do tratamento. Os criterios de interna to encon- 
tram-se naTabela 7 26,54 

Casos que serao tratados ambulatorialmente devem 
receber antibioticoterapia com cobertura de pneumococo 
[Streptococcus pneumoniae) e de agentes atfpicos [Mycoplas¬ 
ma sp., Legionella pneumophila, Chlamydophila pneumoniae), 
sendo os macrolfdeos os antimicrobianos de primeira op¬ 
to. A American Thoracic Society recomenda a associato 
de macrolfdeos a cefalosporina de segunda ou terceira ge- 
rato em pacientes cujo quadro clinic demande intema- 
to (Tabela 8). Pacientes com antecedente de bronquiec- 
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TABELA 7. Criterios de internagao em casos de pneumonia 
adquirida na comunidade durante a gestagao 


Viabilidade fetal 

Comorbidades ou internagao no ultimo ano 

Alteragoes de exame fi'sico 

Frequ§ncia respiratoria > 30 irpm 
Pressao arterial diastolica < 60 mmHg 
Pressao arterial sistolica < 90 mmHg 
Frequencia cardfaca > 125 bpm 
Confusao mental 
Temperatura > 40°C ou < 35°C 

Alteragoes laboratoriais: 

Leucocitos < 4000 ou > 30000 

Pressao parcial de oxigenio no sangue arterial < 60 mmHg 

PressSo parcial de dioxide de carbono no sangue arterial > 50 mmHg 

Creatinina > 1,2 mg/dL 

Ureia > 45 mg/dL 

Hemoglobina < 9 mg/dL ou hematocrito < 30% 
pH arterial < 7,35 

Alteragoes radiologicas (derrame pleural, pneumonia 
multilobar, cavitagao) 

Sepse grave 


TABELA 8. 

Tratamento da pneumonia adquirida na comunidade 
(PAC) durante a gestagao 

Grupo 

Antimicrobiano 

Posologia 

Duragao 

Preumonia 
adquirida na 
ccmunidade 

Azitromicina 

500 mg, por via 
oral, uma vez por 
dia 

5 dias 

leve 

Amoxicilina 

500 mg, por via 
oral, a cada 8 horas 

7 dias 

Preumonia 

Celtriaxona 

2 g/dia, por via 

7 dias 

adquirida na 

+ 

intravenosa 


ccmunidade 

grave 

claritromicina 

500 mg , por via 
intravenosa, a cada 
12 horas 



tasias, uso crdnico de corticosteroides sistemicos ou 
fibrose astica devem receber esquema antimicrobiano que 
indua um agente com cobertura para pseudomonas (pi- 
peracilina + tazobactam, cefepima, meropenem). 23,51,55 

A terapeutica da PAC inclui ainda suplementagao de 
oxigenio com o intuito de manter saturagao arterial de 
oxigenio maior que 92%, controle de vitalidade fetal, fi- 
sioterapia respiratoria e, nos quadros mais graves que le- 
vem a restrigao ao leito, profilaxia de tromboembolismo 
venoso. Insuficiencia respiratoria ocorre em 10% das pa* 
dentes, mesmo com a terapia antimicrobiana. 6 

Nao existe evidencia de que a antecipagao do parto 
melhore o quadro clfnico matemo, de modo que as indi- 


cagoes de resolugao da gestagao devem ser obstetricas. Da 
mesma maneira, nao hi contraindicagao para inibigao do 
trabalho de parto prematuro em gestantes dfnica e hemo- 
dinamicamente est^veis. 

I TUBERCULOSE 


INCIDENCIA 

Apesar da queda de 41% na prevalencia mundial de tu- 
berculose desde 1990, a epidemia da doenga ainda repre- 
senta questao de saude mundial, tendo ocorrido, duran¬ 
te o ano de 2013, 9 milhoes de casos novos e 1,5 milhao 
de mortes por tuberculose em todo o mundo. Observa-se 
ainda uma tendencia atual de aumento da incidenda, com 
nftida relagao com a coinfecgao pelo HIV. 66 

Em 2003, o Brasil, o Estado de Sao Paulo e o municf- 
pio de Sao Paulo apresentaram o coeficiente de inddencia 
de 41, 49 e 57,7 por 100 mil habitantes, respectivamente. 
Esses dados refletem a importancia do diagnostico e do 
tratamento corretos da doenga. 21 

ETIOLOGIA E TRANSMISSAO 

O Mycobacterium tuberculosis e um bacilo £lcool-6cido re- 
sistente e agente etiologico da tuberculose, cuja transmis- 
sao se d^ por via aerea, por meio da inalagao de partfcu- 
las contendo bacilos expelidos pela tosse, pela fala e pelo 
espirro de doentes com tuberculose ativa de vias aereas 
(pulmoes ou laringe). 

QUADRO CLINICO E DIAGN6STICO 

A forma pulmonar e a manifestagao mais comum da tu¬ 
berculose em indivfduos imunocompetentes, tendo por 
quadro clfnico tosse produtiva, escarro mucopurulento 
ou purulento, hemoptise, cansago, perda de peso, ano¬ 
rexia e febre (os quais podem estar associados a sudorese 
notuma), mal-estar e caquexia. 1 Existem ainda manifes- 
tagoes extrapulmonares, como tuberculose pleural, cuta¬ 
nea, renal, peritoneal e neurotuberculose - essas formas 
da doenga devem chamar a atengao para a possibilidade 
de imunossupressao concomitante. 

O diagnostico se d3 pelo exame direto de escarro para 
a pesquisa de bacilo £lcool-6cido resistente e cultura. A 
utilizagao da reagao em cadeia da polimerase pode ser util 
naquelas pacientes com exame do escarro negativo e com 
imagem suspeita de tuberculose a radiografia (Figura 1), 
no entanto, nao e, no momento, uma tecnica de uso ro- 
tineiro. 1 

Gestantes com suspeita de tuberculose pulmonar de¬ 
vem realizar radiografia simples de torax com protegao 


882 


















> CAPITULO 46 DOENCASRESPIRATORIAS 



FIGURA1. I magem tipica de paciente com tuberculose pulmonar 
com infiltrado nodular notergo superior do pulmaodi- 
reito (seta). 


abdominal e pesquisa de bacilo ilcool-dcido resistente 
no escarro (tres amostras). A confirmagao diagndstica 
ocorre pela demonstragao de bacilo dlcool-dcido resis¬ 
tente no escarro. Sempre que houver diagndstico de tu¬ 
berculose, deve ser realizada pesquisa de coinfecgao pelo 
HIV. 

IMPLICAQOES OBSTETRICAS 

A gestagao nao altera a evolugao natural da doenga. Por 
outro lado, a tuberculose pulmonar nao tratada e as for¬ 
mas extrapulmonares podem estar associadas a prematu- 
ridade e restrigao de crescimento fetal. Existe relato de de- 
tecgao de granulomas na placenta e de bacilos no lfquido 
amnidtico, predispondo a tuberculose congenita. 


TRATAMENTO 

A partir de 2009, com o intuito de aumentar a adesao ao 
tratamento e combater a resistencia antimicrobiana, o es- 
quema de tratamento proposto pelo Ministerio da Saude 
e pela Organizagao Mundial da Saude passou a induir a 
administragao de quatro drogas combinadas no mesmo 
comprimido, com dose unica diaria (esquema RHZE, com- 
posto por rifampicina, isoniazida, etambutol e pirazina- 
mida). 49 Todas essas drogas pertencem i categoria C do 
FDA e costumam ser bem toleradas na gestagao. O esque¬ 
ma de tratamento encontra-se na Tabela 9. 

O Ministerio da Saude preconiza o tratamento dire- 
tamente observado (TOD) como estrategia para aumen- 
to das taxas de cura e redugao do abandono do tratamen 
to. Nesse sentido, os pacientes devem ingerir a dose unica 
diciria dos antimicrobianos na presenga de um profissio- 
nal de saude, seja na unidade b&sica de saude ou em visi- 
ta domiciliar de agentes de saude comunitdria. 49 

Gestantes em uso de isoniazida devem receber suple- 
mentagao diiria de piridoxina (vitamina B6), na dose de 
50 mg, almejando profilaxia de neuropatia periferica. As 
pacientes devem ser submetidas a controle mensal de en- 
zimas hepSticas durante o tratamento e realizar coleta men¬ 
sal para pesquisa de bacilo 41cool-&cido resistente no escar¬ 
ro ate a obtengao de duas amostras consecutivas negativas. 

Caso a paciente seja bacilffera no perfodo do parto, 
sao necess^rias as precaugoes respiratdrias para aerossdis 
durante o parto. £ controversa a necessidade de separar o 
recem-nascido da paciente bacilffera, a nao ser nos casos 
de bacilo multirresistente, em que a separagao est& indi- 
cada. Nao hi contraindicagao para o uso de leite mater- 
no. Se for realizado o aleitamento matemo, a paciente de- 
ver i utilizar mdscara cirurgica. A lactagao e formalmente 
contraindicada em casos de mastite tuberculosa - apenas 
na mama comprometida. Por fim, est& indicada a profi¬ 
laxia do recem-nascido com isoniazida. 65 


TABELA 9. 

Tratamento da tuberculose pulmonar 





Regime 

Apresentagao 

Peso 

Dose 

Duragao 


Ouatro drogas 

Comprimidos com dose fixa combinada: 

20-35 kg 

2 comprimidos 

2 meses 



• Rifampicina, 150 mg 

• Isoniazida, 75 mg 

• Pirazinamida, 400 mg 

• Etambutol, 275 mg 

36-50 kg 

3 comprimidos 




>50 kg 

4 comprimidos 



Duas drogas 

Comprimidos de rifampicina + 
isoniazida, 300/200 mg ou 150/100mg 

20-35 kg 

1 comprimido, 300/200 mg 

4 meses 



36-50 kg 

1 comprimido, 300/200 mg + 

1 comprimido, 150/100 mg 





>50 kg 

2 comprimidos, 300/200 mg 




labels adaptada de Ministerio da Saude 49 
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PONTOS-CHAVE 


• Durante a gestagao, objetiva-se o controle da asma recomendando-se 
nao suspender ou reduzir as medicagoes de controle da paciente. 

• Medicagoes usualmente utilizadas no tratamento de asma nao se cor- 
relacionam com malformagao fetal. 

• As doengas alergicas sao as afecgoes respiratorias mais frequentes na 
gravidez. 

• A incidencia de sinusite bacteriana na gravidez e maior quando com- 
parada £ incidencia em pacientes nao gestantes. 

• Geralmente, o tratamento da asma segue as mesmas medidas e medi¬ 
cagoes adotadas nas pacientes nao gravidas. 

• Preconiza-se tratar a tuberculose com quatro drogas: rifampicina, iso- 
niazida, pirazinamida e etambutol. 

• Em maes portadoras de tuberculose ativa bacilrfera sob tratamento, o 
aleitamento materno pode ser mantido, desde que tomadas as devidas 
precaugoes, sobretudo o uso de mascara cirurgica. 

• Tratamento de asma inclui o controle de rinite e de refluxo gastroeso- 
fagico. 
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» INTRODUCAO 


A hipertensao arterial sistemica (HAS) representa um gra¬ 
ve problema de saude publica em razao de seu profundo 
impacto sobre o organismo humano, com consequentes 
agravos que provoca nos pacientes quando nao tratados 
devidamente. 71 

Ha muito se sabe que altos niveis pressoricos sao res- 
ponsaveis pela reducao da expectativa de vida de seres hu- 
manos. Tambem e sabido que a pressao arterial pode ser 
avaliada quantitativamente e que apresenta uma relacao 
diretamente proporcional com o prognostico, isto e, quan¬ 
to maiores forem os niveis pressoricos, maiores serao as 
chances de complicacoes. 23,46,71 

A hipertensao arterial e o principal fator relacionado 
a mortes no mundo, diretamente ou como fator de risco 
para doencas cardiovasculares. 78 O diagnostico preciso e 
o seu correto tratamento podem evitar ou diminuir a gra- 
vidade das complicacoes relacionadas a hipertensao arte¬ 
rial sistemica. 23 46,71 

Estudos recentes demonstram que a incidencia de hi¬ 
pertensao arterial sistemica vem crescendo entre mulhe- 
res na idade fertil e constitui a principal complicacao di- 
nica no periodo gravidico-puerperal. Muitas vezes, essa 
entidade e responsavel por facilitar o desenvolvimento da 
pre-edampsia (doenga hipertensiva espedfica da gestacao - 
DHEG - sobreposta), que e responsavel por elevadas ta- 
xas de morbidade e mortalidade matemas e perinatais. 

Neste capitulo, serao abordados os principals aspec- 
tos da hipertensao arterial sistemica no periodo gravidi¬ 
co-puerperal. 

» CONCEITOECLASSIFICACAO 


A hipertensao arterial sistemica e uma condi^ao clmica 
caracterizada pela elevagao sustentada dos niveis de pres¬ 
sao arterial. 67 

Na gestacao, usa-se frequentemente a expressao hi¬ 
pertensao arterial cronica para caracterizar essa entidade 
como de instalagao anterior a gestacao. 63 Atualmente, pre- 
fere-se a denominacao hipertensao arterial sistemica, pois 
o adjetivo cronico tern um valor temporal, o qual pode 
nao ser satisfatorio quando o diagnostico de hipertensao 
foi firmado na gestacao ou mesmo pode nao contemplar 
a hipertensao arterial latente identificada pela primeira 
vez na gestacao. 73,77 

Definir o nivel da pressao arterial sistemica que seria 
o limite entre o normal e o alterado e um desafio na me- 
dicina modema. Diferentes niveis foram propostos para 
definir o estado de hipertensao arterial. Em 1939, por 
exemplo, Robinson e Brucer defendiam nivel de corte de 
120 X 80 mmHg. 12 Alguns autores chegam a comentar 
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sobre a "falacia do mvel de corte definidor da hiperten¬ 
sao arterial sistemica". 12 E daro que a pressao arterial pode 
variar em diferentes situagoes, como periodo do dia, es- 
tresse, atividades fisicas etc. 77 

Apesar das dificuldades de definigao exata do valor li- 
mite dos nfveis pressoricos, e bem conhecida a relagao di- 
reta entre eles e as complicates clinicas nos seres huma- 
nos. A expectativa de vida de uma mulher com 45 anos 
com nfveis pressoricos de 145 X 90 mmHg se reduz em 
5 anos quando comparada a de uma mulher da mesma 
idade com pressao arterial de 120 X 80 mmHg. 12 33 

Em obstetricia, define-se hipertensao arterial quando o 
mvel pressorico for maior ou igual a 140 mmHg (pressao ar¬ 
terial sistolica) e/ou 90 mmHg (pressao arterial diastolica) 
em duas medidas 73/77 

Existem diferentes classificagoes propostas para a hi¬ 
pertensao arterial sistemica, de acordo com o tipo da doen¬ 
ga e com a gravidade das lesoes. 

A classificagao atualmente recomendada pela Socie- 
dade Brasileira de Cardiologia, pela Sociedade Brasileira 
de Hipertensao e pela Sociedade Brasileira de Neffologia 
leva em consideragao os valores pressoricos e os fatores 
de risco associados (Tabela 1) e e utilizada para estimati- 
va de risco. Entretanto, durante a gestagao, preferimos 
dassificar a hipertensao arterial sistemica conforme a Ta¬ 
bela 2, pois esse tipo de classificagao correlaciona-se mais 
precisamente com o prognostico perinatal e tern impli¬ 
cates no tratamento obstetrico. 

Outros eventos menos ffequentes, como addente vas¬ 
cular cerebral, dissecgao da aorta, descolamento de retina 
e infarto agudo do miocardio, quando presentes, dassifi- 
cam a hipertensao arterial sistemica como complicada. 


TABELA 2. Classificagao da hipertensao arterial sistemica em 
gestantes quanto a gravidade 


Nao complicada 

Complicada 

• DHEG sobreposta 

• Insuficiencia renal 

• Insuficiencia cardiaca 

DHEG: doenga hipertensiva especrfica da gestagao. 


TABELA 3. Classificagao da hipertensao arterial sistemica quanto 

a etiologia 


Hipertensao arterial primaria ou essencial 

Hipertensao arterial secundaria 

• Nefropatias 

• Doenga renovascular 

• Hiperaldosteronismo primario 

• Feocromocitoma 

• Coarctagao da aorta 

• Sindrome de Cushing 

• Doengas do colageno 

• Crisetireotoxica 

Ha ainda a classificagao da hipertensao arterial siste¬ 
mica quanto a etiologia (Tabela 3). 

I EPIDEMIOLOGIA 

A hipertensao arterial sistemica e um dos principal fato¬ 
res de risco para doengas cardiovasculares, responsavel 
por cerca de 50 a 60% dos casos de obitos por doenga co- 
ronariana e por acidentes vasculares cerebrais. 14/84 


TABELA 1. Classificagao da hipertensao arterial sistemica com 

goes clinicas associadas 

estratificagaode 

risco cardiovascular de acordo com fatores de risco e condi- 



Normotensao 



Hipertensao 


Outros fatores de risco 
ou doengas 

Otimo 

PAS < 120 OU 
PAD < 80 

Normal 

PAS 120-129 OU 
PAD 85-89 

Limi'trofe 

PAS 130-139 OU 
PAD 90-99 

Estagio 1 

PAS 140-159 
PAD 90-99 

Estagio 2 

PAS 160-179 

PAD 100-109 

Estagio 3 

PAS >180 

PAD >110 

Nenhum fator de risco 

Risco basal 

Risco basal 

Risco basal 

Baixo risco 
adicional 

Moderado risco 
adicional 

Alto risco 
adicional 

1-2 fatores de risco 

Baixo risco 
adicional 

Baixo risco 
adicional 

Baixo risco 
adicional 

Moderado risco 
adicional 

Moderado risco 
adicional 

Risco adicional 
muito alto 

> 3 fatores de risco, 
lesao de orgao-alvo ou 
sindrome metabolica/ 
diabetes mellitus 

Moderado risco 
adicional 

Moderado risco 
adicional 

Alto risco 
adicional 

Alto risco 
adicional 

Alto risco 
adicional 

Risco adicional 
muito alto 

Condigoes clinicas 
associadas 

Risco adicional 
muito alto 

Risco adicional 
muito alto 

Risco adicional 
muito alto 

Risco adicional 
muito alto 

Risco adicional 
muito alto 

Risco adicional 
muito alto 


PAD: pressao arterial diastolica (em mmHg); PAS: pressao arteial sistolica (em mmHg). 

Fatores de risco: dislipidemia, diabetes, tabagismo. 

Condigoes clfnicas associadas: doenga cerebrovascular, doenga cardiaca, doenga renal, retinopatia avangada, doenga arterial periferica. 
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Sua frequencia estimada e de aproximadamente 37% 
em paises desenvolvidos e de 23% naqueles considerados 
em desenvolvimento. De um quarto a um ter<;o da popu- 
la<;ao em paises desenvolvidos apresenta rnveis elevados 
de pressao arterial. Essa prevalencia vem se mantendo es- 
tavel com ligeira queda nesses paises, porem ha relatos de 
seu aumento naqueles em desenvolvimento. 14 84 

A prevalenda da hipertensao arterial sistemica nos Es- 
tados Unidos da America (EUA) vem aumentando - era de 
7,3% entre 18 e 39 anos, 33% entre 40 e 59 anos e 66% ad- 
ma de 60 anos em 2003 e 2004. A obesidade e um dos prin- 
dpais fatores reladonados a esse aumento. A prevalencia ge- 
ral da HAS nas mulheres se encontra em tomo de 28%. Esse 
aumento se deve a inumeras causas, como a partidpagao so¬ 
cioeconomica mais ativa da mulher no mercado de traba- 
lho, o tabagismo e o uso de contraceptivos hormonais. Alem 
disso, um tergo das mulheres norte-americanas hipertensas 
nao possui conhecimento desse diagnostico. 56 Dados do 
National Health and Nutrition Examination Survey, de 1999 
a 2008, indicam que a prevalenda de hipertensao em mu¬ 
lheres de 20 a 44 anos de idade e de 7,7%. 14 Um estudo 
realizado em Sao Jose do Rio Preto identificou 25,3% de 
hipertensao na populagao geral, com 10,9% no grupo de 
18 a 39 anos de idade e 35,2% dos 40 aos 59 anos, sem 
diferengas significativas na prevalencia entre homens e 
mulheres nessas faixas etarias. 35 

A hipertensao arterial sistemica e uma das principais 
complicates dmicas na gesta<;ao. A inddencia dessa doen- 
ga no periodo gravidico-puerperal e extremamente varia- 
vel, afetando de 6 a 8% das gesta^oes. 14 26 Em paises de¬ 
senvolvidos, representa de 30 a 50% dos casos de 
hipertensao na gesta<;ao. 73 A hipertensao arterial sistemica 
pode acarretar prejuizos para o binomio mae-filho. Atual- 
mente, a mortalidade matema decorrente de hipertensao 
arterial sistemica e inferior a 1% dos casos de obitos ma- 
temos. Complicates graves, como addentes vasculares ce- 
rebrais, alem de complicates cardiacas e renais, podem 
ocorrer principalmente nos casos com tratamento ineficaz 
ou quando a hipertensao arterial nao foi tratada antes ou 
durante a gestagao. 32 

A hipertensao arterial sistemica pode ser complicada 
pelo surgimento de DHEG sobreposta em 15 a 30% dos 
casos. 73 O risco de recorrencia da DHEG sobreposta e 
duas vezes maior nas pacientes com hipertensao arterial 
cronica. 14 

Outra complicagao da hipertensao arterial sistemica 
na gestagao e o descolamento prematuro de placenta (DPP), 
cuja inddencia se encontra mais elevada em gestates com 
hipertensao arterial sistemica (de 1,2 a 1,4%), quando 
comparadas ao grupo de gestantes normotensas (0,7%), 
principalmente em hipertensao arterial sistemica grave 
(atingindo 8,4% em alguns estudos). 73,77 


Para o produto da concept©, a hipertensao arterial 
sistemica pode acarretar restrit© do crescimento fetal 
(RCF) (10% dos casos) e prematuridade (30%), alem de 
risco tres vezes maior de obito perinatal. 73 

» ETIOPATOGENIAE FATORES DE RISCO 


Muitos estudos apontam que o fator genetico pode estar 
intimamente associado a hipertensao arterial sistemica e 
demonstram o carater hereditario e populacional. O fa- 
tor genetico tambem e demonstrado em modelos animais 
de hipertensao com determinantes geneticos bem estabe- 
lecidos. 1,7,8,31,38,40,47,52,54,57,60,79 Alem disso, a contribuit© 
genetica esta presente em diversos fatores de risco, como 
obesidade e diabetes. O padrao de heranga genetica nao 
esta bem definido, se monogenico ou poligenico, mas e 
importante notar que os fatores geneticos podem atuar 
em sinergismo com os fatores ambientais, sendo a hiper¬ 
tensao arterial sistemica considerada uma doenga multi- 
fatorial por muitos. 1,7,8,31,38,40,47,52,54,57,60,79 

Alguns fatores estao diretamente envolvidos no 
aumento da pressao arterial, como idade, sexo, raga, obe¬ 
sidade, resistencia a insulina, consumo aumentado de sal, 
alcoolismo, sedentarismo, estresse etc. 

A pressao arterial se eleva com a idade tanto em ho¬ 
mens como em mulheres. Geralmente, os individuos jo- 
vens apresentam elevat© principalmente da pressao ar¬ 
terial diastolica, enquanto nos mais idosos ocorre eleva^ao 
sobretudo da pressao sistolica. 16,24,42,44,50,75 

Muitos estudos demonstram nao haver diferenga de 
prevalencia nos dois sexos (28,2% em mulheres versus 
29,8% em homens), 56,78 a qual depende diretamente das 
caracteristicas populacionais. A hipertensao arterial siste¬ 
mica e mais ffequente em homens nos EUA, no Canada e 
na Inglaterra. Com relagao as mulheres, a hipertensao ar¬ 
terial sistemica e mais comum na Italia e na Alemanha. 24,42 
Alem desses fatores, a prevalencia de HAS em mulheres 
difere em grupos etarios e quanto a fase do dimaterio. As- 
sim, a prevalencia de hipertensao em mulheres jovens e 
menor do que em homens da mesma faixa etaria. 24,56,78 

Quanto a raga, a hipertensao arterial sistemica e con- 
sideravelmente mais ffequente em negros (60%) do que 
em brancos (38%) e amarelos (39%), o que acarreta um 
risco duas vezes maior na etnia negra (risco relativo: 2,2; 
intervalo de confianga: 95%, 1,9-2,6).^i 6,24,42,44,50,75 

Estudos confirmam que a ingestao excessiva de sal na 
dieta e um fator importante no aumento da pressao arte¬ 
rial. Em razao disso, recomenda-se ingestao diaria de sal 
limitada a 6 g. 22 45 ' 55 69 

A obesidade e o ganho excessivo de peso estao dire¬ 
tamente reladonados ao aumento da pressao arterial. 5 Po¬ 
rem, o mecanismo exato que levaria a elevagao da pres- 
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sao arterial em pessoas obesas permanece incerto. Estudos 
recentes demonstram que essa relagao linear e mais acen- 
tuada nos casos de obesidade central. 11,29,36,51 Sabe-se tam¬ 
bem que o ganho de peso, mesmo que moderado, pode 
resultar em aumento dos mveis pressoricos. Por sua vez, 
a redugao do peso pode provocar diminuigao da pressao 
arterial. 11,29,36,51 

O consumo de bebidas alcoolicas tambem esta asso- 
dado a eleva^ao dos nrveis pressoricos. O efeito desse con¬ 
sumo depende claramente da etnia, da quantidade de al- 
cool e da frequencia de ingestao, independentemente do 
tipo de bebida. Esse efeito e principalmente observado na 
pressao arterial sistolica. E importante ressaltar que a di- 
minuigao da ingestao de alcool esta associada k redu^ao 
do risco de hipertensao arterial sistemica. 61,66 

O sedentarismo e outro fator de risco importante para 
a hipertensao arterial sistemica. Estudos recentes compro- 
vam que a pratica de atividade fisica aerobia reduz de 3,5 
a 4,7 mmHg a pressao sistolica e de 2,5 a 3,2 mmHg a 
diastolica. 21,43 Assim, a pratica de atividade fisica regular 
pode ter impacto consideravel na prevalenda da hiperten¬ 
sao arterial sistemica e em eventos cardiovasculares. 

A relagao entre o estresse e os nrveis pressoricos e difi- 
cil de ser avaliada por causa da complexidade dos agentes 
estressores. Porem, sabe-se que o estresse, que constitui 
uma resposta a estimulos ambientais amea^adores, provo- 
ca rea^oes adaptativas para a busca e a manutengao do 
equilibrio. Sabe-se que situagoes de estresse podem acar- 
retar elevagao aguda da pressao arterial. Nao estabem com- 
provado que o estresse cronico possa levar a hipertensao 
arterial sistemica, o que necessita de novas investigates. 

» FISIOPATOLOGIA 


A hipertensao arterial sistemica engloba diversas entidades 
diferentes, e sua fisiopatologia e variavel e diferente da pre- 
-edampsia. Considerando-se a hipertensao arterial sistemi¬ 
ca primaria ou essencial, nao se encontra etiologia esped- 
fica ou isolada, porem, sabe-se que a hipertensao arterial 
sistemica somente e sustentada em resposta ao aumento 
do debito cardiaco ou da resistencia vascular periferica. As¬ 
sim, alteragoes nessas duas formas contribuem para a eleva- 
gao mantida da pressao arterial. 71 Apesar de poder se ana- 
lisar separadamente cada uma, anormalidades dos varios 
sistemas que regulam a pressao arterial sao responsaveis 
pelo seu aumento sustentado. Como a instalagao e o de- 
senvolvimento da hipertensao arterial sistemica sao even¬ 
tos lentos e tardios, no momento do diagnostico os fato- 
res iniciadores podem nao estar mais presentes. Esse fato 
dificulta a compreensao das possiveis causas da doenga. 

O principal marcador da hipertensao arterial sistemi¬ 
ca e a eleva^ao da resistencia vascular periferica, que pode 


ser funcional ou por espessamento da parede dos vasos. 
Do ponto de vista hemodinamico, outro marcador impor¬ 
tante e o aumento do debito cardiaco. No inicio do pro- 
cesso, pode ocorrer aumento do debito cardiaco, seguido 
pela elevagao da resistencia vascular periferica. O aumen¬ 
to do debito cardiaco parece ser comum em jovens hiper- 
tensos limitrofes, o que pode ser decorrente do aumento 
do volume plasmatico (pre-carga) ou da eleva<;ao da con- 
tratilidade cardiaca por maior estimula^ao simpatica. 34,37,48 

Estudos demonstram tambem valores sericos aumen- 
tados de catecolaminas, maior atividade nervosa autono¬ 
ma simpatica, frequencia cardiaca elevada e reatividade 
vascular exacerbada a estimulagao alfa-adrenergica. O es¬ 
tresse repetitivo ou acentuado pode provocar resposta sim¬ 
patica aumentada, a qual responde com aumento do de¬ 
bito cardiaco e maior resistencia vascular periferica. 34,37,48 
A depressao do controle reflexo dos barorreceptores aor- 
ticos e carotideos parece ser fator importante na patoge- 
nese do aumento da atividade simpatica na hipertensao 
arterial sistemica. 34,37,48,59 

O sistema urinario e fundamental para a manutengao 
da homeostase hidroeletrolitica do organismo. Assim, 
agentes vasoativos interferem direta ou indiretamente nes- 
se processo renal de controle hidroeletrolitico e, por con- 
sequencia, na pressao arterial. Os seguintes fatores estao 
geralmente alterados na hipertensao arterial sistemica: sis¬ 
tema renina-angiotensina-aldosterona, sistema nervoso 
simpatico, prostaglandinas, peptideo atrial natriuretico e 
sistema calicrema-cinina. 6,25 

O sistema renina-angiotensina-aldosterona desempe- 
nha papel importante na manutengao da hipertensao ar¬ 
terial sistemica, por meio da promo^ao de vasoconstrigao 
sistemica e renal, do efeito inotropico positivo sobre o 
miocardio, da redugao da sensibilidade dos barorrecep¬ 
tores, do aumento do tonus simpatico e da retengao hi- 
drossalina pelos rins. 2,4,41,81 

Alem disso, na hipertensao arterial sistemica ocorre 
disfun<;ao endotelial, a qual e caracterizada por redugao 
na produgio e/ou liberagao de substancias vasodilatado- 
ras, como o oxido nftrico e a prostacidina (PGI2). 53,72 

Na gestante normal, ocorre aumento do volume plas¬ 
matico em 40% acima dos mveis pre-gestacionais, alem 
da elevagao do debito cardiaco. Esses fatores podem pro¬ 
vocar o surgimento ou a piora da hipertensao arterial 
sistemica. 73,77 Em contrapartida, ocorre queda da resisten¬ 
cia vascular periferica (nadir na 20 s semana), com poste¬ 
rior elevagao ate o termo. Essa queda pode mascarar a hi¬ 
pertensao arterial de mulheres com hipertensao leve, pois 
a paciente pode apresentar-se normotensa ate o final do 
segundo trimestre. Tanto a pressao arterial sistolica quan¬ 
to a diastolica elevam-se com o aumento da idade mater- 
na e a paridade. 20,27,65 
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Por outro lado, gestantes previamente hipertensas 
apresentam menores incrementos no volume plasmatico, 
quando comparadas as normotensas. Estudos demons- 
tram que o grau de expansao do volume plasmatico £ in- 
versamente proporcional a gravidade e a duragao do pro- 
cesso hipertensivo. Apesar de nao se conhecerem as causas 
desse achado, postula-se que os fatores anteriormente 
mencionados participem desse processo fisiopatoldgico. 
Como consequencia, o fluxo sangufneo uteroplacentario 
esta diminufdo principalmente nas formas graves, causan- 
do mais firequentemente restrigoes de crescimento, sofri- 
mento e mesmo 6bitos fetais. Alem disso, em muitas si¬ 
tuates, pode-se observar piora da hipertensao arterial 
sistemica durante a gestagao em razao das alteragoes vas- 
culares funcionais ou anatomicas de longa data. 73 * 77 

Na gestagao com hipertensao arterial sistemica (cro- 
nica), tambem e possivel observar a disfungao endotelial 
tanto funcional como anatomica. A aterosclerose e as le- 
soes vasculares em exame de fundo de olho constituem 
lesoes decorrentes de hipertensao arterial sistemica de 
maior duragao. Mesmo alteragoes vasculares funcionais 
podem ser identificadas em gestantes com hipertensao ar¬ 
terial sistemica, como ausencia ou reduzida queda da pres¬ 
sao arterial durante o segundo trimestre da gestagao. 27,73,77 

Estudos epidemioldgicos e experimental demons- 
tram que criangas oriundas de gestagoes complicadas com 
restrigao do crescimento fetal apresentarao maior morta- 
lidade por doengas cardiovasculares na fase adulta em de- 
correncia da hipertensao arterial sistemica. 3,1013,18 Esse 
efeito parece ser consequencia das alteragoes no sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, de nefropatias e mes¬ 
mo da disfungao endotelial, processos que se iniciam na 
vida intrauterina. 

I DIAGNOSTICO 


Considera-se hipertensao arterial quando se observam duas 
medidas elevadas de pressao arterial (pressao arterial sis- 
tdlica >140 mmHg e/ou pressao arterial diastdlica > 90 
mmHg com intervalo de no mfnimo 4 horas). Diagnosti- 
ca-se hipertensao arterial sistemica (ou hipertensao arte¬ 
rial cronica) quando a elevagao dos niveis pressdricos £ 
observada antes da gestagao ou mesmo quando se identi- 
fica essa situagao ate a 20 a semana da gestagao. 73,77 

E importante ressaltar que a tecnica de medida deve 
seradequada, sendo o manguito propordonal ao tamanho 
do brago da gestante (se a circunferencia do brago da pa- 
ciente for superior a 34 cm, deve-se utilizar o manguito 
para adulto grande, pois as medidas podem ser superesti- 
madas). Preconiza-se aferir a pressao arterial durante a ges¬ 
tagao posicionando o manguito no brago na altura do co- 
ragao, com a paciente sempre sentada, com o intuito de 


diminuir a interferencia da compressao uterina sobre os 
grandes vasos abdominais (Figura 1). A Sociedade Brasi- 
leira de Cardiologia, em suas diretrizes de hipertensao ar¬ 
terial publicadas em 2010, 67 preconiza a obtengao das me¬ 
didas da pressao arterial em ambos os bragos (na primeira 
avaliagao), adotando-se como valida a maior medida (a 
observagao de diferenga entre as aferigoes dos membros 
superior a 20 mmHg na pressao diastdlica e/ou 10 mmHg 
na pressao diastdlica deve levar a investigagao de hiperten¬ 
sao arterial secundaria de causa vascular). A paciente deve 
estar relaxada e abster-se de falar durante a mensuragao. A 
pratica comum de aferigao da pressao no brago superior 
com a paciente deitada em decubito lateral deve ser deses- 
timulada, pois o posicionamento do manguito acima do 
coragao diminui falsamente os valores da tensao arterial . 63,67 

Algumas pacientes podem apresentar elevagao pressd- 
rica apenas no final da gravidez, sem apresentar outros sin- 
tomas de pre-eclampsia, como edema generalizado e/ou 
proteinuria significativa (> 300 mg em urina de 24 horas), 
sendo normotensas nos intervalos das gestagoes. Esse fato 
e descrito como hipertensao arterial essencial latente. Essa 
situagao permite que o obstetra diagnostique hipertensao 
arterial sistemica essencial muitos anos antes que esta se 
manifeste. 73,77 



FIGURA 1. Tecnica de aferigSo da pressSo arterial na gestagSo. 
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Em situates nas quais nao e possivel a diferenciagao 
entre hipertensao arterial previa a gestagao e DHEG, langa- 
-se mao de outros dados clmicos e laboratoriais que favo- 
recem o diagnostico de hipertensao arterial sistemica: 
ausenda de edemas de maos e faces, de proteinuria e de hi- 
peruricemia; presenga de alteragoes caracteristicas de fun- 
do de olho, repercussoes cardfacas no eletrocardiograma, 
no ecocardiograma ou na radiografia simples de torax; fim- 
gao renal alterada; multiparidade com historia de hiperten¬ 
sao em gestagao anterior; antecedente de hipertensao in- 
duzida por anticoncepcionais hormonais; e persistencia de 
hipertensao arterial 6 semanas apos o parto. 26,73 ' 77 Alem dis- 
so, muitos autores tern sugerido que a queda da pressao ar¬ 
terial sistemica durante o segundo trimestre e menor em 
gestantes com hipertensao arterial sistemica, quando com- 
paradas com as normotensas (Figura 2). 49,58 Assim, menor 
queda da pressao arterial durante o segundo trimestre, mes- 
mo se os nfveis pressoricos forem normais, pode sugerir o 
diagnostico dmico. 

Na historia clinica, antecedentes familiares de hiper¬ 
tensao arterial sistemica podem contribuir no diagnosti¬ 
co, assim como os antecedentes pessoais podem indicar 
uma possivel causa de hipertensao arterial sistemica se¬ 
cundaria, quando sao relatados problemas renais (neffo- 
patias), hipertireoidismo ou ainda hipertensao aguda e 
elevada com sintomas simpaticomimeticos (sugestivos de 
feocromocitoma). 14,2a: 

Ao exame fisico, deve-se atentar para ausculta cardfa- 
ca, principalmente na suspeita de hipertensao arterial sis¬ 
temica de longa data. A ausculta sobre as arterias renais 



FIGURA 2. Comportamento da pressao arterial durante a gestagao 
em gestantes normotensas e com hipertensao arterial 
sistemica. (Figura adaptada de Sibai et al. 58 ) 


pode revelar ruido continuo de lesao renovascular. Palpa- 
gao dos pulsos radial e femoral deve ser feita simultanea- 
mente para avaliar a possibilidade de coarctagao da aor¬ 
ta. 7377 A avaliagao do fundo de olho ajuda na avaliagao 
das repercussoes vasculares da hipertensao arterial. 

A propedeutica complementar dependera da gravidade 
de cada caso. Deve-se ressaltar que a incidencia de hiper¬ 
tensao arterial sistemica secundaria e baixa, mesmo em 
mulheres jovens, e os exames adequados para sua identi- 
ficagao podem ser realizados apos o parto. A tendencia 
atual e simplificar a investigagao das gestantes hiperten- 
sas, reservando a pesquisa da hipertensao secundaria para 
os casos resistentes a terapeutica habitual, para pacientes 
mais j ovens com niveis pressoricos muito elevados, ou a 
partir de dados de anamnese sugestivos de outras cau- 

26,65/73/77 

Recomenda-se a pesquisa de lesoes de orgaos-alvo em 
pacientes com hipertensao grave e naquelas com hiperten¬ 
sao de mais longa duragao (mais de 5 anos de evolugao). 

O diagnostico de pre-eclampsia sobreposta a hiper¬ 
tensao arterial sistemica e realizado, clinicamente, pela 
observagao de piora dos niveis pressoricos associada a ede¬ 
ma progressive (com ganho de mais de 1 kg/semana) ou 
pelo achado de proteinuria "de novo" acima de 300 mg 
em urina de 24 horas (ou superior a 0,3 na relagao pro- 
tefna/creatinina em amostra isolada de urina). A piora de 
proteinuria preexistente tambem e sugestiva de DHEG so¬ 
breposta a hipertensao arterial cronica. A elevagao dos m- 
veis sericos de acido urico tambem e sugestiva de DHEG 
sobreposta a hipertensao arterial sistemica, embora nao 
seja criterio diagnostico na maioria das diretrizes. 63,65 

O roteiro laboratorial utilizado na Clmica Obstetrica 
do HC-FMUSP esta representado na Tabela 4. 77 

» TRATAMENTO CLINICO 


O objetivo do tratamento dinico da gestante com hiper¬ 
tensao arterial sistemica e reduzir as complicagoes mater- 
nas e perinatais, diminuindo assim a morbidade e a leta- 
lidade do binomio mae-filho. Esse beneficio e atingido 
pelo controle dos niveis pressoricos, por meio de medidas 
anti-hipertensivas e de medicamentos hipotensores. 9,14,63,85 

MEDIDAS ANTI-HIPERTENSIVAS 

Nao existe consenso quanto a recomendagao de repouso 
para as gestantes com hipertensao arterial sistemica. Re¬ 
comenda-se que a paciente evite atividades extenuantes e 
situagoes de estresse emocional. Nos casos de hiperten¬ 
sao sistemica complicada (com DHEG sobreposta, insu- 
ficiencia cardiaca ou renal), e proposto o repouso fisico 
em decubito lateral, durante 2 horas apos o almogo, vi- 
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TABELA 4. I nvestigagao laboratorial da gestante com hiper¬ 
tensao arterial sistemica 


Exames laboratoriaisespecificos realizados no primeiro 
trimestre 

Hemograma com contagem de plaquetas 
Ureia e creatinina 
Acido urico 
Urina tipo I 

Proteinuria de 24 horas (ou relagao proteina/creatinina em amostra 
isolada de urina) 

Exames para o diagnostico de DHEG sobreposta (realizados 
quando houver suspeita clmica ou proteinuria de fita > +) 

Acido urico 

Proteinuria de 24 horas (ou relagao proteina/creatinina em amostra 
isolada de urina) 

Exames realizados nos casos de DHEG sobreposta (repetigao 
semanal ou nas intercorrencias clmicas) 

Hemograma com plaquetas 
TGO e TGP 

Bilirrubinas totais efragoes 
Desidrogenase lactica 
Ureia e creatinina 

Exames realizados para avaliagao de lesdes de orgaos-alvo (em 
pacientes com hipertensao arterial cronica ha mais de 5 anos ou 
de dificil controle, ou ainda para auxiliar na diferenciagao entre 
hipertensao arterial cronica e DHEG) 

Eletrocardiograma + ecocardiograma 
Fundo de olho 
Ultrassonografia renal 

DHEG: doenga hipertensiva espedfica da gestagao; TGO: aspartato aminotransferase; 
TGP: alanina aminotransferase. 

Tabela adaptada de Kahhale et al . 77 

sando melhora do fluxo plasmatico renal e do fluxo ute- 
roplacentario. 70,73,77 

Quanto a dieta, deve-se desencorajar o uso abusivo 
do sal e alertar reiteradamente para os perigos decorren- 
tes de sua excessiva ingestao. A dieta habitual contem de 
10 a 12 g/dia de sal. E saudavel uma pessoa ingerir ate 6 
g de sal por dia. Para tanto, recomenda-se reduzir o sal 
adicionado aos alimentos, evitar o saleiro a mesa e redu¬ 
zir ou abolir os alimentos industrializados, como enlata- 
dos, conservas, ffios, temperas, molhos prontos e salgadi- 
nhos. Salienta-se que os alimentos contem de 2 a 3 g/dia 
de sal, aos quais se pode adicionar 1 g de sal (uma colher 
de cafe) no almogo e no jantar, exemplificando uma die¬ 
ta hipossodica 69,70,77 A dieta hipossodica nao consegue re¬ 
duzir a ocorrencia de DHEG sobreposta, mas ajuda no 
controla da hipertensao. 14 ' 69,83 

Outros cuidados gerais devem ser indicados a todas 
as gestantes com hipertensao arterial sistemica: cuidado 
com o ganho de peso, atividades fisicas regulares, redu¬ 
gao da ingestao de gorduras, descontinuagao da ingestao 
de alcool e do tabagismo, assim como redugao do estres- 
se emocional. 70 ' 73,77 


TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA 
ANTI-HIPERTENSIVA 

O emprego de medicagao hipotensora na hipertensao ar¬ 
terial sistemica tern sido objeto de diversos debates na li- 
teratura. 14,30 ' 63 ' 65 ' 68,82 Nas pacientes com hipertensao leve e 
moderada, o tratamento com drogas anti-hipertensivas 
tern como objetivo principal a redugao da mortalidade e 
da morbidade matema grave assodadas a hipertensao gra- 
ve u, 68,82 metanalises que analisaram o tratamento me- 
dicamentoso na hipertensao leve e moderada nao sepa- 
raram as pacientes pelo tipo de hipertensao (cronica ou 
DHEG), nem quanto a epoca de imcio da medicagao; des- 
sa forma, os resultados observados nao podem ser extra- 
polados para o grupo de pacientes com HAS que inicia 
tratamento antes ou no imcio da gestagao. Da mesma for¬ 
ma, nao existe concordancia entre as diversas diretrizes 
quanto aos mveis de pressao arterial que indicam imcio 
de medicagao nem quanto as metas do tratamento anti- 
-hipertensivo nas diversas formas de hipertensao na gra- 
videz ao longo do cido gravidico. 14,19,63 Alguns grupos de 
pacientes com HAS parecem beneficiar-se mais do trata¬ 
mento medicamentoso: aquelas com diabetes previo a 
gestagao, hipertensao secundaria, hipertensao com reper- 
cussao em orgaos-alvo, antecedente de acidente vascular 
cerebral, dislipidemia e perdas fetais previas. 14,19,26,64 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, recomenda-se 
a instituigao da terapeutica medicamentosa hipotensora 
desde o imcio do pre-natal, quando indicado. Nas gestan¬ 
tes com hipertensao arterial sistemica que comegam o pre- 
-natal antes de 20 semanas, utilizam-se drogas hipoten- 
soras sempre que a pressao arterial diastolica for igual ou 
superior a 90 mmHg. A meta do controle pressorico nas 
gestantes com hipertensao arterial sistemica antes de 20 
semanas de gestagao e a normalizagao dos mveis presso- 
ricos, o que propicia melhores condigoes de invasao tro- 
foblastica, com menor probabilidade de instalagao de 
DHEG sobreposta, restrigao do crescimento fetal e altera- 
goes da resistencia placentaria (diastole zero ou reversa). 
Porem, quando a terapeutica hipotensora e inidada no fi¬ 
nal do segundo trimestre, o objetivo e a redugao de 20 a 
30% dos mveis pressoricos iniciais. 69,70,77 

Em relagao ao tipo de medicagao, a droga classica- 
mente mais utilizada e a metildopa, seguida pelo labeta- 
lol (betabloqueador indispomvel no Brasil). Preconiza- 
-se, desde 1984, o uso do pindolol, betabloqueador com 
atividade simpaticomimetica intrinseca, que tern agao hi¬ 
potensora muito efetiva e e praticamente desprovido de 
efeitos colaterais ou nocivos tanto para a mae como para 
o produto da concepgao. O tratamento e iniciado com 
pindolol em doses de 10 a 30 mg/dia, em duas a tres to- 
madas. 69,70,77 
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Nos casos em que a gestante com hipertensao arte¬ 
rial sistemica iniciar a gestagao sob uso de outra terapia 
medicamentosa hipotensora e estiver adequadamente tra- 
tada e controlada, destaca-se que a medicagao deve ser 
mantida, com excegao dos inibidores da enzima conver- 
sora da angiotensina e dos antagonistas dos receptores da 
angiotensina II. Esses medicamentos estao associados a 
alteragoes fetais, especialmente quando utilizados al£m 
do segundo trimestre (insuficiencia renal fetal, oligoam- 
nio, deformidades de face e das extremidades, hipopla- 
sia pulmonar), e devem ser substitufdos durante a gesta- 
gao e evitados em mulheres com desejo reprodutivo. Em 
relagao ao atenolol, recomenda-se sua substituigao por 
outro medicamento, por estar associado a altas taxas de 
restrigao do crescimento fetal. Os diur£ticos tiazidicos, 
proscritos no passado, podem ser utilizados em baixas 
doses, quando ja usados antes da gestagao. 14,19,63 Deve-se 
lembrar que em muitos casos os medicamentos usados 
antes ou no infcio da gravidez podem ter suas doses re- 
duzidas ou mesmo suspensas, uma vez que fisiologica- 
mente ocorre queda dos niveis pressdricos no segundo 
trimestre, at£ mesmo naquelas pacientes com hiperten¬ 
sao diagnosticada antes da gestagao. 70,77 

Na Clinica Obst£trica do HC-FMUSP, prefere-se subs- 
tituir os betabloqueadores mais frequentemente utiliza¬ 
dos (propranolol, atenolol) pelo pindolol, que preserva 
o fluxo uteroplacentario, com menor repercussao sobre o 
produto da concepgao, sendo os indices de restrigao do 
crescimento fetal menores com essa medicagao, quando 
comparados com os encontrados no uso de propranolol 
e atenolol. 70,77 

Se for necessario o emprego de outro medicamento 
(ou se houver contraindicagao ao uso de betabloquea- 
dor), deve-se proceder ao uso de metildopa (de 500 mg 
a 2 g/dia, em duas a quatro tomadas). Em caso de neces- 
sidade de outro hipotensor em associagao com pindolol 
e/ou metildopa, empregam-se os bloqueadores dos canais 
de calcio, em especial o anlodipino, de 2,5 a 10 mg/dia 
(em uma a duas tomadas). 70,77 

O nifedipino pode serutilizado na dose de 30 a 120 mg/ 
dia, de preferencia em apresentagoes de liberagao lenta 
(em duas tomadas ao dia). Outros antagonistas dos ca¬ 
nais de calcio, como a isradipina, ja foram utilizados na 
Qfnica Obst£trica do HC-FMUSP, por£m sem vantagem 
sobre anlodipino ou nifedipino. O nifedipino por via sub¬ 
lingual foi proscrito do arsenal terapeutico pela ocorren- 
cia de hipotensoes graves com repercussoes matemas e 
perinatais importantes. 14 ' 26 <53 ' 70 ' 77 

A intemagao da gestante com hipertensao arterial sis¬ 
temica esta indicada em qualquer situagao descrita na 
Tabela 5. 


TABELA 5. Criterios para interna 9 ao de gestantes com hiper¬ 

tensao arterial sistemica 


Diagnostico de pre-eclampsia sobreposta 
Urgencia ou emergencia hipertensiva 

Controle insatisfatorio da pressao arterial apos correta utilizagao de 
terapeutica anti-hipertensiva 

Comprometimento da vitalidade fetal 


TRATAMENTO DAS CRISES 
HIPERTENSIVASAGUDAS 

As crises hipertensivas agudas caracterizam-se por pressao 
arterial muito elevada, acompanhada de sintomas, com 
necessidade de avaliagao clmica adequada, incluindo exa- 
me ffsico detalhado com exame de fiindo de olho. Em df- 
nica m£dica, sao divididas em urgencias hipertensivas (na 
qual existe elevagao da pressao arterial, por£m com con- 
digao clmica estavel, sem comprometimento de drgaos- 
-alvo, e na qual o tratamento pode ser feito por via oral) 
e emergencias hipertensivas (condigao clmica grave, com 
lesao progressiva de drgaos-alvo e risco de morte, exigin- 
do imediata redugao da pressao arterial por tratamento 

p3r6nt6rdl j 62*63*65*69^70*73/77,78*80 

O obstetra afeito ao atendimento de pacientes porta- 
doras de doenga hipertensiva espedfica da gestagao sabe 
que o limite entre urgencia e emergencia hipertensiva nes- 
sas pacientes nem sempre £ tao simples ou estanque. Essa 
doenga apresenta carater labil e rapidamente progressive, 
e a demora na instituigao do tratamento adequado pode 
provocar complicagoes matemas ou fetais graves. Em ges¬ 
tante hipertensa com cefaleia persistente e/ou epigastral- 
gia, acompanhada ou nao de disturbios visuais, € neces- 
saria a observagao estrita, pois a negligencia na observagao 
da progressao dos sintomas pode levar k demora do tra¬ 
tamento e a complicates. 70,77,80 

A configuragao de emergencia hipertensiva na gesta- 
gao esta presente com niveis pressdricos elevados, em ge- 
ral superiores a 160 e/ou 110 mmHg (mas eventualmente 
mais baixos), associados a cefaleia, epigastralgia, distur¬ 
bios visuais, edema agudo dos pulmoes ou danose ou ain- 
da na presenga de sinais de insuficiencia coronariana ou 
disseegao da aorta. 14,62,63 ' 70 ' 77,80 

O tratamento dessa condigao deve ser pronto e cui- 
dadoso, com o objetivo de redugao em 20 a 30% dos ni¬ 
veis pressdricos. A droga indicada € a hidralazina, utili- 
zando-se 5 mg a cada 20 minutos, pela via intravenosa. 
Para evitar iatrogenia, recomenda-se a diluigao da ampo- 
la de hidralazina (1 mL = 20 mg) em 19 mL de agua des- 
tilada, obtendo solugao de 1 mg/mL. 17,70,77,80 


893 








ZUGAIB OBSTETRICIA I SEQA0 6 INTERCORRENCIASCLINICO-CIRORGICAS 


Se nao houver resposta ap6s doses repetidas de hi- 
dralazina (at£ 30 mg, no total), pode-se utilizar o nitro- 
prusseto de sddio (0,25 a 10 |!g/kg/min em infusao in- 
travenosa contfnua), com monitorizagao cuidadosa da 
pressao arterial, evitando quedas abruptas, e com suspen- 
sao da droga assim que for obtido o efeito hipotensor de- 
sejado. O nitroprusseto de sddio £ apresentado em fras- 
cos de 50 mg (2 mL) e, em solugao-padrao, sao dilufdos 
em 248 mL de soro glicosado a 5% (50 mg em 250 mL = 
0,2 mg/mL ou 200 |ig/mL). Deve ser administrado em 
bomba de infusao contfnua, em equipo protegido da luz. 
A infusao de 1 mL/h fornece 4 pg/min; de maneira pra- 
tica, pode-se utilizar a seguinte fdrmula para calculo da 
infusao utilizada: 

Infusao (mL/h) = dose desejada X peso da paciente (kg) 

4 

E importante ressaltar que o nitroprusseto deixa de 
agir 3 minutos ap6s a intermp^ao da infusao. 70,77,80 Outra 
op(;ao para os casos de emergences sem resposta k hidra- 
lazina £ a administra^ao de infusao de nitroglicerina (5 a 
100 pg/min em infusao intravenosa contfnua). 62 65 

I CONDUTAOBSTETRICA 


A gestante com hipertensao arterial sistemica deve iniciar 
o acompanhamento prenatal o mais precocemente pos- 
sfvel. Deve ser estabelecido bom relacionamento com a 
paciente para que cumpra as orientates estabelecidas. 73 77 

As consultas pr£-natais devem ser mensais at£ 28 se- 
manas, quinzenais at£ 34 semanas e semanais ap6s essa 
idade gestacional at£ o parto. Em cada consulta prenatal, 
al£m do exame ffsico, devem ser feitas medidas cuidado- 
sas da pressao arterial e avalia<;ao semiquantitativa da pro¬ 
teinuria (pode-se utilizar fitas reagentes especfficas para 
esse fim, que permitem a realizato do exame em amos- 
tra de urina fresca sem dificuldades). Recomenda-se o 
agendamento de retomo precoce (em at£ 1 semana) ap6$ 
introdugao de medicagao anti-hipertensiva ou a cada mo- 
difica<;ao de dose, para reavaliato matema e fetal. 

A avalia<;ao fetal inclui exame ultrassonografico men- 
sal (a partir da viabilidade), para pesquisa de restri<;ao de 
crescimento fetal. Na presen^a de restri^ao do crescimen- 
to, a ultrassonografia deve ser repetida a cada 2 semanas. 
Para avaliato da circula<;ao fetoplacentaria e da vitalida- 
de fetal, sera feita a Dopplervelocimetria das art£rias ute- 
rinas e umbilicais com 20, 26 e 32 semanas. A partir de 
34 semanas ou anteriormente, quando necessario, e rea- 
lizado, semanalmente com a consulta prenatal, o perfil 
bioffsico fetal, que inclui a cardiotocografia. 73,74,77 


As gestantes com hipertensao arterial sistemica nao 
complicada sao acompanhadas ambulatorialmente. Asse- 
gurada a vital idade fetal, permite-se a evolu<;ao da gesta- 
gao at^ 40 semanas, por£m nunca al^m. Quando a vitali- 
dade fetal estiver comprometida, indica-se o parto 
terapeutico (ver Capftulo 14, "Avalia<;ao da vitalidade fe¬ 
tal", daSe<;ao3, "Pr^-natal"). 73,74,77 

Feito o diagndstico de hipertensao arterial sistemica 
complicada, que inclui a gestante com pr£-eclampsia so- 
breposta, a paciente £ imediatamente intemada. Se a vi¬ 
talidade fetal estiver normal, aguarda-se a evolu<;ao do 
quadro clfnico materno. Controlado o quadro clfnico, 
dentro das 48 horas subsequentes, permite-se entao a evo- 
lu<;ao da gestagao at^ 37 semanas de gestagao, com rigo- 
roso controle da vitalidade fetal e da pressao arterial. As 
indicates de interrup<;ao da gesta<;ao na DHEG sobre- 
posta sao as mesmas descritas para DHEG grave (ver Ca¬ 
pftulo 34, "Doenga hipertensiva especffica da gesta<;ao", 
da Se<;ao 5, "Intercorrencias obst£tricas"). 

Ap6s o parto, pode ocorrer leve queda da pressao ar¬ 
terial nas primeiras 48 horas, com possibilidade de novo 
aumento da pressao arterial do 3 Q ao 6 fl dia ap6s o parto, 
em decorrencia da mobilizagao do lfquido extravascular. 
Se necessario, a paciente pode voltar a receber medica<;6es 
proscritas durante a gravidez (como os inibidores da en- 
zima de conversao da angiotensina e os antagonistas dos 
receptores da angiotensina), sem prejufzo da lacta<;ao ou 
efeitos delet^rios sobre o rec^m-nascido. 14,63,68 


PONTOS-CHAVE 


• A hipertensdo orieriol sistemica represent© um grove problemo de sou- 
de publica, sendo o principal fator de risco relacionado a mortes por 
doengas cardiovascu lares. 

• Os principals fatores de risco para a hipertensao arterial sistemica sao 
idade, obesidade, diabetes, etnia (afrodescendente), consurro exces- 
sivo de sal, alcoolismo, sedentarismo e estresse. 

• A lisiopatologia da hipertensao arterial sistemica se baseia no aumen¬ 
to da resistSncia vascular periterica e na eleva^ao do d6bito cardiaco, 
em resposta a estimulos exacerbados dos sistemas simpatico, renal e 
renina-angiotensina-aldosterona, aliados a disfungao endotelal. 

• Na gravidez, a hipertensao arterial sistemica £ chamada de crdnica 
quando diagnosticada antes da vigesima semana ou previamente a ges- 
ta^ao. 

• A inciddncia de hipertensao arterial sistdmcia vem aumentando em mu- 
Iheres em idade fertil, constituindo a principal complica^o clinica do 
penodo gravidico-puerperal. 

• A hipertensao arterial sistemica esta relacionada a maior risco de pr6- 
-eclampsia. 

• As repercussoes da hipertensao arterial sistemica sobre a gravidez eo 
concepto sao restri^ao do crescimento fetal, prematuridade, descola- 
mento prematuro de placenta e 6bito (fetal e neonatal). 

• O acompanhamento pre-natal e o parto de pacientes com hiperten¬ 
sao arterial sistemica devem ser realizados em centros de assist£ncia a 
gestagao de alto risco, com recursos de vigilSncia fetal adequada. 
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• No prenatal de gestantes com hipertensISo arterial sistemica, deve-se 
aventar a hipotese de pr6-eclSmpsia sobreposta na presenga de ede¬ 
ma generalizado e/ou ganho de peso exagerado (> 1 kg/semana). 

• O diagnristico de pr6-eclSmpsia sobreposta 6 leito em casos com an- 
mento dos niveis pressdricos, edema e proteinuria signHicativa (acima 
de 300 mg em 24 horas ou relagSo proteina/creatinina em amostra 
isolada de urina > 0,3). 

• A monitorizagao fetal deve ser feita por ultrassonografia seriada, Do- 
pplervelocimetria ieto-placent^ria e perfil biofisico fetal. 

• Durante o prenatal, recomenda-se evitar estresse e dieta hipossodica 
Otratamento medicamentoso da hipertens3o arterial na gravidez re- 
duz as complicagoes maternas graves. 

• Os medicamentos inibidores da enzima conversora da angiotensina e 
os antagonistas dos receptores da angiotensina est§o contraindicados 
na gravidez. 

• A intemagSo estari indicada em presenga de pr6-ecl£mpsia sobrepos¬ 
ta, controle pressbrico insatisfatbrio, compromentimento da vitalidade 
fetal e em urgencies ou emergences hipertensivas. 
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I INTRODUCAO 


O termo diabetes mellitus descreve um grupo de doen^as 
em que se observa metabolismo anormal de carboidra- 
tos, caracterizado por hiperglicemia. Essa alteragao usual- 
mente decorre de defeitos na secre^ao e/ou na a<;ao da in- 
sulina. 

A concomitancia entre o diabetes mellitus e a gravidez 
foi, por muitos anos, sinonimo de altas taxas de mortali- 
dade matema e fetal, o que fazia com que muitos desacon- 
selhassem a gesta<;ao para essas pacientes. A descoberta 
da insulina, em 1922, modificou o progndstico dessa 
doenga, sobretudo com rela<;ao ao futuro reprodutivo das 
mulheres. As taxas de mortalidade matema cairam dras- 
ticamente de 45% para valores inferiores a 2%. A morta 
lidade perinatal tambem apresentou queda relevante, mas 
menos acentuada, principalmente pela dificuldade de ins- 
tituigao de programas que consigam garantir controle gli- 
cemico periconcepcional adequado e, com isso, gerar que¬ 
da nas taxas de malforma<;6es fetais. 

A observa<;ao dos casos ao longo dos anos deixa dara 
a rela<;ao entre a melhora do progndstico matemo e fetal 
e o controle glicemico. Assim, o objetivo e conseguir a nor- 
moglicemia, o que envolve a monitoriza^ao da glicemia 
capilar de quatro a sete vezes ao dia e ajustes na dieta, no 
esquema e na dose de insulina. A manuten<;ao da normo- 
glicemia associa-se k queda das taxas de resultados perina- 
tais adversos, como anomalias fetais, macrossomia, 6bito 
fetal e complicates neonatais. 26,34,37 

A gestagao, mesmo para a paciente que convive com 
seu diabetes ha varios anos, e conhecida como um novo 
momento que ira requerer inumeras adaptat^s e modi- 
ficates no metabolismo de carboidratos relacionadas 
principal mente ao consumo fetal de glicose. E necessario, 
portanto, ja no primeiro contato, fomecer informates k 
gestante para o entendimento de sua nova condi^ao, per- 
mitindo maior adesao ao tratamento e aumentando a pos- 
sibilidade de sucesso da gesta<;ao. 

I FISIOPATOLOGIA 


A gestato e caracterizada por acrescimo na resistencia pe- 
rif^rica k insulina e por incremento na produto de insu¬ 
lina pelas celulas-beta do pancreas. A resistencia k insuli¬ 
na aumenta durante a gesta<;ao em virtude da $ecre<;ao 
placentaria de alguns hormonios considerados diabeto- 
genicos, como hormonio do crescimento, cortisol e hor- 
monio lactogenico placentario. 2 Na gesta<;ao, o metabo¬ 
lismo energetico pode ser dividido em duas fases distintas: 
• A primeira e conhecida como fase anabolica, na qual a 
glicemia das gestantes tende a diminuir, em especial 
quando ocorre jejum prolongado. 
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• A segunda fase e catabolica, com crescente consumo de 
nutrientes matemos pelo feto. Nela, toma-se evidente 
o aumento da resistencia periferica a insulina (ver Ca- 
pitulo 9, "Repercussoes da gravidez no organismo ma- 
temo", da Segao 2, "Anatomia e fisiologia"). 

Quando as modificagoes na fungao pancreatica nao 
sao suficientes para veneer a resistencia a insulina, ocorre 
o diabetes mellitus gestacional. Mesmo nas gestantes com 
diabetes mellitus pre-gestacional, o conhecimento do me- 
tabolismo dos carboidratos na gestagao e importante para 
facilitar o ajuste das doses de insulina durante o pre-na¬ 
tal, considerando que, no segundo e no terceiro trimes- 
tres, ha aumento da necessidade de insulina e, no puer- 
perio, ha diminuigao consideravel. 

» CLASSIFICACAO 


A classificagao do diabetes mellitus que tern sido mais uti- 
lizada e aquela que se baseia nos fatores etiologicos que 
determinam a doenga. Assim, sao definidos quatro gru- 
pos: diabetes mellitus tipo 1 , diabetes mellitus tipo 2, diabe¬ 
tes mellitus de outros tipos e diabetes mellitus gestacional 
(Tabela l). 56 A classificagao etiologica remete ao conheci¬ 
mento da fisiopatologia da doenga e faz com que a abor- 
dagem terapeutica seja direcionada e fomega melhores re- 
sultados. 

No diabetes tipo 1, a destruigao das celulas-beta pan- 
creaticas e o fator etiologico que responde pela deficien- 
cia completa de insulina. Esse tipo da doenga se manifes- 
ta antes dos 30 anos de idade e mais frequentemente 


TABELA 1. Classificagao do diabetes mellitus de acordo com a 

etiologia 


Diabetes tipo 1 
Diabetes tipo 2 

Diabetes de outros tipos com causas especificas 

• Defeitos geneticos da celula-beta 

• Defeitos geneticos da agao da insulina: sindrome da resistencia a 
insulina tipo A 

• Doengas do pancreas: pancreatites, carcinomas, pancreatectomia, 
fibrose cistica 

• Endocrinopatias: acromegalia, doenga de Cushing, 
feocromocitoma, glucagoma 

• Induzido por drogas: glicocorticoides, betabloqueadores, 
tiazidicos, digoxina 

• Infecgoes: rubeola congenita e citomegalovirus 

• Formas incomuns: sindrome da resistencia a insulina tipo B 

• Outras sindromes geneticas: Turner, Klinefelter, Prader-Willi, Down 

Diabetes mellitus gestacional 
Tabela adaptada de Metzger et al . 56 


durante a adolescencia. Estima-se que os casos de gestan¬ 
tes com diabetes tipo 1 ou tipo 2 correspondam ala 2% 
de todas as gestagoes. 50 

O diabetes tipo 2 e a forma mais comum da doenga, 
respondendo por 90% de todos os individuos que apre- 
sentam diabetes. E caracterizado por deficiencia na secre- 
gao e na agao da insulina e ocorre com maior ffequencia 
apos os 40 anos de idade. Caracteriza-se pelo predommio 
da resistencia a insulina, com deficiencia relativa da sua 
secregao. Muitos desses casos tern a obesidade como um 
dos fatores desencadeantes do aumento da resistencia pe¬ 
riferica a insulina, o que faz com que a orientagao nutri- 
cional seja suficiente para que se consiga o controle glice- 
mico. 

Reconhecer o momento de manifestagao do diabetes 
(previo a gestagao ou durante a gestagao) e importante, pois 
o mau controle da doenga na fase periconcepdonal aumen- 
ta o risco de malformagoes fetais. Alem disso, quanto mais 
longe da gestagao ocorreu o surgimento do diabetes, maio- 
res as chances de que, no momento da gravidez, ja estejam 
presentes complicagoes de longo prazo da doenga. 

Outra dassificagao bastante util na assistencia a ges¬ 
tantes que apresentam diabetes mellitus foi a proposta por 
Priscilla White, 49 em 1978, posteriormente modificada. 
Esta avaliava o tempo da doenga e a presenga de compli¬ 
cagoes vasculares (Tabela 2). Atualmente, de forma sim- 
plificada, reconhece-se que a presenga de vasculopatias e 
fator de risco para resultados matemo-fetais adversos. 


TABELA 2. 

Classificagao modificada de Priscilla White 

Diabetes mellitus gestacional 

Classe Al 

Controlado apenas com dieta 

Classe A2 

Controlado com auxilio de insulina 

Diabetes pre-gestacional 

Classe A 

Controlado apenas com dieta 

Classe B 

Iniciado apos os 20 anos ou com duragao < 10 anos 

Classe C 

Iniciado entre 10 e 19 anos ou com duragao de 10 a 

19 anos 

Classe D 

Iniciado antes dos 10 anos, com duragao > 20 anos, 
associado a retinopatia inicial ou associado a 
hipertensao arterial 

Classe F 

Nefropatia com macroproteinuria (> 0,3 g/24 horas) 

Classe H 

Doenga coronariana com evidencia clinica 

Classe R 

Retinopatia proliferativa ou hemorragia vitrea 

Classe T 

Transplante renal 


Tabela adaptada de White . 49 
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I DIABETESMELLITUS DIAGNOSTICADO 
NAGESTACAO 


O diabetes mellitus gestadonal era definido como qualquer 
grau de intolerancia a carboidratos diagnosticado pela pri- 
meira vez na gesta<;ao. 56 Essa defini^ao induia casos de dia¬ 
betes tipo 2 nao diagnosticados previamente a gestagao e 
que eram dassificados (erronea ou temporariamente) como 
diabetes mellitus gestadonal. Classificar como portadora de 
diabetes mellitus gestacional uma paciente que apresente 
diabetes tipo 2 e que, ja no primeiro trimestre, exiba mveis 
glicemicos elevados faz com que os fetos dessas gestantes, 
que tern risco aumentado para malforma^oes fetais, sejam 
considerados de baixo risco. Omori e Jovanovic 60 relata- 
ram que padentes inicialmente diagnosticadas como por- 
tadoras de diabetes mellitus gestadonal, e que posteriormen- 
te tiveram diagnostico confirmado de diabetes tipo 2, 
apresentaram maior frequencia de malforma<;6es fetais 
(12,7%) que aquelas ja sabidamente diabeticas tipo 2 no 
periodo antenatal (4,0%). 

Em 2010, a International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups propos que o diabetes diagnosti¬ 
cado durante a gravidez fosse dassificado de duas formas: 
diabetes pregresso desconhecido ( overt diabetes) e diabetes 
mellitus gestacional. 54 Seriam, portanto, consideradas por- 
tadoras de diabetes pregresso e desconhecido as pacien- 
tes que apresentassem, na primeira consulta de pre-natal, 
um dos seguintes criterios, utilizados para diagnostico de 
diabetes fora da gravidez: 

• Glicemia em jejum >126 mg/dL. 

• Hemoglobina glicada > 6,5%. 

• Glicemia ocasional > 200 mg/dL. 54 

Ja o diabetes mellitus gestacional seria diagnosticado 
quando se observassem valores de glicemia de jejum na 
primeira consulta entre 92 e 125 ou por meio do teste de 
tolerancia a glicose oral (TTGO) de 75 g. Atualmente, a 
tendencia e que o teste diagnostico (TTGO 75 g) seja rea- 
lizado entre 24 e 28 semanas por todas as gestantes que 
apresentem resultado de glicemia de jejum solicitada na 
primeira consulta de pre-natal inferior a 92 mg/dL, ou 
seja, de forma universal. 

PREVALENCE A DE DIABETES MELLITUS 
GESTACIONAL 

Considerando-se todos os casos de gestantes com diabe¬ 
tes mellitus, a doen<;a gestacional corresponde a aproxima- 
damente 90% dos casos assistidos. Sua prevalencia e mui- 
to variavel, com taxas de 1 a 17,8% de todas as gesta<;oes, 
e influenciada pela distribui<;ao etnica e racial das popu¬ 
lates e pelo metodo escolhido para rastreamento e diag¬ 


nostico dessa intercorrencia obstetrica. 10,54 Nos ultimos 
anos, tern sido observado aumento gradativo da prevalen¬ 
cia da doen<;a, o que e relacionado ao aumento da media 
de idade e da frequencia de obesidade nas gestantes. 7,14 

Fatores de risco para diabetes mellitus gestacional 

Algumas condi<;oes dmicas sao reconhecidas como fato¬ 
res de risco para o diabetes mellitus gestacional e estao lis- 
tadas na Tabela 3. Porem, cerca de 90% de todas as ges¬ 
tantes apresentam pelo menos um dos fatores de risco, o 
que deixa daro que a utiliza<;ao deles para o rastreamen¬ 
to e insuficiente, visto que nao permitem sele<;ao adequa- 
da de padentes para o teste diagnostico. 1 Esse fato e uma 
das justificativas para realizagao do teste diagnostico de 
forma universal, por meio deTTGO de 75 g entre 24 e 
28 semanas de idade gestacional. 


TABELA 3. Fatores de risco para o desenvolvimento de diabetes 
mellitus gestacional 


Idade materna > 25 anos 

Sobrepeso materno e/ou ganho excessivo de peso 

Antecedente familiar de primeiro grau de diabetes mellitus 

Diabetes mellitus gestacional em gravidez previa 

Intolerancia & glicose anterior £ gravidez 

Antecedente de macrossomia fetal e/ou feto grande para a idade 
gestacional 

Hipertensao arterial 

Uso de corticosteroide 


Os fatores de risco passaram a ser utilizados como fer- 
ramentas para identificar casos que teriam maior risco de 
desenvolver resultados adversos matemos e fetais duran¬ 
te o acompanhamento pre-natal. 54,57 

INVESTIGACAO DO DIABETES NA GRAVIDEZ 

Glicemia em jejum na primeira consulta de pre-natal 

Considerando-se o fato de que, atualmente, ha uma ver- 
dadeira epidemia de obesidade e de diabetes tipo 2, e con- 
senso que a investiga^ao de overt diabetes deva ocorrer na 
primeira consulta de pre-natal. 54,57 

Assim, preconiza-se que, nessa consulta de pre-natal, 
seja solicitada uma glicemia em jejum (Figura 1). A veri- 
fica<;ao de glicemia em jejum com valores >126 mg/dL 
permite o diagnostico de diabetes mellitus pre-gestacional, 
provavelmente do tipo 2. A paciente que apresentar esse 
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Glicemia em jejum (8-12 horas de jejum) na 
primeira consulta de pre-natal 



FIGURA1. Avaliagao da glicemia em jejum na primeira consulta de 
pre-natal. TTGO: teste de tolerancia a glicose oral. 

diagnostico devera ser acompanhada durante o pre-natal 
da mesma forma que aquelas que ja se sabiam diabeticas. 

Valores entre 92 e 125 mg/dL permitirao o diagnos¬ 
tico de diabetes mellitus gestacional, e aqueles inferiores a 
92 mg/dL serao representatives da normalidade. Pacien- 
tes com valores inferiores a 92 mg/dL deverao realizar, de 
forma universal, o TTGO de 75 g (jejum, 1 e 2 horas) en¬ 
tre 24 e 28 semanas de gesta^ao. 


verificar que os valores de glicemia em jejum, da primei¬ 
ra e da segunda horas apos o TTGO de 75 g, eram predi- 
tores independentes de peso do recem-nascido >90° per¬ 
cents, hipoglicemia neonatal, valor de peptidio C > 90° 
percentil e percentual de gordura corporal no recem-nas¬ 
cido. 26 

Assim, no consenso da International Association of Dia¬ 
betes and Pregnancy Study Groups, define-se que serao uti- 
lizados os valores referentes a 1,75 desvio-padrao da me¬ 
dia de glicemia obtida no estudo HAPO para determinar 
os pontos de corte do TTGO de 75 g. Considerando-se 
ainda que os valores de glicemia em jejum, da primeira e 
da segunda horas foram considerados preditores indepen¬ 
dentes dos resultados neonatais adversos, pode-se afirmar 
que um ou mais valores maiores ou iguais aos valores de 
referenda permitem definir o diagnostico de diabetes mel¬ 
litus gestacional (Tabela 4). 26,54 


TABELA 4. Valores de TTGO com sobrecarga de 75 g para diag- 
n6stico de diabetes mellitus gestacional segundoa In¬ 
ternational Association of Diabetes and Pregnancy Groups 


Jejum >92 mg/dL 

1 hora >180 mg/dL 

2 horas >158 mg/dL 

A presenga de um valor igual ou superior ao estabelecido permite definir o diagnostico 
de diabetes mellitus gestacional. 

TTGO: teste de tolerancia a glicosa oral. 


Teste de tolerancia a glicose oral de 75 g 

O TTGO compreende a ingestao de 75 g de glicose anidra 
diluidos em 100 a 200 mL de agua e medidas de glicemia 
em jejum, apos 1 hora e apos 2 horas da ingestao da gli¬ 
cose. Deve ser realizado entre 24 e 28 semanas para as pa- 
cientes que ainda nao tiveram o diagnostico de diabetes 
mellitus (gestacional ou nao) confirmado. O TTGO de 75 g 
e reconheddo mundialmente como o teste de escolha para 
o diagnostico do diabetes mellitus gestacional. 

No ano de 2010, a International Association of Diabetes 
and Pregnancy Study Groups publicou nova proposta para 
diagnostico do diabetes mellitus gestacional que tern por 
fundamento os resultados de estudos realizados com o 
objetivo de estabelecer a melhor forma de diagnostico do 
diabetes mellitus gestacional. O principal deles foi o mul- 
ticentrico denominado Hyperglycemia and Adverse Pregnan¬ 
cy Outcome (HAPO). 54 O estudo HAPO foi prospective, 
multicentrico, observacional e cego, induiu aproximada- 
mente 25 mil gestantes e teve por hipotese que os valores 
de glicemia no TTGO de 75 g se associavam aos resulta¬ 
dos adversos matemos e neonatais. Esse estudo permitiu 


Uma das principals modifica^oes decorrentes dessa 
nova proposta e o fato de que houve aumento significa¬ 
tive do numero de pacientes que passaram a ser consi- 
deradas portadoras de diabetes mellitus gestacional. Esti¬ 
mate pelo estudo HAPO que aproximadamente 17% 
das gestantes serao dassificadas como portadoras de dia¬ 
betes mellitus diagnosticado na gesta^ao. 54 Outra duvida 
e se a utiliza^ao de ponto de corte baseado no desvio-pa¬ 
drao de 1,75 da media da glicemia e adequado ou se de- 
ver-se-ia optar por valor de 1,5 ou 2,0. Todas essas duvi- 
das deverao ser respondidas nos proximos anos, quando 
serao testadas as formas de diagnostico propostas atual- 
mente. 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, foi feita a op- 
Cao pela utilizac^ao do TTGO de 75 g utilizando como va¬ 
lores de referenda os propostos pela International Associa¬ 
tion of Diabetes and Pregnancy Study Groups. 54 Nos proximos 
anos, as atengoes estarao voltadas para o impacto desses 
novos valores nos resultados da gesta^ao e, mais do que 
isso, na terapeutica a ser instituida e tambem na forma de 
acompanhamento dessas gestagoes. 
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I ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL 


Quando a mulher diabetica manifesta o desejo de engra- 
vidar, deve proceder a avaliagao preconcepdonal. 

AVALIACAO PRECONCEPCIONAL 

A consulta preconcepdonal deve visar a todos os pontos 
descritos no Capftulo 10, "Consulta preconcepcional", da 
Segao 3, "Pre-natal"; porem, alguns aspectos peculiares 
referentes as pacientes portadoras de diabetes tipos 1 e 2 
merecem considera^oes. 

O objetivo primordial dessa consulta e avaliar e in- 
formar a mulher sobre os riscos relacionados a evolugao 
do diabetes e dos possiveis efeitos de sua doenga na ges- 
tagao e vice-versa. Alem disso, nesse momento, devem-se 
instituir medidas que possam melhorar o prognostico ma- 
temo e fetal. Apesar de serem conhecidos os beneficios da 
avaliagao preconcepdonal, estima-se que apenas um ter- 
qo das gesta^oes de pacientes portadoras de diabetes seja 
programado. 52 

COMPLICACOES CLINICAS MATERNAS 

A avalia^ao detalhada da presenga e da evolu^ao de com- 
plicacoes dmicas do diabetes e essencial tanto para o acon- 
selhamento preconcepcional quanto para que se tenham 
condigoes adequadas ao acompanhamento pre-natal. 

Hipertensao arterial 

A hipertensao arterial sistemica e complica^ao frequente 
em pacientes diabeticas, tendo sua prevalencia relaciona- 
da ao tipo de diabetes, a obesidade, a idade e a etnia. Em 
pacientes com diabetes tipo 1, a hipertensao e usualmen- 
te manifestagio de doenga renal preexistente e, em diabe- 
ticos tipo 2, pode ser considerada parte da sindrome me- 
tabolica (obesidade, hiperlipidemia e hiperglicemia). A 
hipertensao se associa a maior risco de doenga cardiovas¬ 
cular, retinopatia e nefropatia. 

Retinopatia diabetica 

A retinopatia diabetica e a complicagao vascular mais es- 
pecifica do diabetes mellitus, sendo sua prevalencia forte- 
mente relacionada a duragao da doen<;a. O controle gli- 
cemico adequado e a principal forma de prevenir ou 
ainda retardar o aparecimento da retinopatia diabetica. 45,46 
Na maioria das vezes, nao ha progressao da retinopatia 
diabetica durante a gestagao. A excegao a esses casos sao 
aqueles nos quais existe retinopatia proliferativa grave an¬ 
tes da graviez. 48 Caso a paciente apresente retinopatia, ela 


deve ser orientada a realizar tratamento previo a gesta^ao. 
Caso ocorra progressao da retinopatia, ou mesmo se ela 
for diagnosticada na gestagao, nao ha contraindicagao de 
laserterapia durante a gravidez. 

Nefropatia diabetica 

A nefropatia diabetica acomete 20 a 40% do total de pacien¬ 
tes com diabetes, sendo uma das prindpais causas de insu- 
ficiencia renal cronica. 52 A microalbuminuria assoda-se a 
maior risco de desenvolvimento de pre-edampsia, devendo 
ser avaliada em gestantes com diabetes pre-gestadonal. 19,31 

A microalbuminuria e definida como a perda de 30 a 
299 mg de albumina em urina coletada durante 24 horas 
e e considerada um estagio precoce da nefropatia diabe¬ 
tica. A presenga desse disturbio se associa a maior risco de 
doengas cardiovasculares. A progressao para macroalbu¬ 
minuria, valores de 300 mg ou mais em urina de 24 ho¬ 
ras, associa-se ao desenvolvimento de insuficiencia renal 
cronica, sendo variavel o intervalo de tempo para que a 
doen^a se instale. O controle glicemico e pressorico tern 
sido sugerido como a principal forma de interferir na evo- 
lugao da nefropatia tanto em pacientes com diabetes tipo 
1 quanto naquelas com diabetes tipo 2. 16,39,46 A progres¬ 
sao da doenga inclui a diminuigao do clearance de creati- 
nina e da taxa de filtracao glomerular, que deverao ser ava- 
liados sempre que existir macroalbuminuria. 

Os efeitos da gestagao na fungao renal nao estao bem 
estabelecidos, podendo ocorrer aumento significativo da 
proteinuria em muitas pacientes e, apos o parto, retomo 
aos valores pre-gravidicos - o que usualmente acontece 
quando a concentragao de creatinina serica se situa em 
valores inferiores a 1,4 mg/dL. 32,38 

A presenga de valores de creatinina acima de 1,5 mg/dL, 
proteinuria maiores ou iguais a 3 g/24 h e hipertensao de 
dificil controle sao associadas a maior risco de progressao 
da doenga matema e a perda de fungao renal. 55 

Risco de malformagdes fetais 

Um dos grandes desafios para a diminuigio das taxas de 
mortalidade perinatal em pacientes diabeticas e reduzir a 
frequencia de malformagoes fetais. 52 Apesar do conheci- 
mento da necessidade de controle metabolico estrito, du¬ 
rante o periodo periconcepcional e toda a gestagio, pou- 
cas gestantes se programam realmente para a gravidez e 
procuram acompanhamento preconcepcional ideal para 
esse momento. Estudos observacionais apontam que a hi¬ 
perglicemia nas primeiras 6 a 8 semanas de gesta^ao au- 
menta o risco de malformagoes fetais. Isso e evidente tan¬ 
to para pacientes com diabetes tipo 1 quanto para aquelas 
com diabetes tipo 2. 23,59 Estas ultimas, por apresentarem 
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aparentemente maior facilidade no controle glicemico, 
sao negligenciadas com ffequencia. 

Sao mais comumente afetados o aparelho cardiovas¬ 
cular, o sistema nervoso central (SNC), o sistema digesto- 
rio, o aparelho genitourinario e o aparelho musculoes- 
queletico. As malformagoes cardfacas, principalmente do 
septo interventricular, sao as mais incidentes. 

lima das propostas para diminuir o risco de malfor- 
ma<;6es fetais e, durante o penodo preconcepcional, ter 
como objetivo atingir valores de hemoglobina glicada in- 
feriores a 6%. Assim, apenas apos alcangar esses valores, 
a paciente deve engravidar. 12,22,43 Usualmente, consegue- 
se essa meta em pacientes com diabetes tipo 2, sendo mais 
diflcil o controle ideal em casos de gestantes com diabe¬ 
tes tipo 1, que, muitas vezes, apresentam alta variate gli- 
cemica com frequentes episodios de hiperglicemia alter- 
nados com outros de hipoglicemia. Na abordagem da 
mulher diabetica que deseja engravidar, sao necessarios, 
portanto, a avalia^ao dmica detalhada e o controle glice- 
mico estrito, o que engloba a revisao da orientate diete- 
tica, o estudo da rotina da paciente e modificagoes na te- 
rapeutica utilizada. 

ASSISTENCIA PRE-NATAL 

A assistencia pre-natal promove o acompanhamento cli- 
nico da gestante diabetica independentemente da classi- 
fica<;ao da doen^a e deve tambem monitorizar as princi¬ 
pals complicates fetais. O tratamento do diabetes mellitus 
na gestagao envolve equipe multidisciplinar, e os servi^os 
de pre-natal de alto risco especializados devem contem- 
plar essa necessidade. 

Por muitos anos, para a abordagem inicial de gestan¬ 
tes com diabetes, preconizava-se a intemato. Da mesma 
forma, sempre que se considerasse necessario ajuste na in- 
sulinoterapia, procedia-se a intemato. Atualmente, com 
o controle da glicemia capilar realizado pela propria ges¬ 
tante, as intemates sao cada vez menos frequentes, com 
reduto de custos e melhora de seu estado psicologico. 

Abordagem inicial 

Na primeira consulta pre-natal, deve-se tragar o panora¬ 
ma que permitira mapear os maiores riscos de complica¬ 
tes nessas gestagoes. 

Diabetes tiposl e2 

Em geral, essas pacientes procuram atendimento medico 
ainda no primeiro trimestre de gravidez. Pode-se utilizar 
a dassificato de Priscilla White, que se relaciona com 
prognostico neonatal. Porem, de forma mais simplifica- 


da, tem-se preconizado que as pacientes sejam classifica- 
das como portadoras ou nao de vasculopatias diabeticas. 
Aquelas que apresentam vasculopatia sao consideradas de 
maior risco para insufidencia placentaria e progressao das 
complicates do diabetes. 18,49 

Caso a paciente tenha realizado acompanhamento me¬ 
dico preconcepcional, muitas informates, sobretudo as 
referentes as complicates clinicas, ja existirao. Se nao ti- 
ver sido realizada, e necessaria a avaliato de retina por 
meio de exame de fundo de olho. Esse exame deve ser so- 
licitado no primeiro trimestre - como rastreamento -, no 
final da gestato e 1 ano apos o parto, a fim de assegurar 
que nao houve progressao da complicate)- 52 Na presence 
de retinopatia proliferativa, o exame de fundo de olho sera 
realizado em intervalos de tempo menores e estara indica- 
da a fotocoagulato a laser . Os controles glicemico e pres- 
sorico sao muito importantes na prevengao e na estabili- 
zagao da retinopatia diabetica. 

Na presen^a de hipertensao arterial sistemica (HAS), o 
controle da pressao arterial visa ao sucesso da gesta<;ao e tam¬ 
bem ao prognostico matemo em longo prazo. A American 
Diabetes Association preconiza que os valores de pressao arte¬ 
rial sistolica sejam mantidos entre 110 e 129 mmHg, e os de 
diastolica entre 65 e 79 mmHg. 52 Drogas anti-hipertensivas 
serao presaitas de acordo com a necessidade, com excegao 
dos diureticos, que devem ser evitados pela associate com 
reduto da perfiisao placentaria. Durante a gravidez, deve 
ser descontinuado o uso de bloqueadores dos receptores da 
angiotensina e de inibidores de enzima conversora da an- 
giotensina, pelo risco de dano fetal. 58 Preconiza-se ainda o 
rastreamento de cardiopatia isquemica pela realizato de 
eletrocardiograma para todas as pacientes e de ecocardiogra- 
ma para as portadoras de vasculopatias. 

A avaliagao da funto renal consiste em pesquisa de 
microalbuminuria ou de proteinuria e na determinate 
dos valores de creatinina serica. Os resultados conhecidos 
na primeira consulta serao considerados nfveis basais e sao 
importantes fontes para futuras avaliagoes e comparagoes. 

Gestantes diabeticas tern risco aumentado em tres a 
cinco vezes de apresentar bacteriuria assintomatica, sen¬ 
do importantes o rastreamento e o tratamento dessa con- 
dite dfnica. 

Tern sido descritas associates entre o diabetes tipo 
1 e outras doengas autoimunes. Por isso e por causa dos 
riscos a gestato inerentes a doen<;a, a funto tireoidiana 
deve ser avaliada ja no primeiro contato com a gestante, 
pois ha disfunto em ate 41% dos casos. 47 

Assim, toma-se tambem essencial conhecer o estado 
metabolico pregresso a fim de estimar o risco de malfor- 
mato fetal, o que e viavel por meio da mensuragao da 
hemoglobina glicada, que reflete o controle glicemico das 
ultimas 8 a 12 semanas. 
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A ultrassonografia deve ser realizada no primeiro tri- 
mestre e tem como objetivos documentar a viabilidade da 
gestagao, estimar a idade gestacional e permitir a avaliagao 
morfologica inicial em busca de malformagoes. A medida 
da translucencia nucal agregara informagoes relativas ao 
risco de cromossomopatias e malformagoes cardiacas. A 
frequenda de malformagoes fetais aumenta expressivamen- 
te quando os valores de hemoglobina glicada forem maio- 
res, chegando a 20% quando a hemoglobina glicada for su¬ 
perior ou igual a 14% no perfodo periconcepdonal. 24,25 

Diabetes mellitus gestacional 

As gestantes com diagnostico de diabetes mellitus gestacio¬ 
nal na maioria das vezes serao encaminhadas para pre¬ 
natal especializado no final do segundo ou no inicio do 
terceiro trimestre. As necessidades dessas gestantes sao dis- 
tintas e visam prindpalmente a verificar a associagao com 
outras doengas, como as sindromes hipertensivas, e a ava- 
liar as repercussoes fetais consequentes a intercorrencia 
obstetrica. Depois de estabelecido o diagnostico, deve ser 
realizada a ultrassonografia obstetrica com o objetivo de 
avaliar o crescimento fetal. Essas gestantes tambem apre- 
sentam risco aumentado de bacteriuria assintomatica, de- 
vendo ser rastreadas e tratadas. 

ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL 

A rotina seguida no ambulatorio de endocrinopatias da Cli- 
nica Obstetrica do HC-FMUSP aborda casos de diabetes ti- 
pos 1 e 2 e de diabetes mellitus gestacional, indicando fre¬ 
quence de consultas com intervalos entre 7 e 14 dias, 
dependendo do controle glicemico e da presenga de com¬ 
plicates matemas e fetais. Na primeira consulta de pre-na¬ 
tal, gestantes com diabetes tipo 1 ou 2 necessitam de ava¬ 
liagao clinica e laboratorial detalhada. A avaliagao inicial 
preconizada para essas pacientes esta descrita na Tabela 5. 

No acompanhamento das gestantes com diabetes tipo 
1 ou 2, os seguintes exames laboratoriais deverao ser re- 
petidos com 20, 28 e 34 semanas de idade gestacional: 
microalbuminuria e/ou proteinuria de 24 horas, creatini- 
na serica e urocultura. Para pacientes com diabetes melli¬ 
tus gestacional, a avaliagao aqui descrita nao se faz neces- 
saria, sendo apenas importante focar a atengao no maior 
risco de pre-eclampsia e de bacteriuria assintomatica. 

TRATAMENTO 

O tratamento do diabetes mellitus na gestagao visa ao con¬ 
trole glicemico estrito, com o objetivo de conseguir a nor- 
moglicemia e, com isso, diminuir as complicates mater- 


TABELA 5. Avaliacao inicial da gestante diabetica 


Anamnese 

Idade de inicio do diabetes 
Habitos nutricionais 
Atividades fisicas 
Controle glicemico 

Frequencia/gravidade de episodios de hipoglicemia 
Complicates do diabetes: retinopatia, nefropatia, neuropatia 
Associate com hipertensao arterial cronica 
Doenga periodontal 
Medicamentos utilizados 

Examefisico 

Estatura, peso e indice de massa corporal 
Pressao arterial 
Palpagao de tireoide 
Avaliagao dos pes 

Exames complementares 

Hemoglobina glicada (HbAIC) 

Perfil lipidico (colesterol total, fragoes e triglicerides)* 
Microalbuminuria e/ou proteinuria de 24 horas 
Creatinina serica 
Acido urico 

T5H, T4 livre (caso nao tenham sido realizados nos primeiros 
exames de pre-natal) 

Urocultura 
Fundo de olho 
Ecocardiografia e ECG 

* Considerar que existe aumento fisiologico durante a gesta^ao. 

ECG: eletrocardiograma; T4: tiroxina; TSH: hormonio estimulante da tireoide. 

nas e fetais para frequendas semelhantes aquelas observadas 
em gestagoes normais. E importante que a gestante possa se 
adaptar as mudangas que ocorrem durante a gestagao. Mes- 
mo mantendo controle dietetico excelente, a resistenda e, 
portanto, a necessidade de insulina irao aumentar durante 
a gestagao, o que pode levar a introdugao desse medicamen- 
to ou mesmo a frequentes ajustes de dose de insulina. A par- 
ceria entre a gestante e a equipe que ira atende-la e essen- 
dal e sera fator determinante no sucesso da gestagao. 

Dieta 

A educagao dietetica, muitas vezes, e terapeutica suficien- 
te para atingir o controle glicemico em pacientes com 
diabetes tipo 2 e em pacientes com diabetes mellitus gesta- 
donal. Os objetivos dessa terapeutica sao atingir a normo- 
glicemia, evitar a cetose, promover ganho adequado de 
peso e contribuir para o desenvolvimento e o bem-estar fe¬ 
tal. Durante a gestagao, ha aumento da necessidade calo- 
rica diaria em tomo de 300 kcal em relagao a dieta basal 
anterior a gestagao. Para se estabelecer a necessidade calo- 
rica de cada gestante, deve-se ainda levar em consideragao 
tanto o peso atual como o peso ideal da gestante. 
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Em geral, a necessidade calorica estimada situa-se en- 
tre 1.800 e 2.200 kcal diarias totais; porem, e importante 
salientar a necessidade de avaliagao individual dos casos. 

A dieta e constitufda por aproximadamente 40 a 50% de 
carboidratos, 30 a 35% de lipides e 15 a 20% de protemas e 
sera fradonada em seis refeigoes (cafe da manha, lanche da 
manha, almogo, lanche da tarde, jantar e ceia). A distribui- 
gao das calorias sera em media de 10% no cafe da manha, 
30% no almogo e 30% no jantar, sendo os 30% restantes di- 
vididos entre os dois lanches no decorrer do dia e a ceia. 

A participagao de nutricionista na elaboragao e na fle- 
xibilizagao da dieta e essencial. A avaliagao nutricional deve 
ser iniciada pelo conhedmento da realidade sodal da pa- 
dente, um fator dedsivo para sua adesao a essa terapeutica. 

Os adogantes artificials podem ser ingeridos durante 
a gestagao com moderagao, sendo preferido o uso da su- 
cralose, do aspartame ou de adogantes naturais como a 
estevia. O aspartame e considerado de categoria B na das- 
sificagao do Food and Drug Administration (FDA), quando 
ingerido em quantidades habituais e por gestantes nor- 
mais. Ja o adamato e da categoria C, por causa do peque- 
no numero de trabalhos na literatura e da suspeita de ser 
citotoxico aos 1 infocitos humanos. 

Exercfciosf sicos 

O acompanhamento das gestantes diabeticas deve ser rea- 
lizado por profissional afeito ao seguimento dessas paden- 
tes. Exeracios fisicos podem promover melhor controle gli¬ 
cemico; porem, em pacientes diabeticas tipo 1, os exerddos 
podem promover episodios de hipoglicemia grave - por 
isso, cada caso deve ser cuidadosamente analisado. 

Pacientes que rotineiramente praticam atividades fisi- 
cas e ja o faziam previamente a gestagao deverao manter 
suas atividades com as adaptagoes necessarias a essa nova 
fase da vida. Pacientes que nao tinham esse habito, por sua 
vez, em especial as portadoras de diabetes tipo 2 ou diabe¬ 
tes mellitus gestacional, poderao ter beneficios com a prati- 
ca de exeracios fisicos apropriados para gestantes e para o 
trimestre espeafico da gestagao. A realizagao de atividades 
fisicas diminui a intolerancia a glicose, podendo, com isso, 
reduzir a necessidade diaria de insulina. 11,30 Estudo rando- 
mizado realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, en- 
volvendo pacientes com diabetes mellitus gestacional, de- 
monstrou que a pratica de exeracios resistidos se associou 
a diminuigao da necessidade de uso de insulina e ao maior 
tempo de controle glicemico considerado adequado. 15 

Insulinoierapia 

A insulina exogena e a terapeutica medicamentosa de es- 
colha no tratamento do diabetes durante a gestagao. A 


administragao de insulina deve ser indicada quando a 
dieta nao for suficiente para o controle metabolico ade¬ 
quado da gestante. A insulina humana e sempre preferi- 
da pelo menor risco imunogenico e tambem pela segu- 
ranga verificada apos anos de uso. Seus analogos tern sido 
utilizados em perfodos distintos da gestagao, mas ainda 
sao poucos os estudos que avaliam o uso das insulinas 
glargina ou detemir. As mais utilizadas na gravidez sao 
caracterizadas quanto ao tempo de agao como interme- 
diarias - insulina neutral protamine hagedorm (NPH) - ou 
rapidas - insulina regular. As insulinas de agao ultrarra- 
pida (lispro e asparte), analogas da insulina humana, vem 
sendo empregadas na gestagao desde 1996 e mostram-se 
seguras, com passagem transplacentaria minima e sem 
evidencias de teratogenese . 4,51 

Insulinoterapia no diabetes mellitus pr*-gestacional 

Pacientes com diabetes mellitus pre-gestacional do tipo 2 
podem apresentar bom controle glicemico apenas com 
adequagoes na dieta, porem, para as pacientes com diabe¬ 
tes mellitus tipo 1, em geral, ha necessidade de associagao 
de insulina humana NPH e insulina de agao rapida ou ul- 
trarrapida. A insulina ultrarrapida (lispro ou asparte) e 
aplicada 15 minutos antes das refeigoes, e a insulina ra¬ 
pida (insulina regular), 30 minutos antes. 

A necessidade diaria de insulina varia sensivelmente 
durante a gestagao. Mantem-se proaima a pre-gestacional 
nas primeiras 7 semanas de gestagao, com diminuigao sig- 
nificativa entre 7 e 15 semanas e voltando a se elevar con- 
sideravelmente entre 28 e 32 semanas de idade gestacio¬ 
nal. 29 ' 42 Outros fatores que contribuem para necessidades 
maiores sao o peso da mulher antes da gestagao e o ganho 
de peso com a evolugao da gravidez. Na Clinica Obstetrica 
do HC-FMUSP, tem-se recomendado para calculo da dose 
inicial total (NPH e ultrarrapida ou regular) utilizar para 
pacientes com diabetes tipo 1: no primeiro trimestre, 0,6 
U/kg/dia; no segundo trimestre, 0,8 U/kg/dia; e, no tercei- 
ro trimestre, 1 U/kg/dia; e para pacientes com diabetes tipo 
2 :0,5 U/kg/dia, 0,7 U/kg/dia e 0,9 U/kg/dia, respectivamen- 
te Habitualmente, utilizam-se dois tergos da dose total como 
NPH e um tergo da dose total como insulina ultrarrapida; 
porem, existem grandes variagoes individuals, tomando-se 
necessario, durante o acompanhamento pre-natal, fazer 
ajustes que permitam adequado controle glicemico. 

E importante deixar claro que, para atingir o controle 
glicemico desejado, ha necessidade de utilizagao de mul- 
tiplas doses de insulina. Como altemativa para pacientes 
que fazem uso dessas doses, ha a bomba de infusao con- 
tfnua de insulina por via subcutanea, utilizada com o ob- 
jetivo de manter os niveis glicemicos os mais proximos 
possfveis de valores normais e permitir maior flexibiliza- 
gao do estilo de vida e da alimentagao das pacientes dia- 
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beiicas. Um dos criterios mais importantes para a selegao 
de gestantes para utilizagao de bomba de infusao contf- 
nua de insulina deve ser a motivagao da paciente em ob- 
ter excelente controle glicemico. Outro criterio a ser 
considerado e quando, mesmo com utilizagao de tres ou 
quatro doses diarias de insulina; nao se obtem o controle 
glicemico desejado e necessario, sobretudo nos casos em 
que ocorrem multiplos episddios de hiperglicemia alter- 
nados com hipoglicemias. O alto custo de manutengao da 
bomba de infusao de insulina; assim como o da insulina 
utilizada; tambem e fator limitante para o uso desse me- 
todo. Preconizam-se insulinas de agao ultrarrapida, como 
a asparte, que se mantem estaveis nas bombas de infusao. 
As principals complicates dessa modalidade de dispen- 
sagao de insulina sao a interrup<;ao do fluxo de insulina 
que pode levar a descontrole glicemico importante e, em 
casos extremoS; a cetoacidose -; alem de infecgao do local 
de insergao da agulha. Gestantes com nefropatias e, em es¬ 
pecial; aquelas que realizam dialise se beneficiam de uti- 
lizagao de bomba de infusao continua de insulina. 44 

Insulinoterapia no diabetes mellitus gestacional 

A introdugao da insulina no diabetes mellitus gestacional se 
faz quando a terapeutica dietetica e a realizagao de exercf- 
dos fisicos nao sao sufidentes para alcangar o controle me- 
tabdlico desejado. Esquemas terapeuticos que agregam uso 
de insulinas intermediarias com insulinas rapidas sao, sem 
duvida, os mais fisioldgicos; porem, em varios casos, con- 
segue-se controle glicemico adequado utilizando-se a insuli¬ 
na de acao intermediaria (NPH) fradonada em ties tomadas 
(jejum; almogo e is 22 horas). A dose inidal sera calculada 
de acordo com o peso matemO; sendo de 0;5 U/kg/dia; 
observando-se dose maior pela manha (metade da dose to¬ 
tal diaria) e outras duas doses menores no almogo e ao dei- 
tar-se (um quarto da dose total diaria). Caso necessario, a 
insulina regular sera introduzida antes das refeigoes. 

Estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP 
permitiu que fosse possfvel predizer a necessidade de utili- 
zagao de insulina em pacientes com diabetes mellitus gesta¬ 
cional. Os principals fatores preditores do uso de insulina 
foram a historia familiar de diabetes mellitus (odds ratio : 2,12; 
intervalo de confianga: 95%; 1,22 a 3;66); a presents de 
obesidade pre-gestadonal (odds ratio: 2,35; intervalo de con- 
fian(;a: 95%; 133 a 4 # 13); o numero de valores anormais 
noTPGO de 100 g (odds ratio: 2,94; intervalo de confian<;a: 
95%; 1 ;45 a 535) e o valor da hemoglobina glicada (odds 
ratio 2,63; intervalo de confian<;a: 95%, 1,66 a 4,17). 40 

Outras opgdes terapeuticas: hipoglicemiantes orais 

Os hipoglicemiantes orais tern sido considerados opgao te¬ 
rapeutica para pacientes com diabetes tipo 2 ou diabetes 


mellitus gestacional. A gliburida nao ultrapassa a barreira 
placentaria, e seu uso na gesta^ao parece ser seguro. 20 Em 
pacientes com diabetes mellitus gestacional, descreve-se a 
possibilidade de controle glicemico similar iquele conse- 
guido com utilizagao de insulina, tomando a gliburida uma 
opgao terapeutica util. 33 Outra droga bastante promissora, 
mas ainda nao liberada pelo FDA para uso rotineiro du¬ 
rante a gesta<;ao, e a metformina. 27 Na Clfnica Obstetrica 
do HC-FMUSP, foi realizado ensaio clinico randomizado 
comparando-se a utiliza<;ao de metformina e de insulina 
no tratamento do diabetes mellitus gestacional. Observou- 
se que o grupo metformina apresentou menor frequencia 
de hipoglicemia neonatal. Nao ocorreram complicagoes 
matemas e fetais, porem aproximadamente 30% das pa- 
dentes do grupo metformina necessitou de insulina com 
plementar. 41 Os resultados foram animadores, mas os fa- 
tos de esse medicamento atravessar a barreira placentaria 
e de nao existirem estudos que assegurem a sua seguranga 
em longo prazo para os filhos de maes diabeticas fazem 
com que ainda se considere a insulina como droga de es- 
colha para tratamento do diabetes durante a gravidez. 

Monitorizagao glicemica 

A monitorizagao glicemica feita por meio da glicemia san- 
guinea capilar (dextro) pela prdpria paciente e considera- 
da a forma ideal, tanto pela sua seguranga como pela di- 
minuigao da necessidade de intemagoes. Esse metodo traz 
consigo registro detalhado do perfil glicemico e facilita o 
entendimento da gestante sobre sua doenga, alem de pos- 
sibilitar que ela verifique os efeitos da dieta sobre o con¬ 
trole da glicemia. Recomenda-se que a glicemia sanguf- 
nea capilar seja aferida de acordo com o tipo de diabetes 
e com o tipo de tratamento utilizado: 

• Pre-gestacional (tipo 1 ou tipo 2) ou diabetes mellitus 
gestacional em uso de insulina: sete vezes ao dia (per¬ 
fil glicemico completo) - jejum, pre-prandial (almogo 
e jantar), 1 hora p6s-prandial (cafe da manha, almogo 
e jantar) e madrugada. 

• Gestacional: quatro vezes ao dia (perfil glicemico sim- 
plificado) - jejum, 1 hora pos-prandial (cafe da manha, 
almogo e jantar). 

Os valores recomendados nos diferentes momentos 
do dia sao baseados naqueles encontrados em gestantes 
normais e estao apresentados na Tabela 6. A meta do con¬ 
trole glicemico e que as glicemias das gestantes com dia¬ 
betes se situem em valores os mais prdximos possfveis da- 
queles encontrados em gestantes sem diabetes e que haja 
a menor frequencia possfvel de hipoglicemias. Objetiva- 
-se atingir o mfnimo de 70% dos valores dentro da 
normalidade. E importante salientar que, em gestantes 
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TABELA 6. Valores de normalidade no perfil glicemico 


Horario da coleta 

Limite inferior 

Limite superior 

Jejum 

70 mg/dL 

95 mg/dL 

Pos-cafe, pos-almogo e 

70 mg/dL 

140 mg/dL 

pos-jantar (1 hora) 



Pre-prandiais e madrugada 

70 mg/dL 

100 mg/dL 


com diabetes tipo 1, os episodios de hipoglicemia podem 
ser fator limitante para esse controle rigoroso, obrigando 
a equipe medica a ser mais tolerante com episodios de hi- 
perglicemia. 

A avaliagao da glicemia sangumea capilar durante a 
madrugada, apesar de incomoda, tern sua justificative so- 
bretudo em casos de diabetes tipo 1, por ser este o mo¬ 
menta do dia em que mais frequentemente se observam 
hipoglicemias. Muitas vezes, valores de hiperglicemia no 
jejum sao consequencia de rebote por hipoglicemias na 
madrugada, que precisam ser prevenidas e adequadamen- 
te tratadas. 

A hemoglobina glicada fomece informagoes sobre a 
media glicemica das ultimas 8 a 12 semanas. Acredita-se 
que, durante a gestagao, essa medida reflita o controle gli¬ 
cemico nas ultimas 8 semanas. Nao tern sido recomenda- 
da como teste para monitorizagao glicemica na gestagao. 
A meta seria conseguir valores inferiores a 6%, sem ocorre- 
rem, no entanto, episodios frequentes de hipoglicemia. 43 

Cetoacidose diabetica 

A cetoacidose diabetica e uma emergencia medica carac- 
terizada por hiperglicemia e acidose desencadeadas pelo 
deficit de insulina. Ela ocorre em 1 a 3% das gestantes dia- 
beticas; porem, e quadro grave e pode evoluir para mor- 
te. 6 O quadro clfnico e composto por nauseas, vomitos, 
dor abdominal, poliuria, polidipsia, fraqueza, perda de 
peso, desidratagao, hipotensao, taquicardia e hiperventi- 
lagao. Habitualmente, encontram-se glicemia acima de 
200 mg/dL e presenga de corpos cetonicos na urina. Ob- 
servam-se ainda acidemia (pH arterial < 7,30) e bicarbo- 
nato <18 mEq/L. A conduta inicial no caso de cetoacido¬ 
se diabetica esta descrita na Tabela 7. 

Em 60 minutos, devem-se obter os resultados da ga- 
sometria para confirmagao do diagnostico de cetoacido¬ 
se diabetica (pH arterial < 7,30 e bicarbonato inferior a 
18 mEq/L) e dosagem dos eletrolitos (sodio e potassio) 
para definigao da conduta a ser adotada. Assim que os re¬ 
sultados desses exames estiverem dispomveis, a seguinte 
conduta devera ser implementada: 


TABELA 7. Conduta diante da suspeita de cetoacidose diabetica 
em gestantes 


Cuidados gerais: posicionamento da paciente em decubito lateral 
esquerdo, jejum, monitorizagao de padroes hemodinamicos, 
obtengao de acesso venoso de grande calibre, oxigenagao com 
mascara (4-6 L/min), sondagem vesical de demora, monitorizagao 
continua da frequencia cardiaca fetal 

Hidratagao: soro fisiologico IV 1.000 mL em 60 minutos (intervalo 
maximo de tempo para resultado da gasometria e eletrolitos) 

Confirmagao diagnostica e definigao da conduta: gasometria 
arterial e dosagem de eletrolitos (sodio e potassio) 

Investigagao de quadros infecciosos: hemograma, urina tipo I, 
urocultura, radiografia de torax, ECG 

Avaliagao da fungao renal: ureia e creatinina 
ECG: eletrocardiograma; IV: via intravenosa. 


• Cetoacidose nao confirmada: repetir glicemia capilar e, se 
necessario, administrar insulina para controle glicemico. 

• Cetoacidose diabetica confirmada: a conduta e basea- 
da na triade hidratagao, reposigao de potassio e insuli- 
noterapia (Figura 2). 

Reposigao de bicarbonato 

A reposigao do bicarbonato so esta indicada quando o pH 
arterial apresentar valor inferior a 7,0. A dosagem de bi¬ 
carbonato serico deve ser reavaliada a cada 2 horas (gaso¬ 
metria venosa). 

• pH entre 6,9 e 7,0: infundir 50 mL (50 mEq) de bicar¬ 
bonato de sodio a 8,4% em 200 mL de agua destilada 
em 1 hora. 

• pH menor que 6,9: infundir 100 mL (100 mEq) de bi¬ 
carbonato de sodio a 8,4% em 400 mL de agua desti¬ 
lada em 2 horas. 

AVALIACAO FETAL 

Em todas as gestagoes em que ha diabetes pre-gestadonal 
ou gestacional, e necessaria a avaliagao fetal pormenori- 
zada durante a gestagao. 

Diabetes tipo 1 e tipo 2 

Apos avaliagao inicial no primeiro trimestre que inclui 
exame ultrassonografico morfologico do primeiro trimes¬ 
tre com a medida da translucencia nucal, devem ser rea- 
lizadas a ultrassonografia morfologica, entre 18 e 22 se¬ 
manas, e a ecocardiografia fetal, entre 24 e 28 semanas 
de idade gestacional. Assim, grande parte das malforma- 
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f 


Hidratagao 
Verificar Na + 

I 




Na + < 135 mEq/L Na + > 135 mEq/L 


Soro fisiologico 

Soro 

(NaCI 0,9%) 

(NaCI 0,45%) 

IV 250-500* mL/h 

IV 250-500* mL/h 

(de acordo com 

(de acordo com 

estado clinico de 

estado clinico de 

hidratagao) 

hidratagao) 


Ouando glicemia < 250 mg/dL, substituir 
por soro que contenha 5% de glicose e 
0,45% de NaCI (150-250 mL/h): 500 mL 
de soro glicosado 10% + 500 mL de soro 
fisiologico 

A hidratagao IV somente sera suspensa 
apos resolugao do quadro de cetoacidose 


Reposigao de K + 

Dosagem serica de K + a cada 2 horas ate normalizagao 

1 


Administragao de insulina 
(so iniciar quando K + > 3,3 mEq/L) 



Diluir 16 mL de KCI 
19,1% (40 mEq) em 
1.000 mL do soro de 
hidratagao segundo 
valores de sodio e 
infundir na 
velocidade de 500 
mL/h ate potassio 
entre 3,3 e 5,0 


I■ f 

K + entre 
3,3 e 5,0 

\ 

25 mEq (1 ampola) 
de KC119,1% para 
cada 1000 mLde 
soro a ser infundido 
de acordo com 
esquema de 
hidratagao 
segundo valores de 
sodio 



1 

Bolus IV: 0,1 Ul/kc 


Nao 

necessita de 
reposigao 


Infusao IV continua de 
0,1 Ul/kg/h 

r 


So iniciar a insulina quando K + > 3,3 mEq/L. 
1 ampola de KC119,1% (10 mL) 

2,5 mEq/mL (25 mEq/ampola) 


Se nao houver 
queda da 
glicemia > 50 
mg/dL na 
primeira hora, 
dobrar a infusao 
de insulina: 0,2 
Ul/kg/h 


▼ 

Se glicemia 
200 mg/dL, 
reduzir a 
metade a 
infusao 
de insulina: 
0,05 Ul/kg/h 


Manter glicemia entre 150 e 200 mg/dL 
ate resolugao da cetoacidose 


Verificar eletrolitos, pH venoso, creatinina e glicose a cada 2 horas ate resolugao do quadro de cetoacidose 
Apos a resolugao da cetoacidose: iniciar dieta e monitorizagao glicemica a cada 2-4 horas e insulina (subcutanea) conforme glicemia nas primeiras 

12-24 horas 

FIGURA2. Conduta em casos de cetoacidose diabetica em gestantes. IV: via intravenosa; K + : potassio serico; KCI: cloreto de potassio; Na + : 
sodio serico; NaCI: cloreto de sodio. 


goes fetais decorrentes do mau controle glicemico no pe- 
rfodo periconcepcional pode ser diagnosticada. A avalia¬ 
gao do crescimento fetal deve ocorrer em intervalos de 4 
semanas no segundo e no terceiro trimestres. 

Saliente-se que pacientes com vasculopatias apresen- 
tam risco de insuficiencia placentaria e, portanto, de res- 
trigao do crescimento fetal. 35 Ja aquelas que nao conse- 
guem atingir controle glicemico adequado apresentam 
tendencia a macrossomia fetal e polidramnio. Pacientes 
com vasculopatia tern indicagao para realizar Dopplerve- 
locimetria de arterias umbilicais com 20, 26 e 32 sema¬ 
nas de gestagao, para diagnosticar a insuficiencia placen¬ 
taria. Caso sejam observadas alteragoes nesse exame, sera 
ainda avaliado o perfil hemodinamico fetal (ver Capftu- 
lo 14, "Avaliagao da vitalidade fetal", da Segao 3, "Pre-na¬ 
tal"). O perfil biofisico fetal, que indui a cardiotocogra- 
fia anteparto, sera iniciado com 28 semanas de idade 
gestacional e repetido semanalmente ate o parto. 

Diabetes mellitus gestacional 

Posteriormente £ primeira avaliagao, preconiza-se a ul- 
trassonografia seriada (mensal) com o objetivo de acom- 
panhar o crescimento fetal. A presenga de macrossomia e 


de todas as suas possfveis complicagoes relaciona-se am- 
plamente com o controle glicemico. 

O controle da movimentagao fetal, apesar de subjeti- 
vo e de baixa reprodutibilidade, e simples e pratico na 
orientagao da gestante diabetica, sendo aplicado, sobre- 
tudo, em pacientes em acompanhamento ambulatorial. 

Apos o diagnostico de diabetes mellitus gestacional, 
que usualmente ocorre depois de 28 semanas, para ava¬ 
liagao da vitalidade fetal realiza-se semanalmente o per¬ 
fil biofisico fetal (que devera induir a cardiotocografia em 
caso de mau controle glicemico ou se outras doengas es- 
tiverem associadas ao diabetes). 

MOMENTO E TIPO DE PARTO 

Diante de paciente com bom controle metabolico, sem 
repercussoes fetais, pode-se permitir a evolugao da gravi- 
dez ate 40 semanas. Situagoes especiais como nefropatia 
diabetica, retinopatia proliferativa, macrossomia fetal, di- 
ficuldade no controle metabolico, associagao com formas 
graves de hipertensao arterial, restrigao do crescimento fe¬ 
tal e sinais de soffimento fetal podem determinar a ante- 
cipagao do parto. 59 Mesmo nessas situagoes consideradas 
especiais, raramente ha necessidade de termino da gesta- 
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gao antes de 37 semanas de idade gestacional. A via do 
parto sera determinada pelas condigoes obstetricas, sen- 
do a via vaginal preferencial, exceto quando existirem con- 
traindicagoes como peso fetal superior a 4.000 g. 9 

ASSISTENCIA AO PARTO 

Durante o trabalho de parto, nao se pode negligenciar o 
controle glicemico e da vitalidade fetal. E importante con- 
siderar que as necessidades de insulina estao diminuidas 
em decorrencia do jejum relativo e da maior utilizagao de 
glicose. Assim, as seguintes medidas foram sistematizadas 
para o controle glicemico da parturiente: 

• Avaliagao da glicemia capilar em intervalos de 2 horas, 
sendo os valores esperados entre 70 e 140 mg/dL. 

• Infusao intravenosa de solugao de glicose a 5% (60 mL/h 
ou 20 gotas/min) nas pacientes mantidas em jejum. 

Preconiza-se que a paciente receba, no dia do parto, um 
tergo da dose de insulina NPH normalmente administrada 
pela manha. Caso necessario, a corregao da hiperglicemia 
sera feita pela administragao de insulina regular, sempre se 
mantendo a infusao de glicose a 5%. Caso se encontrem va¬ 
lores de 141 a 199 mg/dL, utilizam-se duas unidades de in¬ 
sulina regular; valores de 200 a 249 mg/dL requerem qua- 
tro unidades de insulina regular; e aqueles iguais ou 
superiores a 250 mg/dL carecem de uso de seis unidades de 
insulina regular, hidratagao e verificagao de cetonuria. Para 
corregao da hipoglicemia, deve-se aumentar a velocidade 
de infusao do soro glicosado a 5% ate que os valores de gli¬ 
cemia capilar estejam dentro dos limites desejados. 

Caso a paciente receba o desjejum, como usualmen- 
te acontece em casos de indugao de trabalho de parto, de- 
vera tambem receber, alem de um tergo da dose de insu¬ 
lina NPH, a dose total de insulina rapida ou ultrarrapida 
previa ao desjejum. 

» PUERPERIO 


As pacientes com diabetes tipo 1 retomam aos esquemas 
de insulinoterapia pre-gravfdicos, caso tenham engravida- 
do com bom controle glicemico (HbAlC < 7%) ou tern re- 
dugao em metade da dose do final da gestagao. Devem 
manter dieta especffica, considerando-se tambem o aumen- 
to das necessidades caloricas por causa da amamentagao. 
Sao frequentes os episodios de hipoglicemia durante ou 
imediatamente apos as mamadas. A dose de insulina deve 
ser ajustada em virtude da diminuigao dos hormonios hi- 
perglicemiantes, do melhor aproveitamento periferico da 
insulina e tambem do gasto energetico com a amamenta- 
<;ao. 59 Pacientes com diabetes mellitus tipo 2 poderao utili- 
zar metade da dose de insulina prescrita no final da gesta- 


gao ou hipoglicemiantes orais para controle glicemico no 
penodo pos-parto. 

No puerperio imediato, as pacientes com diabetes melli¬ 
tus gestacional voltam a receber dieta para nao diabeticos 
e a insulinoterapia e o perfil glicemico sao suspensos. 

Considerando-se o penodo de 5 anos apos o parto, des- 
creve-se que ate 50% das pacientes que apresentaram diabe¬ 
tes mellitus gestacional irao se tomar diabeticas. 8 Deve-se rea- 
lizar teste de sobrecarga de 75 g em intervalo de 6 semanas 
apos o parto, quando se espera que o estado metabolico te- 
nha retomado as condigoes previas a gestagao. 53 Nesse mo¬ 
menta, sao encontradas tres situagoes distintas (Tabela 8): 

• Pacientes que terao confirmagao do diagnostico de dia¬ 
betes mellitus. 

• Pacientes que continuarao apresentando certo grau de 
intolerancia a carboidratos. 

• Pacientes que exibirao resultados normais. 


TABELA 8. 

Valores do TTGO com sobrecarga de 75 g para nao 
gestantes 


Normalidade 

Intolerancia a 
carboidratos 

Diabetes 

mellitus 

Jejum (mg/dL) < 100 

> 100 e < 126 

>126 

2 horas apos 

sobrecarga 

(mg/dL) 

<140 

>140 e 
<200 

>200 


TTGO: teste de tolerSncia £ glicose oral. 
Tabela adaptada de Metzger et al. 56 


Pacientes intolerantes ou mesmo aquelas que apre- 
sentam resultados normais para o teste de sobrecarga de 
75 g deverao repeti-lo anualmente, pelo risco elevado de 
virem a se tomar diabeticas. 5 Deve-se ainda proceder k 
orientagao nutricional para essas mulheres, a fim de es- 
clarecer a importancia da mudanga do estilo de vida para 
elas, o que indui controle de peso corporal e pratica ha¬ 
bitual de atividades fisicas. 

Nao se deve negligenciar a anticoncepgao no puerpe¬ 
rio, devendo-se orientar a puerpera e com ela discutir a 
escolha do metodo ideal para o casal. Nao ha evidencias 
de contraindicagao absoluta de nenhum metodo anticon- 
cepcional para essas pacientes. 59 

» FILHOSDE MAES DIABETICAS 


COMPLICAQOES PERINATAIS 

Apesar dos avangos conferidos pela utilizagao da insulina, 
ainda se observant, nos recem-nascidos de maes diabeticas 
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ou de mulheres que tiveram diagnostico durante a gesta- 
gio, maiores morbidade e mortalidade perinatais. A vascu- 
lopatia presente em padentes com doen^a de longa evolu- 
gao pode levar a restrigao do crescimento fetal e todas as 
suas complicates; porem, os casos que respondem pela 
maior parte da morbidade neonatal induem a presenga de 
macrossomia, hipoglicemia, polidtemia, hipocalcemia. 

Segundo a hipotese de Pedersen, a hiperglicemia ma- 
tema acarretaria hiperglicemia fetal, estimulando o pan¬ 
creas fetal e resultando em hipertrofia e hiperplasia das 
celulas-beta, com aumento dos niveis de insulina fetal. 
Com a separagio do binomio matemo-fetal no nascimen- 
to, a transference de aporte glicemico e interrompida, le- 
vando k hipoglicemia neonatal. A hiperinsulinemia traz 
ainda a aceleragao do crescimento fetal, levando a ma- 
crossomia. Fetos macrossomicos apresentam aumento das 
necessidades de oxigenio, hipoxemia cronica e, decorren- 
te dela, aumento do numero de hemacias (policitemia) 
para compensagio do transporte de oxigenio. O aumen¬ 
to das taxas de hemoglobina glicada fetal, avida por oxi¬ 
genio, favorece a diminuigao do oxigenio sangumeo livre 
e a hipoxia tecidual e pode acarretar obito fetal, o que 
pode explicar o soffimento do feto. Por outro lado, a ini- 
bi^ao dos mecanismos de maturagao pulmonar leva a 
maiores taxas de sindrome do desconforto respiratorio. 36 

Entre as complicates possiveis para o filhos de maes 
diabeticas, uma das mais conhecidas e a macrossomia, de- 
finida por recem-nascidos com peso superior a 4.000 g. A 
macrossomia preocupa os obstetras, sobretudo pelos ris- 
cos que agrega ao parto vaginal, como distocia de ombro, 
tocotraumatismos e obito perinatal. 13 A associagio entre 
diabetes nao compensado na gravidez e maiores taxas de 
macrossomia e conhecida, e seu mecanismo parece estar 
relacionado com a teoria de Pedersen. 

A hiperglicemia e tambem responsavel pela ocorren- 
cia de diurese osmotica fetal e que leva ao aumento do 
volume de liquido amniotico e, consequentemente, a po- 
lidramnio. No diabetes, e possfvel deparar-se com prema- 
turidade espontanea ligada ao mau controle metabolico 
e a maiores incidences de polidramnio, macrossomia e 
infecgoes, sobretudo do sistema urinario; e prematurida- 
de eletiva, em que o parto e propositalmente antecipado 
por necessidade matema ou fetal. A corticoterapia para 
maturagao pulmonar fetal em gestantes diabeticas e res- 
trita a gestantes com doenga bem controlada e deve-se 
considerar que serao necessarios introdu^ao ou ajuste da 
dose diaria de insulina. 

A hipoglicemia neonatal e definida como valores de 
glicemia serica inferiores a 40 mg/dL no recem-nascido 
de termo durante as primeiras 12 horas de vida. Acredita- 
se que o mecanismo que leva o recem-nascido a exibir hi¬ 
poglicemia e o aumento relativo da secregao de insulina 


pelo pancreas de fetos expostos a valores plasmaticos ele- 
vados de glicose (teoria de Pedersen). 

A policitemia neonatal e complicagio comum do dia¬ 
betes e, k semelhanga da hipoglicemia, e decorrente de hi¬ 
perglicemia e hiperinsulinemia, que levam a diminuigio 
do conteudo de oxigenio livre arterial e estimulo da eri- 
tropoese. Tambem se descreve maior frequencia de hiper- 
bilirrubinemia neonatal em filhos de mae diabetica, alem 
de maior frequencia de hipocalcemia e hipomagnesemia 
nos primeiros dias de vida. 

A sindrome do desconforto respiratorio, caracteriza- 
da por taquipneia, retragao da musculatura intercostal, hi- 
poventilagio, hipoxia, evidencia de broncogramas e den- 
sidades granulares finas no parenquima pulmonar k 
radiografia simples de torax, ocorre mais ffequentemen- 
te em casos de diabetes com controle glicemico irregular. 
A hiperinsulinemia inibe a agio do cortisol no pulmao 
fetal, levando k inibigio da produ^ao de lecitina pelo 
pneumocito tipo 2. A lecitina e um fosfolipide presente 
no surfactante que estabiliza o alveolo pulmonar duran¬ 
te a expiragao, e sua diminuigao leva k sindrome do des¬ 
conforto respiratorio. 

Complicagoes em longo prazo 

As crian^as nascidas de maes diabeticas tern maiores ta¬ 
xas de obesidade na infancia e na vida adulta e ainda tern 
descritas maiores frequencias de diabetes tipo 2 na vida 
adulta. 

» CONSIDERAgOESFINAIS 


As complicates para os filhos de maes diabeticas sao evi- 
tadas na maioria das vezes por meio do controle glicemi¬ 
co rigoroso. Da mesma forma, a prevengio das complica¬ 
tes maternas tambem depende da manutengao da 
normoglicemia. Assim, a chave para o sucesso da gestagio 
de padentes diabeticas reside na efetiva parceria entre a ges- 
tante e a equipe multidisdplinar que a atende, tendo todos 
o objetivo de manter controle glicemico efetivo. 


PONTOS-CHAVE 


• Os teste de tolerancia a glicose oral com sobrecarga de 75 g permite 
o diagnostico de diabetes mellitus gestacional. 

• £ essencial a avaliagao preconcepcional para gestantes com diabetes 
tipos 1 e 2. 

• As malformagoes fetais associam-se a controle glicemico inadequado 
durante as 8 primeiras semanas de gestagao. 

• Podera ocorrer progressao da retinopatia diabetica durante a gestagao 
e ate 1 ano apos o parto. 

• Pacientes que apresentam microalbuminuria tern maior risco de desen- 
volver pre-eclampsia. 
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• A insulina humana e o medicamento deescolha para gestantes diabe- 
ticas que n3o apresentam controle glicemico adequado com dieta e 
exercicios fisicos. 

• A automonitorizagSo da glicemia capilar permiie ao paciente aferir o 
controle glicemico e diminui as internagoes de forma segura. 

• As complicagdes perinatais relacionam-se a controle glicemico inade- 
quado. 

• O controle glicemico e o principal meio para o sucesso de gestagoes 
que cursam com diabetes. 
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» ADRENAIS 


Os disturbios das glandulas adrenais durante a gesta<;ao 
sao raros, mas sao acompanhados de morbidade mater- 
no-fetal significativa. 32,3S O diagnbstico precoce e trata- 
mento adequado resultam, dessa forma, em melhor prog- 
nbstico para a gestante e para o produto conceptual 35 Por 
outro lado, o diagnbstico das disfun<;oes adrenocorticais 
e medulares e um desafio ainda maior durante o periodo 
gestacional, ]£ que altera<;6es fisioldgicas decoirentes da 
gravidez se instalam desde o primeiro trimestre, dificul- 
tando a interpretagao dos testes diagnbsticos. 

Na gesta<;ao normal, o eixo hipotdlamo-hip6fise-adre- 
nal e o sistema renina-angiotensina-aldosterona apresentam 
aumento de sua atividade; com consequente hipercortiso 
lismo e hiperaldosteronismo 36 O aumento do cortisol seri- 
co e decorrente da sua produ^ao pela unidade fetoplacen- 
taria e da reftatariedade do eixo hipotalamo-hip6fise-adrenal 
matemo a esse aumento hormonal. O hiperaldosteronismo 
relativo, por sua vez, mantem o balan<;o eletrolitico de s6- 
dio, de acordo com as altera^oes do volume plasmatico que 
ocorrem durante a gesta<;ao. 36 Portanto, as disf\in<;6es da 
adrenal devem ser sempre avaliadas considerando-se as mo- 
difica<;6es inerentes a gravidez. 

SINDROMEDE CUSHING 

As causas da sindrome de Cushing podem ser adrenais ou 
nao adrenais. Excluidas as medicamentosas, as causas nao 
adrenais incluem os tumores hipofis3rios produtores de 
hormonio adrenocorticotrdfico (ACTH) e outros tumores 
que apresentam produgao ectbpica desse hormonio, como 
o feocromocitoma® 7 Ao contrdrio do que se observa em 
nao gestantes, as causas adrenais constituem a maioria 
das sfndromes de Cushing na gravidez, contribuindo com 
cerca de 50% dos casos. 32,36 O adenoma adrenal unico e 
a causa mais comum, enquanto o carcinoma de adrenal 
ocorre em aproximadamente 10% das gestantes com sin- 
drome de Cushing. 87 Fora do periodo gestacional, as cau¬ 
sas adrenais sao respons^veis apenas por cerca de 15% 
dos casos da doen<;a. Essa diferen<;a pode ser explicada 
pelo fato de que as causas adrenais apresentam menor fre- 
quencia de disturbios da ovulagao, sendo menos relacio- 
nadas a infertilidade, e pelo fato de que alguns tipos de 
adenomas adrenais expressam receptores de hormonio 
luteinizante (LH) ou gonadotrofina corionica humana 
(hCG), e seu crescimento poderia ser estimulado pelo es- 
tabelecimento da gestagao. 115 

A sindrome de Cushing durante a gravidez est3 asso- 
ciada a uma serie de complicagoes matemas e fetais. O ex- 
cesso de cortisol serico predispoe ao surgimento de hiper- 
tensao arterial sistemica (HAS), diabetes mellitus f doen<;a 
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hipertensiva especifica da gestagao (DHEG), infecgoes 
oportunistas, dificuldade no processo de cicatrizagao e ffa- 
turas. Seus efeitos sobre o feto levam a aumento das taxas 
de abortamento espontaneo, obito perinatal, trabalho de 
parto prematuro e restrigao de crescimento. 32 ' 35 

O risco dessas complicates toma o diagnostico e o 
tratamento da smdrome de Cushing na gravidez de extre¬ 
ma importancia. No entanto, alteragoes fisiologicas pro- 
prias da gestagao dificultam a precisao diagnostica, uma 
vez que os niveis de cortisol plasmatico, protema trans- 
portadora de cortisol (CBG) e cortisol urinario livre au- 
mentam consideravelmente, em especial durante o segun- 
do e o terceiro trimestres de gravidez. 36 

Diagnostico 

O quadro clinico da smdrome de Cushing indui hiper- 
tensao arterial, astenia, acumulo anormal de gordura na 
face e no tronco, aparecimento de estrias abdominais na 
cor purpura e dificuldade na cicatrizagao de feridas. Ou- 
tras queixas dinicas podem ser confundidas com sinto- 
mas da propria gestagao, como ganho de peso, edema, fa- 
diga, instabilidade emocional e intolerencia a glicose. 32 

O diagnostico laboratorial tambem nao e facil, ja que 
as gestantes apresentam fisiologicamente niveis aumen- 
tados de cortisol serico total e livre, cortisol livre urinario 
e ACTH (Figura 1). Na gestagao normal, no entanto, a va- 



FIGURA1. Aumento serico de cortisol e hormonio adrenocortico- 
trofico matemo durante a gestagao. (Figura adaptada 
de Lekarev et al. 32 ) 


riagao diutuma dos niveis de cortisol e mantida e essa in- 
formagao pode ser util para o diagnostico da smdrome de 
Cushing, quando os niveis hormonais ficam persistente- 
mente aumentados. Em razao do aumento da excregao de 
cortisol no segundo e terceiro trimestres, niveis de corti¬ 
sol urinario no termo de gestagoes normais podem ser se- 
melhantes aos encontrados em pacientes com smdrome 
de Cushing. Embora as evidencias sejam limitadas e va- 
lores de referenda nao sejam bem estabelecidos, acredi- 
ta-se que niveis de cortisol urinario de 24 horas maiores 
que tres a quatro vezes o valor superior de normalidade, 
associados a niveis elevados em duas a tres vezes de cor¬ 
tisol salivar da madrugada (aferido as OhOO), sejam uma 
boa estrategia para o diagnostico dessa smdrome na se- 
gunda metade da gravidez. 32101 

Para o diagnostico diferencial etiologico, realiza-se a 
dosagem de ACTH. Nivel serico de ACTH suprimido (< 
10 pg/mL) determina causa adrenal da doenga, como a 
fonte de produgao de cortisol, independentemente de 
ACTH. 3 A investigagao diagnostica nessas circunstancias 
destina-se a localizagao da anormalidade das adrenais por 
meio de ultrassonografia e/ou ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM). 

Por outro lado, niveis de ACTH normais ou aumenta¬ 
dos nem sempre refletem smdrome de Cushing de causa 
nao adrenal, ja que o ACTH pode estar aumentado na gra¬ 
videz devido ao constante estimulo do eixo hipotalamo- 
-hipofise-adrenal pelo hormonio liberador de corticotro- 
fina (CRH) e pela produgao placentaria de ACTH. 36 Nesses 
casos, o teste de supressao do cortisol serico com altas do¬ 
ses de dexametasona pode acrescentar informagoes valio- 
sas. Em associagao com dosagens de ACTH elevadas 
(> 10 pg/mL), teste de supressao de cortisol menor que 
80% sugere doenga de localizagao nao adrenal. 35 Nesses 
casos, recomenda-se a investigagao de tumores produto- 
res de ACTH por meio de tomografia computadorizada ou 
de ressonancia nuclear magnetica de cranio para avaliagao 
da hipofise ou de massa ectopica produtora de ACTH. 

Tratamento 

O tratamento de escolha para as afecgoes relacionadas a 
smdrome de Cushing e cirurgico. A adrenalectomia po- 
dera ser uni ou bilateral de acordo com a doenga em ques- 
tao, com taxa de nascidos vivos de 87% apos o procedi- 
mento. 87 A via de escolha para a cirurgia e laparoscopica, 
a ser realizada preferendalmente no segundo trimestre de 
gravidez. 

Para tumores hipofisarios produtores de ACTH, a ci¬ 
rurgia por via transesfenoidal e a recomendada, bem como 
a ressecgao especifica para tumores produtores de ACTH 
ectopico. Nos casos em que o tumor for oculto, inopera- 
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vel ou metastatico, a adrenalectomia bilateral podera ser 
uma op<;ao para a cura da sindrome de Cushing, como se 
procede em pacientes nao gestantes. 35 

O tratamento medicamentoso e a segunda op<;ao te- 
rapeutica, reservada para circunstancias nas quais o pro- 
cedimento cirurgico nao pode ser realizado durante a gra- 
videz. A metirapona e a droga de primeira escolha, capaz 
de inibir de forma eficaz a produ^ao de cortisol pela adre¬ 
nal, mas tambem de predispor ao aparedmento de hiper- 
tensao arterial e pre-eclampsia. 22 Devido a um de seus efei- 
tos colaterais (anti-inflamat6rio, com redu^ao do cortisol 
serico), o cetoconazol pode ser usado como segunda op- 
<;ao medicamentosa no controle da produ^ao de cortisol, 
mas trata-se de droga categoria C de acordo com classifi- 
ca^ao do Food and Drug Administration (FDA) e que blo- 
queia a esteroidogenese testicular, particularmente preju- 
didal em fetos masculinos 4132 O mitotano, utilizado como 
terapia coadjuvante nos carcinomas de adrenal, e formal- 
mente contraindicado na gravidez por atravessar a barrei- 
ra placentaria e ser teratogenico. 30 

INSUFICIENCIA ADRENAL PRIMARIA 

A insuficiencia adrenal primaria, tambem denominada 
doen<;a de Addison, e caracterizada pela incapacidade da 
glandula em produzir e secretar aldosterona e/ou cortisol. 35 
A adrenalite autoimune e a causa mais comum e resulta 
em atrofia glandular, 104 nem sempre presente em causas in- 
fecciosas, neoplasicas e vasculares. A inddenda dessa doen- 
<;a e rara, estimada em 1:3.000 nascidos vivos. 32 Quando 
tratada adequadamente, a insuficiencia adrenal primaria 
nao acarreta morbidades para a gestante ou para o feto. No 
entanto, se nao for reconhedda, pode levar a taxas de 6bi- 
to matemo que chegam a 35% durante uma crise. 71 A tu- 
berculose adrenal e uma causa firequente de insuficiencia 
adrenal em paises em desenvolvimento. 32 Outra possivel 
causa sao as sindromes autoimunes poliglandulares. O tra¬ 
tamento com corticosteroides reduziu muito a mortalida- 
de por doen^a de Addison nas ultimas decadas. 32,71 

Diagnostico 

O quadro dinico indui fadiga, perda de peso, vomitos, dor 
abdominal, hipotensao ortostatica, hipoglicemia, hiperpig- 
mentagao e disturbios eletrolfticos. Muitos desses sinais e 
sintomas podem ser confundidos com os da hiperemese 
gravidica. A pesquisa da fun^ao do eixo hipotalamo-hip6- 
fise-adrenal e mandatdria na presen^a de hipoglicemia 
persistente, convulsoes, coma, hiponatremia grave e aci- 
dose metabdlica. A hipercalemia esta ausente na maioria 
dos casos devido ao aumento da atividade do sistema re- 
nina-angiotensina-aldosterona. 32,74 


Como os niveis de cortisol estao aumentados na ges- 
tagao, o achado de niveis baixos do hormonio exige o 
acompanhamento da investiga^ao etioldgica. O diagnds- 
tico diferencial consiste em avaliar a integridade do eixo 
hipotalamo-hipdfise-adrenal, procurando a causa de base 
da insuficiencia da glandula. O hipopituitarismo pode ser 
causa secundaria de insuficiencia adrenal, e a deficiencia 
de CRH, liberado pelo hipotalamo, causa terciaria. 35 Tes¬ 
tes de estimula^ao com CRH nao sao recomendados na 
gravidez devido & reffatariedade da resposta do ACrH e 
do cortisol ao mesmo. 35,36 

Niveis baixos de cortisol plasmatico pela manha 
(< 3 Itg/dL) sao suficientes para o diagndstico de insufi¬ 
ciencia da adrenal. 92 Na primeira metade da gesta^ao, o 
diagndstico pode ser excluido com niveis de cortisol su- 
periores a 19 mg/dL. No segundo e terceiro trimestres, ni¬ 
veis de cortisol basais ou estimulados por ACTH adma de 
30 mg/dL exduem a possibilidade de doen<;a primaria. 92 
Valores de cortisol entre 3 e 30 pg/dL exigem prossegui- 
mento da investiga^ao. Niveis baixos de cortisol associa- 
dos a niveis elevados de ACrH definem causa primaria de 
insuficienda adrenal. Niveis baixos de cortisol, mas que 
aumentam ap6s estimulo com ACTH, indicam insuficien¬ 
da adrenal secundaria ou hipofisaria. Suri et al. 15 propu- 
seram valores de normalidade para o estado basal e ap6s 
estimulo com 250 pg de cortrosina (ACrH sintetico) in- 
travenosa para o segundo e o terceiro trimestres de gesta- 
<;ao. Esses valores encontram-se na Tabela l. 106 


TABELA 1. 

Valores propostos para o diagnostico de insuficiencia 
adrenal no segundo e terceiro trimestres da gesta- 
gao 

Teste 

Trimestre 

Mmimo 
valor basal 

Mmimo valor de 
pico ap6s estimulo 

Cortisol serico Segundo 

7,55 

22,99 

Oig/dL) 

Terceiro 

8,85 

20,89 

Cortisol salivar Segundo 

0,13 

1,06 

(fig/dL) 

Terceiro 

0,19 

1,19 


Tabela adaptada de Suri et at . 106 


Tratamento 

O tratamento consiste na reposigao hormonal com glico- 
corticoide (preferencialmente hidrocortisona) e minera- 
locorticoide (fludrocortisona). As doses terapeuticas po¬ 
dem necessitar de reajuste durante a gesta<;ao, geralmente 
o aumento da dose. Portanto, todo cuidado deve ser to¬ 
rnado em rela^ao aos niveis pressdricos e glicemicos des- 
sas pacientes, que apresentam alto risco para hipertensao 
arterial e diabetes mellitus . Ajustes das doses tambem sao 
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TABELA 2. Terapeutica na doenga de Add 

ison (insuficiencia adrenal primaria) 


Situa^ao 

Medicagao 

Dose 

Viade 

administragao 

Intervalo de Dose maxima 

administragao 

Durante a gesta?ao 

Hidrocortisona 

12-15 mg/m 2 de superfi'cie 
corporal 

VO 

2/3 do total pela manha 
e 1/3 a tarde 

Durante a gestagao 

Fludrocortisona 

0,05-0,2 mg/dia 

VO 

Doseunica 

Crise 

Hidrocortisona 

100-200 mg (ataque) e 
50-100 mg (manutengao) 

IV 

A cada 6 ou 8 horas 200-400 mg/dia 

Crise 

(autoadministragao) 

Hidrocortisona 

50-100 mg 

IM 

Dose unica 

Parto vaginal 

Hidrocortisona 

Dobro da dose usual do 
dia que antecede o parto 

VO 

Pela manha e a tarde 



IM ou IV 

Dose unica 

Cesarea 

Hidrocortisona 

100 mg 

IM ou IV 

A cada 6 ou 8 horas, ate 

48 horas apos o parto 


IM: via intramuscular; IV: via intravenosa; VO: via oral. 


necessarios em qualquer circunstancia de estresse, incluin- 
do o parto. 37 A Tabela 2 mostra os esquemas terapeuticos 
recomendados em diferentes situates. 25 

A via de parto e de indicagao obstetrica, sem restri- 
goes devido k doenga de base. O aleitamento matemo ex- 
clusivo deve ser estimulado ja que apenas 0,5% da dose 
absoivida de cordcosteroide e excretada por litro de leite. 
Em geral, nao e necessdria a avaliagao do eixo hipotdla- 
mo-hip6fise-adrenal do recem-nasddo, exceto quando for 
usada dexametasona pela gestante, pois essa droga atra- 
vessa a barreira placentaria. 35 

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 

Durante a gravidez normal, o sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona apresenta aumento de sua atividade, atin- 
gindo, no terceiro trimestre, niveis circulantes de renina e 
aldosterona entre sete e vinte vezes maiores que os niveis 
basais. 7 76 Apesar desse estimulo, o sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona responde fisiologicamente a sobre- 
carga salina, diureticos, alteragoes posturais e deplegao de 
volume na gestagao. 6,76 

O hiperaldosteronismo primdrio na gravidez £ extre- 
mamente raro, com aproximadamente 30 casos descritos 
na literatura mundial. As prindpais causas dessa afecgao 
sao o adenoma adrenal unico e a hiperplasia adrenal bi¬ 
lateral. 97 

Diagnostico 

Clinicamente, o hiperaldosteronismo caracteriza-se por 
hipertensao arterial de dificil controle, com altos niveis 


de pressao arterial diastdlica, acompanhada de hipocale- 
mia. 48 Em alguns casos, pode haver melhora da hiperten¬ 
sao arterial com o estabelecimento da gestagao devido ao 
efeito antimineralocoiticoide da progesterona, embora 
nao seja a regra. 39 

A avaliagao laboratorial determina defmitivamente o 
diagndstico ao demonstrar niveis elevados de aldosterona 
acompanhados de niveis suprimidos de renina. O diag- 
ndstico diferendal deve ser realizado por meio de exames 
imagenoldgicos, de preferencia por ultrassonografia ou res- 
sonancia nuclear magnetica, na medida em que possibili- 
tam reconhecer a present de adenoma adrenal. 39,81 

Tratamenio 

O tratamento para o adenoma adrenal unico e a adrena- 
lectomia, embora esta tambem possa ser uma opgao para 
a hiperplasia bilateral de adrenal em casos de dificil con¬ 
trole clinico. A adrenalectomia deve ser realizada quando 
a pressao arterial estiver mal controlada, apesar do uso de 
drogas anti-hipertensivas, de preferenda no inicio do se- 
gundo trimestre de gestagao. Casos com controle razod- 
vel da pressao arterial, de hiperplasia adrenal bilateral ou 
diagnosticados prdximo ao termo devem ser conduzidos 
com terapeutica medicamentosa. 55 A possibilidade drur- 
gica deve sempre ser discutida com a paciente, esclarecen- 
do riscos e beneficios do procedimento e levando em con- 
siderac^ao a sua vontade na escolha da terapia. 

O tratamento medicamentoso e composto de suple- 
menta<;ao de potassio por via oral e medidas anti-hiperten- 
sivas. Os diureticos bloqueadores espedficos da aldostero¬ 
na sao os anti-hipertensivos indicados para essa doenga. 
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A espironolactona possui contraindicagao relativa na gra- 
videz pelo risco de feminilizagao do feto masculino. 69 A 
amilorida, considerada categoria C pelo FDA, tem sido usa- 
da com seguranga na gravidez, sem risco aparente de tera- 
togenese. 69,81 Os anti-hipertensivos considerados seguros 
na gravidez (como a metildopa e o pindolol) tem eficacia 
limitada no tratamento do hiperaldosteronismo. 69 Os ini- 
bidores da enzima conversora da angiotensina sao formal- 
mente contraindicados na gestagao, 39 mas os inibidores 
dos canais de caldo, por sua vez, apresentam-se como uma 
boa opgao de tratamento, por agirem de certa forma como 
antagonistas dos receptores de mineralocorticoides. 39 81 

A maior preocupagao do medico que assiste a gestan- 
te com hiperaldosteronismo e o controle pressorico, uma 
vez que as taxas de descolamento prematuro de placenta 
sao consideravelmente mais altas nesses casos. 35 ' 39 A via de 
paito e de indicagao obstetrica, ou seja, de acordo com as 
caracterfsticas da gestagao, sem influenda direta da doen- 
<;a. No entanto, as taxas de cesarea sao mais elevadas, em 
razao de complicates decorrentes do mau controle pres¬ 
sorico, como descolamento prematuro de placenta. 

FEOCROMOCITOMA 

A incidencia de feocromocitoma e baixa, contribuindo 
com 0,1% dos casos de hipertensao arterial fora da gravi¬ 
dez. Durante o periodo gestacional, estima-se que sua pre- 
Valencia seja de aproximadamente 1:54.000 gesta<;oes a 
termo. 90 

Quando nao adequadamente tratada, a doenga se as- 
socia a altas taxas de morbidade e mortalidade matema e 
fetal. O diagnostico pre-natal precoce reduz essas taxas ao 
prever e permitir conduta antedpada no parto, principal 
momento de risco. 107 

Diagnostico 

A apresenta^ao clmica mais comum do feocromocitoma 
e caracterizada por episodios sustentados ou paroxisticos 
de hipertensao arterial, acompanhados de palidez, cefa- 
leia e palpitates. 90 Outros sintomas induem vomitos, 
dor abdominal, dispneia, dor toracica, convulsao e mor- 
te subita. 63 As crises hipertensivas podem ser predpitadas 
por dor, medicates e trabalho de parto. 107 

O diagnostico laboratorial e realizado pela dosagem 
aumentada de catecolaminas livres, metaneffinas ou ad- 
do vanilmandelico (VMA) em urina de 24 horas. A dosa¬ 
gem serica tambem e possivel, mas sua realizagao pode 
apresentar maior dificuldade teen ica. 1,33 A ressonanda nu¬ 
clear magnetica e a ultrassonografia de adrenal devem ser 
realizadas assim que o diagnostico laboratorial for deter- 
minado. Na ausencia de imagem adrenal, o que ocorre em 


10% dos casos, a pesquisa do local do tumor so devera ser 
realizada no periodo pos-parto por meio de tomografia 
por emissao de positrons (PEr scan) de todo o corpo. 24 

Tratamento 

O tratamento definitivo e a adrenalectomia, quando o tu¬ 
mor estiver localizado na adrenal, ate 24 semanas de ges- 
tagao. Antes do procedimento deve se realizar preparo da 
paciente com alfa e betabloqueadores por no mmimo 2 
semanas. 105 

O tratamento medicamentoso esta indicado para ca¬ 
sos diagnosticados apos 24 semanas de gesta<;ao e quan¬ 
do a localizagao do tumor nao for determinada. Inida-se 
o tratamento com bloqueio alfa-adrenergico com fenoxi- 
benzamina, 10 a 20 mg/dia, aumentando-se a dose lenta- 
mente ate atingir a dose ideal de 1 mg/kg/dia. Apos varios 
dias com alfabloqueio, introduz-se um betabloqueador, 
para minimizar a taquicardia reflexa, apesar do risco de 
restrito do crescimento fetal (RCF). 105 Durante as crises 
hipertensivas, o uso de fentolamina pode ser indicado nas 
doses de 1 a 5 mg. 105 

O trabalho de parto e o parto vaginal nao sao reco- 
mendados pelo risco de a dor desencadear crise hiperten- 
siva grave de dificil controle. 35103 

HIPERPLASIA CONGENITA DA ADRENAL 

A hiperplasia congenita da adrenal e um conjunto de dis- 
turbios hereditarios da esteroidogenese adrenal resulta ri¬ 
te da defidenda de uma ou mais enzimas necessarias para 
a smtese dos esteroides. 103 

A inddenda dessa doenga varia de 1:5.000 a 1:15.000 
nascidos vivos, de acordo com a populagao estudada. 103 
A defkiencia da 21-hidroxilase e a mais comum, com fre- 
quencia variando de 1,2 a 6% da populagao. 14 A frequen- 
cia do gene autossomico recessivo e de 1:200-400. O ris¬ 
co de se ter uma crianga com a doenga e de 1:4 para casais 
portadores heterozigotos para a mutagao genetica. 14,98 

A deficienda da 21-hidroxilase caracteriza-se pela in- 
capacidade de produ<;ao de glicocorticoides e mineralo¬ 
corticoides. A via de esteroidogenese dos hormonios se- 
xuais esta intacta, o que a toma a unica opgao para o 
acumulo de metabolitos. A consequencia e o aumento da 
produgao de androgenos adrenais. 14,35,103 

Fetos afetados do sexo feminino estao sob o risco de 
masculinizagao das genitalias, e neonatos do sexo mascu¬ 
lino, em risco para crises de perda de sodio devido a de¬ 
ficiency de mineralocorticoide, bem como em risco de 
puberdade precoce. 103 

Existe risco aumentado de abortamento, cesarea, DHEG 
e RCF nas gestantes portadoras de hiperplasia congenita 
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da adrenal na gestacao. Porem, a gravidez nao tem efeito 
sobre a doenca quando tratada adequadamente. 35103 

Manejo terapeutico na gravidez 

O objetivo do tratamento e assegurar a reposicao adequa- 
da de glicocorticoides e mineralocorticoides para a ges- 
tante afetada, bem como prevenir a virilizacao dos fetos 
do sexo feminino que apresentam a doenca. 8 

Em gestantes com hiperplasia congenita da adrenal, 
a vigilancia pre-natal e muito importante devido ao risco 
de pre-eclampsia. 43 A reposicao de corticosteroides e o 
ponto fundamental do tratamento; 8 a reposicao de mine- 
ralocorticoide e necessaria apenas na forma dassica de hi¬ 
perplasia congenita da adrenal perdedora de sal. 103 A re¬ 
posicao de glicocorticoides e de mineralocorticoides pode 
ser feita da mesma maneira ja detalhada para a insuficien- 
cia adrenal, mantendo-se atencao aos nfveis pressoricos e 
ao controle glicemico da gestante. A monitorizacao da 
doenca com dosagens dos nfveis sericos de 17-hidroxipro- 
gesterona nao traz beneficio, ja que fisiologicamente ha 
aumento da 17-hidroxiprogesterona e de androgenios na 
gravidez, o que prejudica a avaliacao dos resultados dos 
exames. 832,103 

Os fetos femininos acometidos podem apresentar vi¬ 
rilizacao quando nao tratados. A funcao adrenocortical se 
inicia com cerca de 7 semanas de gravidez e a diferencia- 
Cao sexual, porvolta de 9 semanas de amenorreia. Apenas 
um em cada oito fetos tera benefido com o tratamento, e 
somente se este for iniciado antes de 9 semanas gestacio- 
nais. A literatura apresenta dados escassos e controversos 
sobre as repercussdes em longo prazo em criancas expos- 
tas a tratamento intrauterino desnecessario, com alguns 
relatos de pior desenvolvimento cognitivo. Assim, ainda 
ha controversias sobre riscos e beneffcios de se inidar pre- 
cocemente o tratamento para todas as gestantes que apre- 
sentarem risco para hiperplasia adrenal congenita, ja que 
a maior parte dos fetos sera exposta desnecessariamente k 
medicacao. 108 Essa situacao deve ser conversada com o ca- 
sal e, caso optem pelo tratamento, recomenda-se que seja 
feito sob acompanhamento especializado, em centro de 
referenda e com assinatura de termo de consentimento li- 
vre e esclareddo pelo casal. 3235,108 

Os avancos na identificacao precoce do sexo fetal, na 
genotipagem do gene CYP21A2 e na possibilidade de se 
obter DNA fetal precocemente pela biopsia de vilosida- 
des corionicas tem sido ferramentas importantes para as 
decisoes de se iniciar e manter tratamento apenas para 
aqueles fetos que terao beneficio com ele, ou seja, fetos 
femininos e acometidos pela doenca, sem expor os de- 

mais aos riscos associados ao uso prolongado de corticos- 
tcroidcs i4»32/43, 49 , 98,108 


O tratamento e realizado com dexametasona, corti- 
costeroide que ultrapassa a barreira placentaria, em dose 
de 20 pg/kg/dia, fradonada em tres tomadas diarias. Re¬ 
comenda-se que o tratamento seja iniciado antes de 9 se¬ 
manas. Idealmente, faz-se a pesquisa do sexo fetal e ini- 
cia-se o tratamento nos fetos femininos. Em seguida, 
realiza-se a pesquisa de mutacao genetica pela biopsia de 
vilosidades corionicas e, caso se identifique feto femini¬ 
no nao acometido pela doenca, suspende-se a medicacao. 
Nos casos de fetos femininos acometidos, o tratamento 
pode ser mantido ate o termo. Durante o perfodo neona¬ 
tal, essas recem-nascidas devem receber corticosteroides 
porque suas glandulas adrenais foram suprimidas pelo 
longo perfodo de terapia matema com dexametasona. 32,108 

» HIP6FISE 


A gravidez por si so altera a secrecao hormonal e a funcao 
hipofisaria, tomando dificil o diagnostico de doencas da 
hipofise. Durante a gestacao normal, a glandula aumenta 
de tamanho k custa de hipertrofia e de hiperplasia dos lac- 
totrofos produtores de prolactina, gracas k acao estimulan- 
te do estrogeno. 2,12,70 Concomitantemente, os nfveis seri¬ 
cos de prolactina aumentam de forma gradual ate o termo, 
preparando as mamas para a lactacao. A secrecao hipofisa¬ 
ria de hormonio do crescimento (GH) diminui e passa a 
ser substitufda por uma variante molecular do GH produ- 
zida pelo sindciotrofoblasto. 103 Os nfveis de ACIH aumen¬ 
tam progressivamente, tanto por meio da producao pela 
hipofise como pela placenta. 101 O hormonio estimulante 
da tireoide (TSH), por sua vez, apresenta queda em seus 
nfveis sericos no infcio da gestacao, devido ao estfmulo do 
receptor de TSH pela hCG, retomando a nfveis normais ate 
o terceiro trimestre. 19 Por outro lado, a secrecao de gona- 
dotrofinas hipofisarias e de hormonio liberador das gona- 
dotrofinas (GnRH) pelo hipotalamo apresenta-se reduzi- 
da por causa da producao placentaria de esteroides sexuais. 

Essas alteracoes fisiologicas proprias da gravidez tor- 
nam complexa a avaliacao de anormalidades da funcao 
hipofisaria, por isso sao necessarios novos parametros 
diagnostics e manejo terapeutico especffico, mais ade- 
quados ^s particularidades do binomio matemo-fetal. 

PROLACTINOMAS 

Os adenomas hipofisarios produtores de prolactina sao 
os mais comumente encontrados na gravidez. O compor- 
tamento desses tumores benignos e seu prognostic rela- 
cionam-se com seu diametro, podendo ser subdivididos 
em microadenomas (< 10 mm de diametro) e macroade- 
nomas (> 10 mm). 103 A presenca de um prolactinoma na 
gestacao dificilmente interfere nos resultados obstetri- 
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cos. 44103 No entanto, o efeito hormonal da gravidez pode 
resultar em aumento significativo da glandula, especial- 
mente nos casos de macroprolactinomas. 44,126 

Diagnostico 

O diagndstico e realizado, em geral, antes da concepgao 
e, devido a hiperprolactinemia associada, e causa comum 
de infertilidade. 136 O diagnostico durante a gravidez e raro, 
mas deve-se suspeitar da presenga da doenga se houver 
queixa de cefaleia com disturbios do campo visual com- 
pativeis com compressao do quiasma 6ptico (quadranta- 
nopsias e hemianopsias). A dosagem de prolactina e uti- 
lizada apenas para o diagndstico preconcepcional, uma 
vez que nao tern valor durante a gestagao, nem mesmo 
para o seguimento da doenga. 44,136 

Efeitos da gravidez no crescimento do prolactinoma 

O risco de expansao volumetrica do tumor durante a ges- 
tagao depende do tamanho inicial do adenoma e da tera- 
pia previa com irradiagao ou cirurgia, nos casos de ma¬ 
croadenomas. 17,44,88,126136 Como a gravidez funciona como 
estimulo ao crescimento dos prolactinomas, e de extrema 
importancia investigar ativamente possiveis sintomas su- 
gestivos desse evento (cefaleia e disturbios do campo vi¬ 
sual ou ambos). ATabela 3 apresenta os efeitos da gravi¬ 
dez no comportamento dos prolactinomas, de acordo com 
os parametros anteriormente citados. 

Tratamento 

Para pacientes com microadenomas ou macroadenomas 
intrasselares previamente submetidos a cirurgia ou radio- 
terapia, recomenda-se que o uso das drogas antagonistas 
de dopamina (bromocriptina ou carbegolina) seja inter- 
rompido assim que se diagnostique a gestagao. Em paden- 
tes com macroadenomas sem cirurgia ou radiagao previa, 
no entanto, recomenda-se que o tratamento medicamen- 
toso seja mantido ate o final da gravidez, em razao do alto 
risco de crescimento do tumor durante a gesta<;ao. 126 

O tamanho do adenoma pode ser verificado pela res- 
sonanda nuclear magnetica, realizada sem gadolinio; no 


entanto, sua realizagao nao esta indicada rotineiramente 
durante a gravidez em casos de microadenomas e macroa¬ 
denomas intrasselares e reserva-se para casos de suspeita 
de crescimento tumoral. 126 Recomenda-se que pacientes 
com macroprolactinoma realizem sistematicamente exa- 
mes de campo visual a cada trimestre. 17 Na presenga de 
sintomas sugestivos de aumento tumoral, a reintrodu<;ao 
da bromocriptina se faz necessaria, antes mesmo do resul- 
tado dos exames de ressonancia nuder magnetica e cam 
po visual, ambos indicados nessa situagao. 136 Na ausencia 
de resposta terapeutica, a troca pela carbegolina, a cirurgia 
transesfenoidal e a interrupgao da gesta<;ao (a partir da via- 
bilidade) devem ser consideradas. 103 

Nao foram observados resultados obstetricos adver- 
sos com o uso de bromocriptina durante a gesta<;ao no 
que diz respeito a taxas de abortamento espontaneo, ges- 
ta<;ao ectdpica, neoplasia trofoblastica gestacional, parto 
pre-termo, gesta<;ao multipla, malforma<;6es e intercor- 
rencias perinatais, quando comparadas a populagao que 
nao fazia uso dessa droga. 44,103 

A via de parto e de indicagao obstetrica e nao ha da¬ 
dos que sugiram que o aleitamento matemo contribua 
para a expansao volumetrica do tumor 44,126 Dessa forma, 
parece nao haver razao para desencorajar o parto por via 
vaginal e a manuten<;ao do aleitamento em pacientes com 
prolactinomas. 

ACROMEGALIA 

A acromegalia e uma condi^ao rara, com incidencia de 
4:1.000.000 de novos casos por ano na populagao geral. 103 
Afeta igualmente ambos os sexos e alcanna maior inciden- 
da entre 40 e 60 anos de idade. A acromegalia e caracteri- 
zada pela secregao excessiva de GH e em mais de 99% dos 
casos e causada por um adenoma hipofisario benigno. 44 
Raramente e causada pelo excesso de hormonio liberador 
do GH (GHRH) secretado pelo hipotalamo, como nos ca¬ 
sos de hiperplasia de celulas somatotrdficas, tumores car- 
dnoides ou tumores neuroenddcrinos pancreaticos. 103 

Quando atinge adultos jovens, a acromegalia costu- 
ma manifestar-se com o crescimento das extremidades e 
visceromegalias. 66 Alem das caracterfsticas fenotipicas, o 
excesso de GH pode resultar em hipertensao arterial, hi- 


TABELA 3. Efeitos da gravidez no crescimento de prolactinomas 


Tipo de tumor 

Cirurgia ou irradiagao previa 

Pacientes com sintomas 
de crescimento tumoral 

Necessidade de cirurgia 

Microadenoma 

Nao 

0-1,6% 

0% 

Macroadenoma 

Nao 

15,5-23,2% 

5-20% 

Macroadenoma 

Sim 

2,8-4,4% 

0% 


919 








ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


pertrofia do ventriculo esquerdo, diabetes mellitus e aumen- 
to do risco de neoplasia intestinal. 66 A expectativa de vida 
e reduzida devido ao risco aumentado de doenca cardio¬ 
vascular. 66 

Efeitos da acromegalia na gestagao 

A fertilidade e marcadamente reduzida na acromegalia. 
Esse fate deve-se a hiperprolactinemia a qual a acromega¬ 
lia esta ffequentemente associada, assim como a desequi- 
librios na secregao de gonadotrofinas. 45,66,103 Existe aumen- 
to do risco de ocorrencia de diabetes mellitus e hipertensao 
arterial na gestagao e, portanto, dos riscos matemo-fetais 
decorrentes dessas complicagoes. 

O hormonio do crescimento matemo nao cruza a bar- 
reira placentaria e, portanto, nao produz repercussoes no 
desenvolvimento e no crescimento fetal. A presenga de 
macrossomia nesses casos e resultado de diabetes mellitus 
matemo induzido pelo GH. 103 

Efeitos da gestagao na acromegalia 

Ha aumento do risco de expansao tumoral durante a ges¬ 
tagao, com possibilidade de compressao do quiasma op- 
tico e disturbios de campo visual. 88 Por isso, vigilancia 
pre-natal intensiva e sempre recomendada. 88 Assim como 
no caso de qualquer outro adenoma hipofisario, tumores 
maiores que 1 cm de diametro requerem avaliagao do 
campo visual e ressonancia nuclear magnetica de sela tur¬ 
cica quando houver suspeita de aumento do volume do 
adenoma. 44,45,124 

A dosagem de GH na gestagao nao apresenta benefi- 
do diagnostico ou para o seguimento do caso, ja que radioi- 
munoensaios convencionais nao sao capazes de diferen- 
ciar o GH matemo daquele produzido pela placenta. 103 

Tratamento 

O melhor tratamento para a acromegalia e a cirurgia com 
exerese do adenoma antes da concepgao. 44 Por esse moti- 
vo, estrategias rigorosas de planejamento familiar estao 
indicadas para essas pacientes ate o estabelecimento de 
terapeutica adequada. 

A radioterapia adjuvante pode ser utilizada apenas 
fora do periodo gestacional, nos casos em que a cirurgia 
nao resultar em cura completa. 103 Analogos da somatos- 
tatina de longa duragao em aplicagoes intramusculares 
sao a terapia medicamentosa de escolha (octreotide e lan- 
reotide). 23,44 Eles sao utilizados para controle dos sinto- 
mas antes e depois do tratamento cinirgico. Existem rela¬ 
tes na literatura mundial a respeito da seguranga e eficada 
do uso dessas drogas durante a gestagao, mas nao ha da¬ 


dos suficientes que permitam a sua utilizagao rotineira na 
gravidez. 23,45 Mais recentemente, alguns autores relataram 
sucesso do uso de pegvisomanto, antagonista do receptor 
de GH, durante a gestagao, mas ainda nao ha dados sufi¬ 
cientes sobre a seguranga da droga na gravidez. 112 

Os agonistas dopaminergicos (bromocriptina e caber- 
golina) apresentam resultados pouco satisfatorios, sendo 
efetivos em menos de 50% dos casos, geralmente assoda- 
dos a hiperprolactinemia. 45,103 Eles nao resultam em redu 
gao do tamanho do tumor e tern, portanto, valor limita- 
do em pacientes com acromegalia. 44 

HIPOPITUITARISMO 

O hipopituitarismo pode estar presente antes da concep¬ 
gao ou surgir pela primeira vez durante o cido gravidico- 
-puerperal. As causas mais ffequentes sao tumores hipofi- 
sarios ou hipotalamicos, cirurgia da hipofise ou radioterapia 
de cranio. 103 As causas mais reladonadas a gestagao incluem 
a hipofisite linfodtica e o infarto hipofisario pos-parto (ou 
smdrome de Sheehan). 44 

A reposigao hormonal critica a ser mantida durante 
a gestagao esta relacionada a tiroxina e aos glicocor- 
ticoides. 44,103 A necessidade do aumento das doses de 
tiroxina ao longo da gravidez e de corticosteroides em pe- 
riodos de estresse, bem como a alteragao da via de admi- 
nistragao, deve ser baseada na gravidade e na natureza da 
circunstancia em questao. Por esse motivo, e necessario 
seguimento regular e rigoroso dessas gestantes. 

Hipofisite linfocftica 

Hipofisite linfodtica e condigao que, na maioria das ve- 
zes, ocorre no cido gravidico-puerperal, em geral no ter- 
ceiro trimestre ou durante o puerperio. 103 fi caracterizada 
por infiltragao autoimune da hipofise, com consequente 
expansao da glandula e hipopituitarismo. 133 Cerca de 30% 
dos casos sao acompanhados de outras doengas autoimu- 
nes, como tireoidite de Hashimoto, doenga de Addison, 
diabetes mellitus tipo 1 e anemia pemidosa. O quadro cli- 
nico e compativel com tumores da sela turcica, com cefa- 
leia, alteragao do campo visual, hipotireoidismo e insufi- 
denda adrenal secundarios. 133 lima massa na sela turdca 
pode ser visualizada ao exame de ressonancia nudear mag¬ 
netica. 132 O tratamento e realizado por meio de reposigao 
hormonal. 15,113,133 

Smdrome de Sheehan 

A smdrome de Sheehan e uma doenga rara na pratica cli- 
nica 73 e se instala no periodo pos-parto, sendo carac- 
teristica dos partes complicados por hemorragia e hipo- 
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tensao. 45 O aumento fisiologico do volume hipofisario 
durante a gestagao toma a glandula vulneravel k instala- 
<;ao de hipotensao, com consequente infarto 26,45 Clinica- 
mente, as manifestagoes dessa doen^a sao resultantes da 
deficiencia de hormonios relevantes e induem amenor- 
reia persistente, incapacidade de lactagao, hipotireoidis- 
mo, diabetes insipidus e insuficiencia adrenal secunda¬ 
ria. 26103 O tratamento tambem consiste na reposigao dos 
hormonios deficientes. 26,45,103 132 

DIABETES INSIPIDUS 

Na gravidez, o mecanismo de regulagao do balango hidri- 
co apresenta modifica<;6es em seus intervalos de norma- 
lidade, de modo a manter a hemodilui^ao fisiologica da 
gesta^ao. Dessa forma, a gestante experimenta episodios 
de sede e liberagao de hormonio antidiuretico (ADH, na 
especie humana corresponde k angina-vasopressina) em 
niveis de osmolaridade plasmatica mais baixos que em 
mulheres nao gestantes. 44 

O diabetes insipidus central e causado pela redugao da 
produgio de ADH pelo nudeo paraventricular do hipo- 
talamo. As possiveis causas dessa doenga sao adenomas 
hipofisarios com extensao suprasselar, tumores ou metas- 
tases hipotalamicas, doen^a infiltrativa - como histiocito- 
se de celulas de Langerhans ou sarcoidose -, trauma cau¬ 
sado por neurodrurgia ou addente, actinica (pos-radiagio) 
e idiopatica. 44 Sua prevalenda e de 1:15.000 partos. A apre- 
sentagao clmica inclui polidipsia e poliuria. 103 

Patogenese 

O diabetes insipidus pode ocorrer durante o ciclo gravfdi- 
co-puerperal em virtude de: 

• Deficiencia na produgio de ADH (causa central). 

• Resistencia ao ADH, geralmente associada k doenga re¬ 
nal cronica (causa nefrogenica). 

• Aumento da produgio de vasopressinase placentaria 
(enzima que metaboliza a vasopressina rapidamente). 

• Diminuigao da metabolizagao da vasopressinase pelo 
ffgado, associada a disfiingao hepatica por pre-eclamp¬ 
sia grave ou esteatose hepatica aguda da gravidez. 44/72 

• Ingestao compulsiva de agua (causa psicogenica). 46 

• Sindrome de Sheehan (no penodo puerperal). 44 

O diabetes insipidus central costuma piorar durante a 
gestagio. 44103 Estatisticas mostram que 60% dos casos diag- 
nosticados antes da gravidez pioram, enquanto 25% per- 
manecem estaveis e 15% melhoram ao longo da gesta- 
gao. 103 Casos subchnicos de diabetes insipidus costumam 
apresentar quadro clinico mais exuberante durante o ci¬ 
clo gravidico-puerperal. 44103 


Tratamento 

O tratamento indicado na gravidez e o uso de acetato de 
desmopressina (DDAVP) intranasal, na dose de 2 a 20 jig, 
duas vezes ao dia. O DDAVP nao e degradado pela vaso¬ 
pressinase produzida pela placenta e sua excregao lactea 
e minima, o que permite sua utilizagao durante o aleita- 
mento matemo. 44103 

O tratamento do diabetes insipidus de origem central 
nao acarreta risco para o recem-nascido. 44,103 A doenga 
idiopatica tambem nao ocasiona intercorrencias na ges¬ 
tagio. 103 No entanto, causas tumorais, traumas e doengas 
infiltrativas podem estar associadas k deficiencia na pro- 
dugao e na secregao de ocitocina, levando a anormalida- 
des da progressao do parto e atonia uterina. 44 

Para os casos de diabetes insipidus neffogenico, o tra¬ 
tamento com carbamazepina mostrou-se mais seguro que 
o uso da dorpropamida, 103 jk que esta ultima pode cau- 
sar hipoglicemia fetal. 44 

I TIREOIDE 


FUNQAO TIREOIDIANA NA GRAVIDEZ 

A fungao tireoidiana e regulada pelo eixo hipotalamo-hi- 
pofise, por meio de retroalimenta^ao negativa. Os hormo¬ 
nios tireoidianos agem inibindo o hormonio hipotalami- 
co estimulador da tireotrofina (TRH) e o TSH, este ultimo 
produzido na hipofise anterior. 54,120 

O elemento basico para a sintese hormonal tireoidia¬ 
na e o iodeto, proveniente da dieta e absorvido no trato 
gastrointestinal. Regioes carentes de iodo podem apresen¬ 
tar endemicamente insuficiencia tireoidiana. 27 

No Brasil, ate 1980, cerca de 17 milhoes de brasilei- 
ros apresentavam bocio endemico. A partir de 1995, com 
a obrigatoriedade de se adicionar iodo ao sal de cozinha, 
houve redugao da incidencia de bocio no pais. 134 

Outro elemento importante na produgao dos hormo¬ 
nios tireoidianos e a tireoglobulina, glicoproteina sinteti- 
zada pela tireoide que fomece a tirosina, elemento presen¬ 
te nas formas precursoras hormonais - monoiodotirosina 
e di-iodotirosina. O mecanismo de ligagao molecular do 
iodeto k tireoglobulina denomina-se organificagio do 
iodo. 54 Posteriormente, o acoplamento da monoiodoti¬ 
rosina e da di-iodotirosina darao origem aos hormonios 
tri-iodotironina (T3) e tetraiodotironina ou tiroxina (T4). 

Durante o processo de produ^ao hormonal, um papel 
de destaque e dado a enzima tireoperoxidase (TPO), en- 
volvida em diversas das reagoes anteriormente relatadas. S4 

A tiroxina (T4) e o principal hormonio circulante e 
esta 85% ligada k TBG, 14% ligada k pre-albumina e 1% 
na forma livre. O T4 livre, apos deiodagao periferica, trans- 
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forma-se em T3 livre, fragao ativa do hormonio tireoidia- 
no. 40120 

A tireoide, como outros 6igaos enddainos, sofre pro- 
fundas mudangas durante o ciclo gravfdico. Precocemen- 
te, nas primeiras semanas de gestagao, o aumento dos nf- 
veis circulantes de estrdgenos resulta na diminuigao da 
metabolizagao hepdtica da protefna transportadora de 
hormonios da tireoide (TBG, do ingles thyroid binding-glo¬ 
bulin), causando aumento de sua concentragao serica e, 
consequentemente, aumento relativo das formas ligadas 
dos hormonios tireoidianos (T3 total e T4 total) em com- 
paragao as formas livres, que se mantem pouco ou nada 
alteradas. 34 

A hCG possui a propriedade de estimular os recepto- 
res de 1SH em razao da semelhanga estrutural de suas mo- 
leculas. Esse fato aumenta a produgao de hormonios ti¬ 
reoidianos e, por meio de retroalimentagao negativa, leva 
a uma diminuigao dos nfveis de TSH no infcio da gesta¬ 
gao, os quais retomam seus valores normais a partir do 
segundo trimestre (Figuras 2 e 3). 11,34 

Essas alteragoes fisioldgicas da fungao tireoidiana de- 
vem ser consideradas na avaliagao laboratorial da glandu- 
la (Tabela 4). 120 Os ensaios deT4 livre frequentemente 
nao cumprem as normas de desempenho em pacientes 
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FIGURA2. Valores do hormonio estimulante da tireoide (TSH) du¬ 
rante a gestagao em relagao aos niveis de gonadotrofi- 
na corionica humana (hCG). (Figura adaptada de Fantz 
et al. 10 ) 


grdvidas. Para compensar, alguns kits apresentaram dife- 
rentes padroes de normalidade para gestantes, que geral- 
mente sao inferiores aos de padentes nao grdvidas. Alem 
disso, os metodos usuais de dosagem de T4 livre soffem 
influenda dos niveis aumentados de protefna transporta¬ 
dora de hormonios da tireoide na gravidez, assim como 
dos niveis reduzidos de albumina. 127 Sugere-se que as me- 
digoes de T4 total sao mais confiiveis durante a gestagao, 
mas o intervalo normal de T4 total em grdvidas e maior 
do que em padentes nao grdvidas, em razao do excesso 
de TBG, de modo que tambem se deve ter cuidado ao in¬ 
terpretar os niveis de T4 total. As concentragoes sericas de 
TSH nao sao sujeitas a essas dificuldades de mensuragao. 85 
Os valores de normalidade de TSH e de T4 total estao apre- 


Gestante 




T4 total T3 total - TSH 

....... T4 livre - T3 livre — hCG 


FIGURA 3. Comportamento dos hormonios tireoidianos maternos 
efetais durante a gestagao. hCG: gonadotrofina corio¬ 
nica humana; T3:tri-iodotironina; T4: tiroxina; TBG: pro- 
teina transportadora; TSH: hormonio estimulante da ti¬ 
reoide. (Figura adaptada de Cunningham et al. 123 ) 


TABELA 4. 

Hormonios tireoidianos na gravidez e no puerperio 




I s trimestre 

2 s trimestre 

3 s trimestre 

Puerperio 

TSH 

Normal ou 

Normal 

Normal 

Normal 

T3eT4totais 

Normal 

T 

TT 

Normal ou 4* 

T3eT4 livres 

Normal ou T 

Normal 

Normal ou >L 

Normal 


T3: tri-iodotironina; T4: tiroxina; TSH: hormonio estimulante da tireoide. 
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TABELA 5. Valores de referenda para a dosagem de hormonios tireoidianos durante a gestagao 

Trimestre gestacional 

Referencia 

TSH 

T4 total 

T4 livre* 

Primeiro 

Limite inferior 

0,1 mUI/L 

7,5 pg/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 

Valores de referencia variam 
conforme o laboratorio 


Limite superior 

2,5 mUI/L 

18|ig/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 


Segundo 

Limite inferior 

0,2 mUI/L 

7,5 pg/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 



Limite superior 

3,0 mUI/L 

18|ig/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 


Terceiro 

Limite inferior 

0,3 mUI/L 

7,5 Jlg/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 



Limite superior 

3,5 mUI/L 

18|ig/dL 

(1,5 vez a referencia em nao gestante) 



* Pode ser utilizado, quando disponivel o imunoensaio competitive por quimioluminescencia (metodo ultrassensivel). 


sentados naTabela 5. Pelas variagoes entre os kits nos en- 
saios de T4 livre, recomenda-se que esse hormonio seja 
avaliado apenas pelo metodo ultrassensivel de imunoen¬ 
saio competitivo por quimioluminescencia e, nesse caso, 
sejam considerados os valores de referenda adotados pelo 
laboratorio em que forem dosados. 

Como consequencia do aumento das taxas de filtra- 
gao glomerular, ocorre aumento da depuragao renal de 
iodo. Essa alteragao, se associada a ingestao insufidente 
ou limitrofe de iodo, pode ocasionar deficiencia na pro- 
dugao hormonal fetal. 27 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) recomenda 
a ingestao diaria de 250 pg de iodo. Nas gestantes com in¬ 
gestao insufidente, pode-se suplementar iodo com poli- 
vitammicos na dose de 150 pg/dia. A ingestao diaria nao 
deve exceder 500 pg/dia. 123,128,135 

FUNQAO TIREOIDIANA FETAL 

A tireoide e o eixo hipotalamo-hipofise-tireoide do feto 
se desenvolvem independentemente do estado matemo. 
Por volta de 12 semanas de gesta^ao, a tireoide fetal ja e 
capaz de concentrar iodo e, provavelmente, a partir de 18 
a 20 semanas ja pode produzir seu proprio aporte hormo¬ 
nal (Figura 3), chegando ao termo com produgao hormo¬ 
nal semelhante a do adulto. A placenta e pouco permea- 
vel ao iodo e aos hormonios tireoidianos. Acredita-se que 
apenas 1 a 3% da T4 livre atravesse a placenta em condi- 
goes normais, protegendo o feto da passagem de excesso 
de hormonio matemo. 18,21 Essa proporgao de transporte, 
no entanto, pode elevar-se para ate 30% quando ha defi¬ 
ciencia hormonal fetal, como nos casos de agenesia da 


glandula, configurando mecanismo de protegao do con- 
cepto. 21 

Durante a vida fetal, a produgao normal de hormo¬ 
nios tireoidianos parece ser particularmente importante 
para o desenvolvimento do sistema nervoso central. Vi¬ 
nos processos desse desenvolvimento estao ligados a pre¬ 
sent dos hormonios tireoidianos na gestagao: desen¬ 
volvimento prosencefalico (2 a 3 meses), proliferagao 
neuronal (3 a 4 meses), migragao neuronal (3 a 5 me¬ 
ses), organizagao neuronal (5 meses, pos-natal), migrar 
gao da glia (6 meses, pos-natal) e mielinizagao (7 meses, 
pos-natal). 21,75 

A produgao hormonal fetal pode ser influenciada por 
processos patologicos matemos. Alguns anticorpos anti- 
tireoidianos produzidos pela gestante, como o anticorpo 
antirreceptor de TSH (TRAb), podem resultar em hiper- 
tireoidismo fetal devido a sua capacidade de atravessar a 
barreira placentaria. Outras moleculas maiores, como o 
anticorpo antitireoperoxidase (anti-TPO), parecem nao 
possuir essa capacidade. Por outro lado, medicagoes uti- 
lizadas no tratamento do hipertireoidismo, como a pro- 
piltiouracila e o metimazol, tambem podem ultrapassar 
a barreira placentaria e, dessa forma, desencadear hipo- 
tireoidismo fetal. 41 

Rastreamento das disf undoes tireoidianas na gestagao 

Nao existe consenso na literatura sobre o rastreamento de 
disfungoes tireoidianas na gravidez. Algumas sociedades 
preconizam que o rastreamento seja feito ativamente ape¬ 
nas naquelas que apresentam algum fator de risco para a 
doenga (Tabela 6), 121127128 enquanto outros grupos consi- 
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TABELA 6. atores de risco que justificam o rastreamento de dis- 
fungao tireoidiana para sociedades que nao adotam 
o rastreamento universal* 


fdade superior a 30 anos 

Historia familiar de doenga autoimune de tireoide ou 
hipotireoidismo 

Bocio 

Presenga de autoanticorpos, particularmente anti-TPO 
Sintomas de hipotireoidismo 

Diagnostico de diabetes tipo 1 ou outra autoimunidade 
Infertilidade 

Antecedente deabortamento ou trabalho de parto prematuro 

Antecedente de irradiagSo de cabega ou pescogo ou de cirurgia 
previa de tireoide 

Uso atual de levotiroxina 

Area com deficiencia de iodo 

* Considerando-se que os sintonnas de hipotireoidismo muitas vezes confundem-se com 
quekas proprias da gravidez, que o hipotireoidismo impoecomplicagdes importantes 
paraa gestagSo e para o concepto, que seu tratamerto e relativamenle simples e segur# 
eque os latores de risco associados b doenga s3o muito prevalentes na populagSo 
brasleira, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP preconiza-se orastreamento universe 
por volta de 9 semanas de gestagao. 

deram que seja v^lido o rastreamento universal, ainda que 
nao haja consenso entre seus participantes. 47,123 Alguns tra- 
balhos demonstram que o rastreamento baseado em fa- 
tores de risco pode levar a perda de cerca de 30% das ges- 
tagoes. Tendo em vista o risco de complicagoes associado 


as disfungoes tireoidianas, a alta prevalencia de fatores de 
risco observada na populagao brasileira, a semelhanga de 
sintomas de hipotireoidismo e sintomas fisioldgicos da 
gestagao, e o relativo baixo custo do tratamento dessas ges- 
tantes, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP preconiza-se 
o rastreamento universal de disfungoes tireoidianas pela 
dosagem sistemdtica de TSH na primeira consulta de pre¬ 
natal, preferencialmente ao redor de 9 semanas de gesta¬ 
gao, objetivando-se diagndstico precoce e intervengao te- 
rapeutica nas pacientes com disturbios da fungao 
tireoidiana. 135 A Tabela 7 sumariza as principal disfun¬ 
goes tireoidianas na gestagao. 

HIPERTIREOIDISMO 
Prevalencia eetiologia 

O hipertireoidismo e uma sindrome desencadeada pela 
produgao e circulagao excessiva dos hormonios tireoidia- 
nos. Sua principal causa e a doenga de Graves, representan- 
do 85 a 95% dos casos. 120,121 Outras causas dessa sindrome 
durante a gravidez sao adenoma tdxico, tireoidite subagu- 
da, bdcio multinodular, iatrogenia (ingestao excessiva de 
hormonios tireoidianos) e hipertireoidismo transitirio ges- 
tacional (presente nos casos de hiperemese gravfdica, neo¬ 
plasia trofobldstica gestacional e gestagao multipla). 

A prevalencia da doenga de Graves na gestagao e de 
0,1 a 0,5%. 120 Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, nos 
anos de 2002 e 2003, a prevalencia foi de 1,4%, indican- 
do que, mesmo em servigos terci^rios, ela e incomum. 


TABELA 7. Resumo das disfungdes tireoidianas na gestagSo 


Disfungao 

TSH s£rico 

T4 total s£rico 

T4livre s^rico* 

Tratamento 

Hipotireoidismo 

suoclinico 

I 2 trimestre: > 2,5 mUI/L 

2 2 trimestre: > 3,0 mUI/L 

3 Q trimestre: > 3,5 mUI/L 

Nornal 

Normal 

Levotiroxina 

Hipotireoidismo cli'nico 

1 Q trimestre: > 2,5 mUI/L 

2 s trimestre: > 3,0 mUI/L 

3 Q trimestre: > 3,5 mUI/L 

<7,5pg/dl 

Abaixo dos valores de 
referenda do laboratorio 

Levotiroxina 

Chert hipotireoidismo 

> 10 mUI/L 

Nornal ou diminuido 

Normal ou diminuido 

Levotiroxina 

Hipertireoidismo 

gestacional 

I 2 trimestre: <0,1 mUI/mL 

2 2 trimestre: < 0,2 mUI/mL 
> 20 semanas: normal 

Nornal ou pouco 
aumentado 

Normal ou pouco 
aumentado 

Sintomaticos 

Hipertireoidismo 

suoclinico 

I 2 trimestre: < 0,1 mUI/L 

2 2 trimestre: < 0,2 mUI/L 

3 2 trimestre: < 0,3 mUI/L 

Nornal 

Normal 

Nao 

recomendado 

Hipertireoidismo cli'nico 

I 2 trimestre: < 0,1 mUI/L 

2° trimestre: < 0,2 mUl/L 

3 2 trimestre: < 0,3 mUI/L 

> 18 |Xg/dL 

Acima dos va lores de 
referenda do laboratorio 

Drogas 

antitireoidianas 


* Imunoensaio competitive por quimio!uminesc£ncia (mdtodo ultrassensfvel). 
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Imunologia 

O hipertireoidismo na doen^a de Graves £ causado pela 
produgao de TRAb, anticorpo que se liga a receptores de 
celulas foliculares da tireoide. Quanto mais altos os nfveis 
circulantes de anticorpos estimuladores, maior a ativida- 
de da doen<;a e mais intensas a libera<;ao e a produ<;ao 
hormonal tireoidiana. Os anticorpos podem atravessar a 
placenta e causar estados de estimulagao e inibi<;ao da ti¬ 
reoide fetal, ainda que esta ultima seja incomum. 12313S 

Na maioria dos laboratories, os anticorpos estimulado- 
res sao medidos pela sua capacidade de inibir a fixa<;ao de 
TSH (marcado com isotopos radiativos) a membranas so- 
luveis de celulas tireoidianas de sufnos, sendo o exame la- 
boratorial de escolha devido i facilidade metodoldgica e i 
alta sensibilidade para doenca de Graves, oscilando entre 70 
e 90%. No entanto, £ um m£todo que nao distingue os au- 
toanticorpos estimuladores dos anticorpos bloqueadores do 
receptor do TSH. Na pr£tica, esse detalhe nao acarreta pro- 
blemas, pois o diagnostico pode ser feito pela elevagao hor¬ 
monal e pelo quadro clfnico. Em outras condi^oes, como 
na predi<;ao de disfun<;ao tireoidiana fetal e/ou neonatal, 
essa determina^o d crucial para o diagnostics. Dai ensaios 
biologicos com determinate* e quantifica^o dos autoanti- 
corpos antirreceptores de TSH se tomarem necessdrios. 60 

A a<;ao imunomoduladora da gesta<;ao tende a promo- 
ver melhora da atividade imunologica antitireoidiana. Alia- 
da a elevagao da TBG e ao aumento de formas ligadas de 
hormonio tireoidiano, tradidonalmente hi melhora da doen- 
Ca, prindpalmente no segundo e no terceiro trimestres, o que 
ocorre em at£ dois ter^os das gestantes. Em contrapartida, 
no puerperio, com o declmio da atividade imunossupresso- 
ra e a exacerbate* da imunidade humoral, hi uma tenden- 
da a reativa^ao do quadro clfnico de hipertireoidismo, prin¬ 
dpalmente apos o terceiro mes pos-parto (Figura 4). 51,58 

Quadro clfnico 

Os sinais e sintomas do hipertireoidismo estao reladona- 
dos ao estado metabolico hiperdinamico (Tabela 8). 40 



TABELA 8. Principals sinais e sintomas do hipertireoidismo 


Sintomas 

Palpitates 

Insonia 

Irritabilidade, nervosismo 
Intolerancia ao calor 
Intolerancia aos exerdcios 
Prurido 
Perda de peso 
RedugSo do ganho de peso 
Exoftalmia 
Lacrimejamento 
AlteragSo visual 

Sinais 

Taquicardia 

Eleva^o da pressSo arterial 
Fibrilag§o atrial 

Tremores finos de extremidade 

Hiper-rellexia 

Bocio 

Pele quente 

Urticaria 

Edema pr6-tibial 

Edema periorbitario 

Proptose 


Em gestantes com hipertireoidismo nao compensado 
e/ou nao tratado, £ possivel observar irritabilidade e agres- 
sividade, inquieta<;ao, tremores finos, taquicardia e ganho 
de peso inferior ao esperado ou mesmo perda de peso. Hi- 
pertensao e/ou pr£-edampsia podem ocorrer nos casos de 
maior gravidade. 40 Durante a gravidez, o quadro clfnico 
sofre altera<;6es em consonancia com a idade gestacional. 

No primeiro trimestre de gestagao, pela coestimula- 
<;ao provocada pela hCG, observa-se piora do quadro clf¬ 
nico. No segundo e no terceiro trimestres, devido ao efei- 
to imunossupressor e a eleva<;ao da TBG, o quadro clfnico 
da doenca apresenta-se menos exacerbado. 21 

Complica^oes maternas e neonatais 

O hipertireoidismo nao tratado pode desencadear com¬ 
plicates graves na mae e em seu concepto (Tabela 9). 

As taxas de abortamento e de partos prematuros em 
gestantes com hipertireoidismo nao tratado sao significa- 
tivamente maiores que as taxas em gestantes tratadas. Mo- 
motani e Ito 94 encontraram taxas de 25,7 e 12,8% de abor- 
tamentos e partos prematuros, respectivamente, em 
gestantes nao tratadas, em compara<;ao com 14,9 e 9,5% 
em pacientes controladas clinicamente, concluindo que 
o tratamento do hipertireoidismo na gravidez reduz o ris- 
co dessas intercorrencias. 

Davis et al. 68 estudaram a incidencia de insuficiencia 
cardfaca congestiva entre gestantes tratadas e nao tratadas 


925 
















ZUGAIB OBSTETRICIA > SECAQ6 INTERCORRENCIASCLiNICO-CIRCiRGICAS 


TABELA 9. Complicates materno-fetais do hipertireoidismo 
nao tratado 


Maternas 

Abortamento 

Pre-eclampsia 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

DPP 

Crise tireotoxica 
Fibrilagao atrial 

Feta is 

Prematuridade 

RCF 

Obito fetal 
Bocio fetal 
Hipotireoidismo fetal 
Hipertireoidismo fetal 
e neonatal 

DPP: descolamento prematura de placenta; RCF: restri^So do crescimento tetal. 

e tambem encontraram diferenga significativa (3 versus 62%) 
entre os grupos. 68 Millar et al. 93 avaliaram o risco relativo 
de ocoirenda de baixo peso ao nascer, prematuridade e pre- 
-eclampsia grave em pacientes nao tratadas, tratadas e em 
grupo-controle de gestantes normais 93 e nao encontraram 
diferengas significativas entre o grupo-controle e as gestan¬ 
tes tratadas; porem, a diferenga foi significativa quando a 
comparagao envolvia o grupo nao tratado. O risco relativo 
nesse grupo para baixo peso, prematuridade e pre-eclamp¬ 
sia grave foi de 9,2, 16,5 e 4,7, respectivamente. 93 

Pela capacidade de atravessar a barreira placentdria, 
os fetos de mulheres com TRAb ou que estejam em uso 
de drogas antitireoidianas podem apresentar sinais de hi¬ 
per ou hipotireoidismo, que induem aumento do volu¬ 
me da tireoide, restrigao do crescimento fetal, hidropsia, 
bocio, idade ossea avangada, alteragao do ritmo cardfaco 
e insuficiencia cardiaca. 123 

Diagnostics 

O diagnostico pode ser dificil quando os sintomas sao 
frustros, pois podem ser confundidos com estados hiper- 
dinamicos da gravidez. O diagnostico de hipertireoidis¬ 
mo primario e realizado quando a dosagem de T4 total 
ou de T4 livre se apresenta aumentada e o TSH, suprimi- 
do, com presenga de autoanticorpos. 5 

A quantificagao de T4 (forma total ou livre) tern im¬ 
portance no diagnostico e na decisao terapeutica. Nfveis 
normais determinam o diagnostico de hipertireoidismo 
subclfnico, que nao esta associado a complicagoes obste- 
tricas. Uma vez que o tratamento clfnico implica risco de 
hipotireoidismo fetal, essas padentes nao devem ser trata¬ 
das. Em contrapartida, nfveis elevados de T4 livre ou T4 to¬ 
tal determinam hipertireoidismo clfnico e estao assodados 


^s complicates obstetricas ja mencionadas; demandam, 
portanto, tratamento com drogas antitireoidianas. 40121 

A dosagem laboratorial de autoanticorpos, principal- 
mente daqueles com atividade estimuladora (antirrecep- 
tor doTSH - TRAb), tambem tern importante papel no 
acompanhamento da gestagao: 

• A elevagao acentuada reladona-se k atividade autoimu- 
ne e k estimulagio da tireoide do feto, com consequen- 
te hipertireoidismo fetal e/ou neonatal. Pode haver di- 
ficuldade no controle medicamentoso e necessidade de 
maiores doses de medicagio. 

• Baixos nfveis de anticorpos tern relagao com menor es- 
timulato tireoidiana, sendo bons indicadores para re- 
du<;ao ou suspensao da terapeutica antitireoidiana du¬ 
rante a gravidez. 40 

O principal diagnostico diferendal e o hipertireoidis¬ 
mo transitorio gestacional, que esta reladonado a altos nf¬ 
veis de hCG, capaz de estimular os receptores de 1SH, po- 
dendo causar eleva^ao das frames livre e total de T4 e 
consequente redugio dos nfveis circulantes de TSH. Essa 
alteragio da funto tireoidiana pode causar confusao com 
o diagnostico de doen<;a de Graves. 128 Para se estabelecer o 
diagnostico diferendal, o quadro clfnico de hipertireoidis¬ 
mo gestadonal transitorio esta mais reladonado a sinais e 
sintomas de hiperemese gravfdica do que ao quadro hiper- 
dinamico tfpico da doenga de Graves. Alem disso, a ausen- 
da de anticorpos antitireoidianos e a tendenda k normali- 
za<;ao dos nfveis de TSH, concomitante com queda 
fisiologica dos nfveis da hCG, sugerem o diagnostico de hi¬ 
pertireoidismo transitorio gestadonal (Tabela 10). 40,59 


TABELA 10. Diagn6stico diferendal entre doen^a de Graves e hi¬ 
pertireoidismo gestacional transit6rio 


Parametros 

Hipertireoidismo 

gestacional 

Doenga de 
Graves 

Sintomas pre-gravidicos 

- 

++ 

Sintomas durante a gestagao 

-/+ 

+/+++ 

Nauseas e vomitos 

+-H- 

-/+ 

Anti-TPO 

- 

+ 

Bocio e oftalmopatia 

- 

+ 

Tendencia do TSH ao longo da 
gestagao 

Desbloquear 

Manter-se 

bloqueado 


Anti-TPO: anticorpos antitireoperoxidase; TSH: hormonio estimulador da tireoide. 


Tratamento 

O hipertireoidismo descompensado na gravidez causa 
complicates para o concepto e para a gestante As medi- 
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canoes utilizadas podem apresentar maleficio, )£ que atra- 
vessam a barreira placentiria e podem desencadear blo- 
queio da glandula fetal e consequente hipotireoidismo 94 
Por conta disso, o tratamento deve ser cuidadoso e equi- 
librado. Deve ser utilizada terapeutica minima, visando a 
manter os mveis de T4 total ou T4 livre no limite superior 
da normalidade. 121,123135 

Tratamento medicamentoso 

Drogas antitireoidianas sao o tratamento de escolha du¬ 
rante a gesta^ao. Utilizam-se o propiltiouracila e o tiama- 
zol (tambem conhecido como metimazol), que perten- 
cem a classe das tioureias. Esses medicamentos atravessam 
a barreira placentiria e podem causar hipotireoidismo 
fetal com ou sem b6cio. Essas drogas sao consideradas 
da categoria D pelo Food and Drug Administration (FDA), 
ou seja, apresentam evidencias de risco para o feto hu- 
mano, mas o beneffcio pode sobrepujar os riscos e justi- 
ficar seu uso. 

O mecanismo de a<;ao desses medicamentos e similar. 
Ambas inibem a organifica<;ao do iodo pela tireoide e tern 
efeito miximo ap6s aproximadamente 15 dias do inicio 
do tratamento. Atribuem-se ainda a propiltiouracila papel 
inibitdrio na deioda^ao do 14 livre em 13 livre, forma ati- 
va do hormonio, e a<;ao na imunidade local tireoidiana. 

A propiltiouracila e a droga de escolha para o tratamen¬ 
to do hipertireoidismo no primeiro trimestre, uma vez que 
apresenta menor passagem placentiria que o tiamazol, dro¬ 
ga associada a maior risco de malforma<;6es fetais, como 
atresia esofigica e cloacal, deficit psicomotor e, especial- 
mente, aplasia cutis. 38,1,6 

Por sua vez, a propiltiouracila tern sido associada a 
quadros de hepatite fulminante, motivo por que se tem 
recomendado que a droga seja substituida pelo tiamazol 
no segundo trimestre A equivalence das drogas e de apro¬ 
ximadamente 10 mg de tiamazol para cada 100 mg de 
propiltiouracila, mas deve-se estar atento ao risco de des- 
compensa^ao clinica quando se realiza a troca dos medi¬ 
camentos. Alternativamente, pode-se manter o uso de 
propiltiouracila no segundo e terceiro trimestres, desde 
que se fa<;a vigilancia dos efeitos colaterais (hemograma 
e enzimas hepiticas) junto as dosagens de hormonios ti- 
reoidianos. l21 * 123,135 

A propiltiouracila e usada na dose de 100 a 450 mg/dia, 
dividida em tres tomadas diirias. O tiamazol e adminis- 
trado nas doses de 5 a 30 mg/dia, em uma ou duas doses 
diirias. 46,51,135 Doses superiores a essas podem apresentar 
maior passagem para o feto e maior risco de efeitos ad- 
versos. Quando a necessidade da droga e crescente e su- 
pera o limite de referenda, duas possibilidades serao con¬ 
sideradas: nao aderencia e refratariedade ao tratamento 
clinico. 


Efeitos colaterais atribuidos as tioureias ocorrem em 
3 a 5% das pacientes e incluem prurido e rash cutaneo, 
poliartrite migratdria lupus-simile, hepatite medicamen¬ 
tosa (1%) e agranulocitose (1:3.000). Esse evento grave 
exige suspensao imediata da droga. 134 

Outra questao a ser considerada e a possibilidade de 
suspensao da medica<;ao durante a gesta<;ao, levando-se 
em conta que ate dois ter^os dos casos apresentaram me- 
lhora durante a gravidez. A suspensao pode ser realizada 
em 20 a 30% das pacientes, diante das seguintes condi- 
Coes: hipertireoidismo bem controlado com baixas doses 
de tioureias e baixos niveis de TRAb (menos do que duas 
vezes o valor de referenda). Devem-se considerar a redu- 
<;ao e a eventual suspensao da medica<;ao a partir de 20 
semanas de gesta<;ao, em especial a partir de 32 semanas, 
objetivando-se reduzir a passagem da droga ao feto. 40,41 

As tioureias levam de 7 a 15 dias para atingir seu me- 
lhor efeito, o que obriga a utiliza<;ao de drogas coadju- 
vantes que controlem os sintomas de hiperdinamismo 
em pacientes descompensadas. O principal medicamen- 
to para controlar o estado hiperdinamico do hipertireoi¬ 
dismo descompensado e o propranolol. Esse medicamen- 
to e um betabloqueador e deve ser utilizado nas doses de 
40 a 120 mg/dia, divididos em tres a quatro tomadas, 
principalmente em gestantes com frequencia cardfaca su¬ 
perior a 100 bpm. Sendo droga coadjuvante, e de uso res- 
trito ao inicio do tratamento, devendo ser suspensa quan¬ 
do o efeito das tioureias se efetivar. Os principal efeitos 
fetais do uso prolongado e em altas doses do proprano¬ 
lol sao hipoglicemia neonatal e RCF. 21 

Drogas que bloqueiam a libera<;ao do hormonio (io- 
deto de potSssio, solu^ao de lugol forte e dexametasona) 
sao utilizadas, sobretudo, em situates emergendais, como 
na crise tireotdxica. 

O controle laboratorial e realizado por meio da dosa- 
gem serica deT4 livre a cada 2 semanas nos casos mal con- 
trolados e a cada 4 a 6 semanas nos casos bem controla- 
dos. Deve-se dosar o TRAb no inicio da gesta^ao e entre 
22 e 26 semanas, para se avaliar o risco de hipertireoidis¬ 
mo fetal/neonatal. 

Tratamento radioativo 

O tratamento com iodo radioativo ( 13l I) e contraindica- 
do na gravidez. 120 O iodo radioativo pode atravessar a bar¬ 
reira placentSria e causar abla<;ao da tireoide fetal ap6s 10 
semanas de gesta<;ao e hipotireoidismo congenito antes 
desse periodo. Recomenda-se intervalo mmimo de 6 me- 
ses entre o tratamento com esse agente e a gravidez. 120,132 

Na amamenta^ao, a terapeutica radioativa tambem 
esta contraindicada, sendo recomendado que a lactante 
exposta ao iodo radioativo espere ao menos 120 dias para 
reiniciar o aleitamento. 7 ' 120 
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Tratamento cirurgico 

A remogao parcial da glandula £ medida de segunda li- 
nha na gestagao, devido aos riscos cirurgicos e anest£si- 
cos. Se indicada, deve ser realizada prioritariamente entre 
14 e 22 semanas de gravidez. 40 

Suas indicagoes principais sao refratariedade ao tra¬ 
tamento medicamentoso habitual, necessidade de altas 
doses de tioureias, alergia a ambas as medicares, b6dos 
gigantes ou cancer de tireoide. 

Uma vez indicada a cirurgia, deve-se objetivar a pre- 
vengao de crise tireotdxica com o uso de betabloqueado- 
res, mantendo a frequencia cardiaca entre 80 e 100 bpm, 
e uso de lugol forte 1 semana antes do procedimento. 

Imediatamente ap6s a cirurgia, indica-se reposigao 
hormonal com levotiroxina. 40 

Tratamento obstetrico 

£ imprescindivel diagnosticar e acompanhar as intercor- 
rencias da doenga sobre o concepto. A ultrassonografia 
morfolbgica entre 18 e 22 semanas de gestagao deve aten- 
tar para a avaliagao do tamanho da tireoide fetal. 123 No 
HC-FMUSP, foram constnridas curvas de normalidade 


da biometria da tireoide fetal, conforme se observa na 
Tabela 11. 138 

O aumento das medidas da tireoide fetal e indicativo 
de b6cio e pode ser consequencia de: 

• Hipotireoidismo fetal, pela passagem das drogas utili- 
zadas no tratamento matemo ou mais raramente pela 
inibigao por autoanticorpos. Ap6s suspeita ultrassono- 
grafica, caso o quadro dfnico e a imagem nao sejam 
caracteristicos, deve se oferecer a mae pesquisa fetal 
(cordocentese e dosagem de TSH e T4 livre fetais). O 
tratamento € feito por meio de redugao, quando pos- 
sivel, da dose da medicagao antitireoidiana, seguida, 
se necessario, de injegoes intra-amni6ticas de levotiro¬ 
xina (formulagao parenteral). O controle ^ realizado 
pela involugao ultrassonografica do b6cio fetal. 16 

• Hipertireoidismo fetal, resultante da passagem de an- 
ticoipos estimuladores atrav^s da placenta. Essa situa- 
gao & tambem comum no grupo de gestantes com tra¬ 
tamento definitivo pr^vio (iodo radioativo ou cirurgico) 
e que apresentam altos niveis de anticorpos estimula¬ 
dores. O diagnbstico € feito por meio de suspeita clmi- 
ca (elevagao de TRAb, taquicardia fetal) e/ou cordocen- 


TABELA 11. 

Intervalos de normalidade de 95% para penmetro, Area e diSmetro transverso da tireoide fetal em fungSo 

da idade gestacional 

Idade 

gestacional 

(semanas) 



1 ntervalo de normalidade 




Penmetro (cm) 


Area (cm 2 ) 

DiSmetro transverso (cm) 


Inferior 

Superior 

Inferior 

Superior 

Inferior 

Superior 

22 

2,30 

4,08 

0,07 

1,07 

0,80 

1,55 

23 

2,45 

4,23 

0,15 

1,16 

0,86 

1,61 

24 

2,60 

4,37 

0,24 

1,24 

0,91 

1,66 

25 

2,74 

4,52 

0,32 

1,33 

0,97 

1.72 

26 

2,89 

4,66 

0,41 

1,41 

1,02 

1,77 

27 

3,03 

4,81 

0,49 

1,50 

1,07 

1,82 

28 

3,18 

4,96 

0,58 

1,58 

1,13 

1,88 

29 

3,33 

5,10 

0,66 

1,67 

1,18 

1,93 

30 

3,47 

5,25 

0,75 

1,75 

1,24 

1,99 

31 

3,62 

5,39 

0,83 

1,84 

1,29 

2,04 

32 

3,76 

5,54 

0,92 

1,92 

1,34 

2,09 

33 

3,91 

5,69 

1,00 

2,01 

1,40 

2,15 

34 

4,06 

5,83 

1,09 

2,09 

1,45 

2,20 

35 

4,20 

5,98 

1,17 

2,18 

1,51 

2,26 

36 

4,35 

6,12 

126 

2,26 

1,56 

2,31 

37 

4,49 

6,2 7 

1,34 

2,35 

1,61 

2,36 


Tabela adaptada de Bernardes. 00 
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tese com dosagem de T4 livre fetal. O tratamento e 
realizado com propiltiouracila ou tiamazol administra- 
dos & gestante, associados ou nao k reposigao hormo¬ 
nal com levotiroxina sodica nos casos de hipotireoidis- 
mo matemo decorrente desse tratamento. 

A ultrassonografia mensal esta indicada, pois o hiper¬ 
tireoidismo, principalmente quando descompensado, as¬ 
sociate a maiores taxas de RCF. 40 

A avaliagao do feto por meio da Dopplervelocimetria 
e institufda a partir da viabilidade fetal e o perfil biofisio 
fetal, a partir de 34 semanas. 

Parto e puerperio 

O parto raramente precisa ser antecipado e a sua via e de 
indicacao obstetrica, exceto nos casos de descontrole ch- 
nico grave, nos quais se da preferencia k cesarea. 40 Reco- 
menda-se evitar o pos-datismo. 135 

Apos o parto, a necessidade de tioureia pode estar 
mantida ou aumentada, em razao da cessagao da imunos- 
supressao da gravidez. Orienta-se manter a dose de medi- 
camento e reavaliar a dosagem de TSH e T4 livre ou total 
apos 2 a 3 semanas. 135 

A amamentagao em pacientes que utilizam tioureias e 
assunto controverso, ja que um precursor dessas drogas, a 
tiouradla, apresenta concentragao tres vezes maior no lei- 
te que no plasma matemo 2 horas apos a administragao. 38,40 

A preocupagao de obstetras e neonatologistas em re- 
lagao k passagem de tioureia pelo leite diz respeito ao seu 
potencial de agao inibitoria na produgao dos hormonios 
tireoidianos no recem-nascido e ao consequente compro- 
metimento do seu desenvolvimento neurologico. 

A taxa de excregao lactea da propiltiouracila e de cer- 
ca de 0,025% da dose ingerida pela mae nas primeiras 
4 horas. Dessa forma, para cada 200 mg de propiltioura¬ 
cila ingeridos pela mae, 149 jig estariam presentes no plas¬ 
ma do lactente, o que nao levaria ao bloqueio efetivo da 
tireoide da crianga. 67 Sabe-se, ainda, que a excregao lactea 
de tiamazol e cerca de quatro a sete vezes maior do que a 
de propiltiouracila. Estudos mostram que a ingestao de 
40 mg de tiamazol pela lactante resulta na transference 
de 70 pg da droga para o recem-nascido. Isso correspon- 
deria & ingestao de 1,2 mg para um adulto de 70 kg e po- 
deria ocasionar algum grau de bloqueio da glandula do 
lactente. 67 

Durante o perfodo lactational, recomendam-se a ma- 
nutengao da amamentacao e o uso de droga antitireoidia- 
na em dose segura. Considera-se que a amamentacao e 
segura em doses de ate 450 mg/dia de propiltiouracila e 
de 30 mg/dia de tiamazol; 135 no entanto, estudos recen- 
tes nao demonstraram alteracao da funcao tireoidiana em 
recem-nascidos amamentados por lactantes que usaram 


ate 750 mg de propiltiouracila e ate 30 mg de tiamazol 
diarios. 57 ' 95 Orienta-se a lactante a tomar o comprimido 
da medicacao apos o termino das mamadas, a fim de evi¬ 
tar concomitancia com o pico serico da droga. 57,95 

Na Tabela 12 e apresentado um esquema para o uso 
das tioureias na amamentagio. 


TABELA 12. Recomendacoes na amamenia^ao de filhos de mu- 
Iheres com hipertireoidismo 


Avaliagao da necessidade de terapeutica com tioureias 
Dose segura: propiltiouracila < 450 mg/dia 
liamazol < 30 mg/dia 
Fracionar a dose 

Ingerir a tioureia apos cada mamada 

Respeitar intervalo de 3 a 4 horas entre as mamadas 

Monitorizar a fungao tireoidiana do lactente 


Crisetireotoxica 

A ciise tireotoxica e emergentia clinica rara que ocorre em 
1% das pacientes com hipertireoidismo, atingindo taxas 
de mortalidade matema em tomo de 25%. Caracteriza-se 
por febre alta, taquicardia, agitagao, vomitos, diarreia, de- 
sidratagao, confusao, estupor, arritmia cardiaca e hipoten- 
sao. Laboratorialmente, encontram-se elevagao de T4 li¬ 
vre e supressao de TSH. 120 O tratamento exige cuidados 
em unidade de terapia intensiva (UTI) e esta esquemati- 
zado na Figura 5. 13,122,128 

Cuidados gerais requerem manutengao das vias ae- 
reas pervias, monitorizagao dos parametros hemodinami- 
cos, administragao de lfquidos e nutrientes, oxigenotera- 
pia e antipireticos. 

Orienta-se a estabilizagao do quadro clinico, seguida 
de reavaliagao obstetrica. A resolugao da gestagao duran¬ 
te tempestade tireotoxica nao e recomendada, a nao ser 
em casos de soffimento fetal ou quando nao ocorrer me- 
lhora do quadro clinico. A gestagao nao muda o prognos¬ 
tic© do evento, cuja ocorrencia esta relationada ao tem¬ 
po de mau controle da doenga. 

Hipertireoidismo neonatal 

O hipertireoidismo neonatal e inffequente, atingindo me- 
nos de 1% das criangas nastidas de maes com hipertireoi¬ 
dismo. No entanto, e bastante grave quando nao diag- 
nosticado. Ocorre em virtude da passagem de anticoipos 
estimuladores da mae para o feto. Durante a gravidez, o 
feto se beneficia do tratamento matemo com tioureias. 
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FIGURA 5. Tratamento da crise tireotoxica na gestagao. IM: via intramuscular; IV: via intravenosa; VO: via oral. (Figura adaptada de Fitzpatrick 
et al. 13 ) 


Apos o parto, no entanto, as criangas que permanecerem 
com elevados titulos de anticorpos matemos podem de- 
senvolver a doenga. 67 

Hipotireoidismo neonatal 

O hipotireoidismo neonatal pode ser congenito ou tran- 
sitorio, sendo este induzido por drogas. 

A incidencia de hipotireoidismo congenito na maio- 
ria dos paises e de 1:3.500 nascidos vivos. No Brasil, por 
iniciativa de Benjamin Schimdt (da Associagao de Pais e 
Amigos dos Excepcionais de Sao Paulo), e realizada a 
triagem de hipotireoidismo congenito em todos os recem- 
nascidos desde a decada de 1980. Essa pesquisa justifica- 
se pelas graves repercussoes as criangas nao tratadas (cre- 
tinismo). 134 

O hipotireoidismo neonatal transitorio e em geral 
induzido pelo uso de propiltiouracila e tiamazol. O diag¬ 
nostic© pode ser intrauterino e o tratamento e feito redu- 
zindo-se a droga antitireoidiana, quando possivel, e ad- 
ministrando-se levotiroxina sodica intra-amniotica, se 
necessario. 



FIGURA 6 . Imagem ultrassonografica de bocio fetal, evidenclando 
medida da tireoide fetal (seta). (Figura retirada de Kara- 
bulut etal. 77 ) 


Tanto o hiper como o hipotireoidismo podem se desen- 
volver com bocio fetal e sao mais comuns nos casos de hi- 
pertireoidismo matemo. Portanto, o diagnostico de bodo 
em exame por imagem requer investigagao com cordocen- 
tese para que o tratamento fetal institufdo seja o mais ade- 
quado. As Figuras 6 e 7 ilustram imagens de bodo fetal. 79 
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F1GURA 7. Imagem de ressonancia nuclear magnetica de bocio fe¬ 
tal (setas). (Figura retirada de Karabulut et al. 77 ) 


HIPOTIREOIDISMO 

Hipotireoidismo clrnico 
Prevalencia e etiologia 

O hipotireoidismo esta mais ffequentemente assodado k 
disfungao primaria da glandula tireoide. Raramente e se- 
cundario a uma doen<;a da hipofise e/ou do hipotalamo. 

A doenga primaria, que leva k destrui<;ao da glandu¬ 
la, pode apresentar etiologia diversa, induindo tireoidite 
de Hashimoto, tratamento previo com iodo radioativo, 
ablagao cinirgica da tireoide ou mesmo a doenga de Hashi- 
-Graves em fases mais avan<;adas. Na doen<;a de Hashi- 
-Graves, encontram-se titulos elevados de anticorpos an- 
titireoidianos, comuns na doen<;a de Hashimoto, e quadro 
de hipertireoidismo. Com a evolu<;ao da doen<;a, pode-se 
ter como quadro clrnico o hipotireoidismo. E predso lem- 
brar que pacientes com hipotireoidismo secundario a tra¬ 
tamento previo de doen<;a de Graves pode apresentar TRAb 
e todas as repercussoes a ele reladonadas, como ja discu- 
tido anteriormente. 

A deficiencia de iodo no Brasil e causa pouco comum 
de hipotireoidismo devido k politica de ioda^ao do sal. 41134 
O hipotireoidismo e pouco comum na gravidez, princi- 
palmente porque, quando nao tratado, e causa de inferti- 
lidade. Ele acomete cerca de 9:1.000 gestantes. 120 Na Cli- 
nica Obstetrica do HC-FMUSP, nos anos de 2002 e 2003, 
a prevalencia do hipotireoidismo foi de 1,2%. 


Quadro clfnico 

O quadro clrnico apresenta-se com fadiga, obstipa^ao, in¬ 
tolerance ao frio, perda de cabelo, aumento de peso, pele 
seca, caibras musculares, entre outras quebcas. O bocio 
pode ou nao e»stir. Durante a gravidez, esses sintomas 
podem ser confundidos com queixas tipicas da gesta^ao. 132 

Diagnostico 

O diagnostico de hipotireoidismo clrnico e feito por meio 
da dosagem do TSH e do T4 total ou livre. Nas pacientes 
com disfiin<;ao glandular primaria, espera-se TSH acima 
dos valores de referenda para o trimestre e T4 total ou li¬ 
vre diminuidos. Tambem pode-se considerar hipotireoi¬ 
dismo clrnico (overt hipotireoidismo) o achado de TSH 
maior que 10 mUI/L, a despeito dos niveis de T4 total ou 
livre. 128 A presen^a de anti-TPO e antitireoglobulina (an- 
ti-TG) relaciona-se com a doen<;a de Hashimoto. 

Complicagdes materno-fetais 

Estudos demonstram taxas aumentadas de complicates 
materno-fetais nas gestantes com hipotireoidismo nao tra¬ 
tado. Obseiva-se que, na presenga desta doen<;a, elevam- 
-se as taxas de intercorrencias como abortamento, obito 
fetal, prematuridade, pre-edampsia, RCF, anemia e ano- 
malias congenitas. 13 ' 77,121 123132 

As taxas de abortamento sao maiores em mulheres que 
apresentam hipotireoidismo pre-gestacional. A presenga 
de anti-TPO aumenta em duas vezes o risco de perdas fe- 
tais precoces (17 veisus 8,4%), e estima-se que 6% dos abor- 
tamentos sao associados k autoimunidade tireoidiana. 31 A 
presen^a de TSH elevado tambem se correladona com per¬ 
das fetais (3,8 versus 0,9%). 31 Quando o 1SH e superior a 
10 mU/L, essa taxa pode chegar a 8,1%. 31 

O nao tratamento, mesmo em formas leves de disfun- 
<;ao tireoidiana, esta assodado a deficit no desenvolvimen- 
to intelectual de crian^as em idade pre-escolar e escolar. 121 

Os anticorpos anti-TG e anti-TPO nao atravessam a 
barreira placentaria e, portanto, nao causam disfun<;6es 
na tireoide fetal; contudo, os anticorpos bloqueadores do 
receptor de TSH podem atravessar essa barreira e causar 
hipotireoidismo neonatal em 1:180.000 neonatos. 

Hipotireoidismo subclfnico 

O hipotireoidismo subdmico e definido como elevates 
dos nrveis arculantes de 1SH (porem abaixo de 10 mUI/L), 
sem alteragoes dos valores absolutos dos hormonios ti- 
reoidianos (T4 total, T4 livre e T3), em pacientes assinto- 
maticas. 

Sua incidencia e de 2 a 5% no imcio da gesta<;ao. 121 
Klein et al. 80 mostraram que 58% das gestantes com TSH 
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acima de 6 mUI/L tern anticorpos anti-TPO versus 11% das 
gestantes com TSH normal, mostrando etiologia autoimu- 
ne como a principal causa da doenga. 80 

H£ divergencia na literatura quanto a associagao do 
hipotireoidismo subdfnico com maiores taxas de parto 
prematuro, descolamento prematuro de placenta, prd- 
-eclampsia, diabetes mellitus gestacional e admissao em Ull 
neonatal. 61,62 ' 6Sliai14 Alteragoes no desenvolvimento neu- 
ropsicoldgico tern sido observadas em filhos de mulheres 
com hipotireoidismo subdfnico. 86 Um estudo pioneiro 
realizado por Haddow et al. 130 em 1999 avaliou o quo- 
ciente de inteligencia (QI) de 62 criangas com 8 anos de 
idade nascidas de maes portadoras de hipotireoidismo 
subdmico durante a gestagao (tratadas e nao tratadas) e 
as comparou com 124 criangas do grupo controle, em uma 
regiao sem deficiencia de iodo. Criangas de maes com hi¬ 
potireoidismo subdmico apresentavam QI em m£dia 4 
pontos abaixo do QI das criangas-controle. Esse d£fidt tor- 
nava-se mais importante entre as criangas de maes nao tra¬ 
tadas, nas quais a m£dia do QI era 7 pontos mais baixa 
que a do grupo-controle. As criangas de maes tratadas apre- 
sentaram os mesmos resultados do grupo-controle. Ape- 
sar desses achados, ainda nao existem dados que compro- 
vem que o tratamento do hipotireoidismo subdfnico 
durante a gestagao melhore a evolugao dessas criangas. 84 

Embora nao haja comprovagao do beneffcio do tra¬ 
tamento do hipotireoidismo subdmico durante a gesta¬ 
gao, o potencial beneficio supera os riscos do uso da le- 
votiroxina sddica. 53 Dessa forma, £ preconizado que o 
tratamento sempre seja institufdo mediante o diagndsti- 
co do hipotireoidismo subdmico, prindpalmente em mu¬ 
lheres com anticorpo anti-IPO positive. 56,123 125 128,135 

Tratamento 

Tratamento clrnico 

O tratamento do hipotireoidismo, tanto clinico quanto 
subdmico, £ realizado por meio de reposigao hormonal 
com levotiroxina sddica administrada uma vez ao dia, pre- 
ferencialmente em jejum (80% de absorgao intestinal). 
Se for ingerido com alimentos, ou mesmo com outros me¬ 
dicamentosa absorgao desse medicamento £ reduzida 
para 5 9%. 7 

Para o hipotireoidismo clinico, recomenda-se iniciar 
o tratamento com 2 jig/kg/dia, em dose unica di^ria, em 
jejum, para as pacientes sem tratamento prdvio, e aumen- 
tar a dosagem de acordo com a medida de TSH, dosado 
a cada 4 semanas, conforme indicado na Tabela 13. 118 0 
intuito e manter o TSH dentro do intervalo de referenda 
para a idade gestacional. 120121135 Para mulheres que j£ usa- 
vam a levotiroxina antes da gestagao, prevendo-se a ne- 


TABELA 13. Reajustes da dose de levotiroxina sodica no tratamen 
to do hipotireoidismo conforme a dosagem de TSH 


Dosagem de TSH 

Reajusie de dose 

TSH > 2,5 e < 4,0 mUI/L 

Adicionar 25 Jig/dia 

TSH > 4,0 e< 10,0 mUI/L 

Adicionar 50 Jig/dia 

TSH > 10,0 e < 20,0 mUI/L 

Adicionar 75 Jig/dia 

TSH > 200 mUI/L 

Adicionar 100 Jig/dia 


TSH: hoi monies estimulante da tireoide. 


cessidade de aumento da medicagao, provavelmente rela- 
cionada ao aumento fisioldgico dos nfveis de estrdgeno, 
orienta-se que a dose de levotiroxina seja aumentada em 
cerca de 30% assim que se detecte a gravidez. 121,128 

Para o hipotireoidismo subdfnico, sugere-se que se 
inicie a levotiroxina na dose de 1,2 pg/kg/dia, em dose 
unica a ser tomada em jejum. 21,31,56 O controle deve ser 
feito por meio da dosagem deTSH a cada 4 semanas, tam- 
b£m tendo como meta manter a concentragao de TSH 
dentro dos valores de normal idade para a idade gestacio¬ 
nal. Os ajustes de dose devem ser feitos de acordo com a 
dosagem do TSH, da mesma forma que para o hipotireoi¬ 
dismo clinico. 

A dosagem de TSH e T4 livre deve ser realizada a in- 
tervalos de 4 semanas at£ se atingir controle adequado, a 
partir de quando pode ser espagada para cada 6 sema¬ 
nas. 135 

Existe um potencial de piora do hipotireoidismo nos 
ultimos trimestres da gravidez. Compostos £ base de fer- 
ro e c£lcio parecem interferir na absorgao intestinal da 
droga e, portanto, na biodisponibilidade da levotiroxina 
sddica no plasma matemo. Recomenda-se a ingestao des¬ 
ses compostos com intervalo mfnimo de 4 horas apds a 
ingestao da medicagao. 64 

Apds o parto, recomenda-se retomar £s doses de levo¬ 
tiroxina usadas previamente & gestagao naquelas mulhe¬ 
res que faziam uso do medicamento. Naquelas em que 
o hipotireoidismo clinico ou overt hipotireoidismo foi 
identificado na gravidez, orienta-se reduzir em 50% a dose 
de levotiroxina utilizada antes do parto. Para aquelas com 
hipotireoidismo subdmico, duas situagoes sao previstas: 
se a dosagem de TSH ao diagndstico tiver sido ^ 5 mlll/L 
ou se tiver sido detectada a presenga de anticorpos anti- 
TPO ou anti-TG, reduz-se a dose de levotiroxina a metade 
daquela usada ao final da gravidez; naquelas com anticor¬ 
pos ausentes eTSH < 5 mlll/L ao diagndstico, pode-se sus¬ 
pender a medicagao apds o parto. Em todas as situagoes 
descritas, deve-se reavaliar a dosagem de TSH 6 semanas 
apds o parto para ajustes pertinentes da medicagao. Nao 
ha restrigoes para a amamentagao em mulheres usando 
de levotiroxina. 128,135 
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Tratamento obstetrico 

O tratamento obstetrico visa a identificar as complicates 
matemo-fetais do hipotireoidismo. A ultrassonografia obs- 
tetrica e realizada mensalmente para controle do cresci- 
mento fetal, por causa dos altos indices de RCF. 

A avaliagao da vitalidade fetal e realizada a partir de 
34 semanas de gestagao por meio do perfil bioffsico fetal 
e esta indicada a partir da viabilidade fetal nos casos em 
que o quadro clinico esta descompensado. 

Nao ha contraindicagao para via de parto. Aconselha- 
se evitar o p6s-datismo nessas gestagoes. 135 

HIPOTIROXINEMIA 

O efeito de baixas concentrates de T4 livre no soro ma- 
temo com niveis normais de TSH (hipotiroxinemia) nos 
resultados perinatais e neonatais nao esta esdareddo. 61,86,117 
Em um estudo, concentrates sericas de T4 livre matemo 
abaixo do percentil 2,5 (com TSH normal) nao foram as- 
sociadas com resultados adversos da gravidez. 117 Casey et 
al. 61 tambem nao encontraram aumento de complicates 
em gestates com hipotiroxinemia isolada. Em alguns es- 
tudos, criangas e recem-nascidos cujas maes tinham as 
concentrates deT4 livre reduzidas (com TSH normal) 
durante a gestagao (12 a 20 semanas) tiveram menor me¬ 
dia de QI, desenvolvimento psicomotor ou escores com- 
portamentais em comparagao com criangas nascidas de 
mulheres com fungao tireoidiana normal durante a ges- 
tagao. 86 

DOENCA AUTOIMUNE COM FUNCAO 
TIREOIDIANA NORMAL 

Ate 20% das mulheres em idade reprodutiva podem apre- 
sentar anti-TPO e anti-TG no infcio da gestagao com fun- 
gao tireoidiana normal. 128 

Aumento do risco de perda fetal, prematuridade, mor- 
talidade perinatal e de feto grande para a idade gestacio- 
nal tern sido relatado em mulheres eutiredideas com ele- 
vados niveis de anticorpos anti-TPO no soro. 89 Mulheres 
eutiredideas com anticorpos anti-TPO positivo durante 
tratamento de reprodugao assistida por fertilizagao in vi¬ 
tro tambem apresentam maiores taxas de abortamento. 
Em uma metanalise de quatro estudos observacionais 
(com 1.098 mulheres submetidas a fertilizagao in vitro), 
o risco de abortamento foi duas vezes maior em mulhe¬ 
res eutiredideas com anticorpos anti-TPO (risco relativo: 
1,99; inteivalo deconfianc;a: 95%, l,42-2,78). 91 

Essas mulheres tern risco aumentado de desenvolver 
disfun^ao tireoidiana na gesta^ao e tireoidite pds-parto. 52 
Apesar de ser um grupo alvo de muitas pesquisas nos ul- 
timos anos, nao ha dados suficientes na literatura que jus- 


tifiquem o rastreamento periddico durante a gravidez, 
nem o tratamento dessas gestantes. 121,123,132,135 

TIREOIDITE P6S-PARTO 

A tireoidite pds-parto e uma sindrome que ocorre no pri- 
meiro ano apds o parto em mulheres sem doen<;a tireoi¬ 
diana previa. 121 E uma doen^a autoimune caracterizada 
por infiltra^ao inflamatdria linfodtica, destrutiva e indo¬ 
lor da tireoide. Acontece em 33 a 50% das mulheres que 
apresentam anti-TPO ou anti-TG. 128 

A prevalencia de tireoidite pds-parto varia de 5 a 10%, 
oscilando, no Brasil, entre 6,7 e 13,3%, ao se considerar 
as puerperas acompanhadas durante 1 ano. 58,121 

A etiologia da tireoidite pds-parto nao e totalmente 
conhecida, mas a presen^a de anticorpos antitireoidianos 
em grande numero de mulheres, a infiltra^ao linfodtica 
da tireoide e a associa^ao com certos subtipos de HIA 
apontam fortemente para etiologia autoimune. Atual- 
mente, a tireoidite pds-parto e considerada uma doen<;a 
causada pelo rebote k imunossupressao da gravidez. 51 A 
evolu^ao da tireoidite pds-parto cursa com tres fases se- 
quenciais: a tireotdxica, a hipotireoidiana e a de recupe- 
ragao (Figura 8). 31 

A fase hipertireoidiana, em geral, ocorre 1 a 3 meses 
apds o parto e dura cerca de 2 meses. Nesse estagio, ob- 
serva-se um bdcio agudo, discreto e indolor, secundario 
i destruigiao do tecido tireoidiano e consequente k libe- 
ra<;ao hormonal. 

A fase hipotireoidiana pode ter inicio entre 3 e 6 me¬ 
ses depois do parto e tende a ocorrer mais precocemente 
quando precedida pela tireotoxicose do que quando se 
apresenta isoladamente. Costuma ser temporaria, duran- 
do de 6 a 8 meses. Nessa fase, podem manifestar-se bdcio 
mais evidente, fadiga, depressao, diminuigao da memd- 
ria, intoleranda ao ffio, obstipa<;ao, espasmos muscula- 
res e ganho de peso. 

Stagnaro-Green 51 obseivou em sua casuistica que a for¬ 
ma mais comum de apresentagio da tireoidite pds-parto 



FIGURA 8. Possi'veis evolugoes da tireoidite pos-parto. 
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foi como hipotireoidismo sem hipertireoidismo pr£vio, 
ocorrendo em 43% dos casos. O hipertireoidismo isolado 
ocorreu em 32% das padentes e a forma dassica, com hi- 
peitireoidismo seguido de hipotireoidismo, foi a menos 
comum, em 25% das vezes. Raramente, pode ocorrer qua 
dro de hipotireoidismo antes do hipertireoidismo. 31 

O tratamento & distinto para as fases: 121 

• Hipertireoidismo: o hipertireoidismo subdfnico pode 
afetar a qualidade de vida da mulher. Quando necessa- 
lio, o tratamento £ sintomatico. Os betabloqueadores 
sao a medicagao de escolha para alivio de palpitates, 
irritabilidade e nervosismo. A morbidade associada ao 
tratamento depende dos efeitos colaterais dos betablo¬ 
queadores. As tioureias nao sao tratamentos altemati- 
vos, pois o hipertireoidismo £ causado por tireoidite des 
trutiva e resulta da liberagao de hormonios ja formados, 
e nao da produgao excessiva desses hormonios. A dro- 
ga de escolha £ o propranolol, porque £ fadlmente ajus- 
tavel para a dosagem que alivia os sintomas. A terapia 
costuma durar menos do que 3 meses. 51 

• Hipotireoidismo: os beneficios de tratar o hipotireoi¬ 
dismo subclinico incluem o alivio dos sintomas que 
podem estar presentes (pele seca, intolerance ao frio, 
fadiga, fungao cognitiva diminufda) assim como a me- 
lhora da fertilidade em mulheres com disfungao ovu- 
latdria. Stagnaro-Green 51 propoe iniciar o tratamento 
com levotiroxina em mulheres sintomaticas que dese- 
jam engravidar ou naquelas com nfveis de TSH acima 
de 10 mll/L. lima vez institufdo, o tratamento £ man- 
tido por at£ 1 ano ap6s a mulher constituir sua prole. 51 

A tireoidite p6s-parto apresenta como maior complica¬ 
te o desenvolvimento do hipotireoidismo permanente, o 
que acontece em ate urn teredo das mulheres acometidas. A 
tireoidite p6s-parto e, particularmente, a persistenda do hi¬ 
potireoidismo permanente, sao mais comuns em mulheres 
com anticorpos anti-TPO presentes no infeio da gravidez. 
Por esse motivo, recomenda-se que em mulheres que sabi- 
damente tenham anti-TPO positivo seja dosado o TSH em 
6 a 12 semanas ap6s o parto e novamente ap6s 6 meses. 121122 

NODULOS TIREOIDIANOS 

Ndsdulos tireoidianos podem ser encontrados em 3 a 21% 
das gestantes. 128 A presenga de nddulo tireoidiano palpavel 
ou de b6do e indicativa de investigagao ultrassonogrifka. 18,50 

A pun to aspirativa por agulha fina (PAAF) esta indi- 
cada nos nddulos maiores que 1 cm ou que apresentem 
caracterfsticas suspeitas a ultrassonografia, como padrao 
hipoecoico, margens irregulares, aumento de vasculariza- 
gao, profundidade maior que a largura e microcalcifica- 
<;oes. 18,50,123,128 


A conduta diferencia-se de acordo com o achado ci- 
toldgico da PAAF e a idade gestacional, segundo o algo- 
ritmo representado na Figura 9. 

A incidencia do cancer de tireoide na gravidez € de 
1:1.000. A gestagao nao altera o curso dessa entidade nem 
o progndstico. 18,120 Sua presenga nao esta correlacionada 
a maiores taxas de intercorrencias durante a gravidez. 18 

Todavia, com base no diagndstico da doenga, medi- 
das devem ser tomadas dependendo da idade gestacional 
e do estadiamento do tumor. 18 Na maioria dos casos, o 
tratamento pode ser postergado at£ o periodo p6s-parto. 18 
Se necessaria, a tireoidectomia deve ser realizada no se¬ 
gundo trimestre, adiando-se a radioiodoterapia para o pe¬ 
riodo p6s-parto. 18,120 

As taxas de complicagao drurgica sao menores se a ti 
reoidectomia £ adiada para depois do parto. Isso foi ilus- 
trado por um estudo retrospectivo de 201 gestantes subme- 
tidas a cirurgia de tireoide e paratireoide (92 mulheres 
submetidas a tireoideaomia por cancer de tireoide; 50 dos 
201 procedimentos foram considerados emergentes/urgen- 
tes). Quando comparadas com mulheres nao gravidas, mu¬ 
lheres gravidas tiveram taxas significativamente maiores de 
complicagoes cirurgicas (11 versus 4%) e de complicagoes 
endderinas espedficas, definidas como hipoparatireoidis- 
mo matemo, hipocalcemia ou lesao do nervo laringeo re- 
corrente (16 versus 8%). Mulheres com lesoes miCTofolicu- 
lares (neoplasias foliculares) e outros achados citoldgicos 
indeterminados ou suspeitos podem representar uma de- 
dsao diffdl para mddico e paciente. Por saber-se que 80 a 
95% desses nddulos sao benignos, essas mulheres sao mui- 
tas vezes encaminhadas para avaliagao posterior. 82 

» PARATIREOIDES 


METABOLISMO DO CALCIO NA GESTAQAO 

O metabolismo mineral durante a gestagao apresenta 
adaptagao a demanda criada pelo feto e pela placenta, 
que, juntos, absorvem calcio e outros minerais do orga- 
nismo matemo para formagao do esqueleto fetal. Mais 
ainda, a lactante apresenta alteragoes fisiologicas para su- 
prir a demanda de calcio para a produgao de leite para o 
rec£m-nascido. 29,42 

Durante a gravidez, ocorre transferencia ativa de cal¬ 
cio da circulagao matema para a circulagao fetal. O pro- 
duto conceptual consome cerca de 300 mg de calcio dia- 
riamente, em especial no ultimo trimestre (25 a 30 g de 
calcio durante toda a gestagao). Al£m desse fenomeno, ha 
maior excregao de calcio urinario pela gestante, secunda¬ 
ria ao aumento da filtragao glomerular. 20 

As alteragoes fisioldgicas da gravidez e da lactagao le- 
vam a um decr£scimo dos nfveis totais de calcio s£rico 
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FIGURA 9. Algoritmo de acompanhamento e tratamento de nodulos de tireoide detectados na gestagao. PAAF: pungao aspirativa por agulha 
fina; TSH: hormonio estimulante da tireoide; USG: ultrassonografia. (Figura adaptada de Stagnaro-Green et a I. 128 ) 


matemo, sem prejufzo nos mveis de caldo ionico. Estu- 
dos recentes comprovam que nao ha benefido com a su- 
plementa^ao de caldo durante o cido gravidico-puerpe- 
ral em relagao a profilaxia de osteoporose e de redugao da 
massa ossea. Recomenda-se, no entanto, suplementagao 
em casos de maior deplegao de calcio, como em adoles- 
centes, aleitamento de mais de um recem-nascido e inter- 
valo interpartos curto. 42 


HIPERPARATIREOIDISMO 

O hiperparatireoidismo primario e raro na gestagao. A 
etiologia mais comum e o adenoma de paratireoide, res- 
ponsavel por 80 a 90% dos casos de hiperparatireoidis¬ 
mo. A hiperplasia glandular contribui com 15 a 20%; e 
carcinomas, com 1 a 2% das ocorrencias. A hipercalcemia 
tambem pode existir em outras situagoes, como carcino- 
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mas de topografias diversas, hipertireoidismo, uso de diu- 
reticos tiazfdicos, mieloma multiplo, intoxicacao por cal¬ 
ciferol e sarcoidose. 9,103 

Alguns aspectos fisiologicos da gravidez podem mas- 
carar o hiperparatireoidismo, como a hipoalbuminemia, 
o aumento da filtracao glomerular e o transporte placen- 
tdrio de cdlcio, que reduzem o cdlcio serico. A maioria 
das gestantes e assintomdtica; no entanto, cessados esses 
mecanismos apos o parto, a puerpera estd mais sujeita 
aos sintomas da hipercalcemia. 78 A apresentacao mais co¬ 
mum e a nefrolitiase, presente em 24 a 36% das pacien- 
tes com hiperparatireoidismo primdrio. 64,80 Outros sin¬ 
tomas envolvem depressao, constipacao, fraturas osseas, 
arritmias, fraqueza, vomitos e fadiga, muitas vezes con- 
fundidos com sintomas gestadonais. A pancreatite pode 
ocorrer em 7 a 13% dos casos. 29 ' 42 Em casos mais graves 
(dilcio serico acima de 15 mg/dL), pode ocorrer crise hi- 
percalcemica com agravamento rdpido e altas taxas de 
mortalidade. 42 

As complicates fetais induem RCF, prematuridade, 
baixo peso ao nascer e hipocalcemia neonatal. Mesmo ca¬ 
sos de hipercalcemia matema leve e assintomdtica podem 
levar a supressao das paratireoides fetais durante a gesta¬ 
cao, com consequente tetania neonatal. A suplementacao 
de dilcio nos primeiros dias de vida do recem-nascido e 
de extrema importanda para evitar essa complicacao 42,103 

O diagnostico do hiperparatireoidismo primdrio e 
caracterizado pelo achado de niveis aumentados de dd- 
cio ionico assodados a niveis inapropriadamente aumen¬ 
tados de paratormonio, exduidas outras causas de hiper¬ 
calcemia, como hipercalcemia hipocalciurica familiar e 
as neoplasias endocrinas multiplas (NEM). As manifes- 
tacoes clmicas estao reladonadas aos niveis sericos de dd- 
cio e a doenca pode ser pouco oligossintomdtica quan- 
do os niveis de dilcio estao pouco aumentados. Durante 
a gestacao, o exame de imagem de eleicao para identifi- 
car nodulos de paratireoide e a ultrassonografia, )£ que a 
tomografia e a cintilografia devem ser evitadas na gravi¬ 
dez. 9 

O tratamento de escolha e o cirurgico, de preferen- 
cia no perfodo preconcepcional. Nos casos diagnostica- 
dos durante a gestagao, a remocao das paratireoides, no 
segundo trimestre, parece acehivel mediante as altas ta¬ 
xas de complicacoes. 29,42 O tratamento da crise hipercal- 
cemica deve ser imediato e contempla hidratacao com 
solucao salina 0,9% (4 a 10 L em 24 horas), uso de furo- 
semida (para aumentar a excrecao renal de cdlcio) e re- 
posicao de magnesio e pot£ssio, quando necessdrio. O 
uso de calcitonina tambem esti descrito na crise duran¬ 
te a gestacao. 9 29,42 


HIPOPARATIREOIDISMO 

A causa mais comum de hipocalcemia e o hipoparatireoi- 
dismo. A deficienda de calciferol e extremamente rara. O 
hipoparatireoidismo secunddrio e mais frequente e deve- 
se, em geral, a paratireoidectomia addental assodada a ti- 
reoidectomia. 

As manifestacoes clmicas, quando presentes, induem 
caibras, espasmos, tetania, rigidez, agitacao, catarata e ele- 
vacao da pressao intracraniana. A literatura e contradito- 
ria sobre melhora ou piora de sintomas de hipocalcemia 
na gestacao, havendo relatos das duas situacoes. 28 

A hipocalcemia matema implica menor passagemde 
cdlao ao feto, com consequente hiperparatireoidismo fe¬ 
tal, o que leva a desmineralizacao esqueletica, reabsorcao 
subperiostica e osteite fibrosa dstica. 103 

O tratamento consiste em suplementacao de dilcio e 
vitamina D3 (caldtriol), mas nao existem protocolos bem 
estabeleddos para as doses ao longo da gravidez, deven- 
do-se tentar manter os niveis de cdlcio ionico dentro da 
normalidade, mas evitar efeitos adversos do excesso de 
dilcio e vitamina D3. Apos o parto, durante a lactacao, ha 
aumento da producao da proteina reladonada ao hormo- 
nio da paratireoide (PrHrP) pelas glandulas mamdrias e 
a necessidade de suplementacao de drtcio e vitamina D3 
diminui. 28,29,42,102 Os diureticos tiazfdicos tambem podem 
ser utilizados como coadjuvantes, diminuindo a excrecao 
renal. No momento do parto, pode ser necessdria a repo- 
sicao intravenosa de dilcio, especialmente nos casos de 
tetania hipocalcemica causada por hiperventilacao. 29,42 


PONTOS-CHAVE 


• Na gestacao normal existe um estado de hipercortisolismo e hiperal- 
dosteronismo relativo devido a estimulagao fisiologica do eixo hipotala- 
mo-hipofise-adrenal e do sistema renina-angiotensina-aldosterona. 

• As causas da smdrome de Cushing na gestagao saoem sua maioria adre- 
nais (adenoma adrenal tinico), ao contrario do que ocorre fora da gestacao. 

• O diagnostico da sindrome de Cushing na gestacao e diticil de ser realizado 
porque os niveis de cortisol serico aumentam ate tres vezes no segundo e 
terceiro trimestres de gravidez. 

• A insufici£ncia adrenal primaria, ou doenca de Addison, e rara na gravidez 
e nao acarreta intercorrencias obstetricas quando tratada, mas pode atingir 
altas taxas de mortalidade matema durante uma crise. 

• A principal causa da doenga de Addison e a adrenalite autoimune com 
presenga de anticorpos contra as enzimas 21-hidroxilase e 17-alfa-hi- 
droxilase. 

• O tratamento da doenga de Addison e realizado com reposigao de gli- 
cocorticoide (hidrocortisona) e mineralocorticoide(fludrocortisona). 

• O hiperaldosteronismo primario se desenvolve com hipertensao de di- 
ficil controle e deve ser tratado com amilorida, metildopa ou bloquea- 
dor dos canais de calcio. 

• A ocorrencia de feocromocitoma e rara na gravidez. O diagnostico e 
feito pela elevagao de metanefrinas urinarias, e as manifestagSes clinicas 
mais prevalentes saoepisodios sustentados ou paroxisticos de hiperten¬ 
sao arterial, acompanhados de palidez, cefaleia e palpitagoes. 
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• 0 tratamento precoce da hiperplasia congenita da adrenal evita a mas* 
culinizagSo de letos do sexo feminino acometidos. 

• O risco de expansSo volum6trica dos macroprolactinomas 6 alto nos 
casos em que n3o loi realizada cirurgia ou irradiag3o do tumor antes 
da gestagSo Nessas circunstSncias, a manuter>g3o da terapia medica¬ 
mentosa e mandatoria. 

• A terapia medicamentosa com bromocriptina ou cabergolina pode ser 
suspensa com 6 semanas de gestagSo somente nos casos de micro¬ 
prolactinomas. 

• O tratamento de escolha para acromegalia 6 a ex^rese cirurgica do tu¬ 
mor produtor de hormSnio do crescimento no penodo preconcepcio- 
nal. O planejamento familiar adequado 6 necessario ate o tratamento 
definitivo da doenga. 

• O hipopituitarismo pode ocorrer antes ou durante a gestagSo Inde* 
pendentemente da causa, o tratamento 6 realizado por meio da repo* 
sig3o hormonal, em especial de tiroxina e glicocorticoide. 

• O diabetes insipidus pode ocorrer devido a causas nefrogenicas ot 
centra is. As causas centra is tern pior prognostico na gestagSo. 

• Os valores de referenda dos hormonios tireoidianos estao alterados 
na gestagSo. As fragoes de tri-iodotironina e tiroxina ligadas a globuli- 
na transportadora dos hormdnios tireoidianos apresentam-se elevadas 
durante todo o penodo gestacional e ocorre redugSo do hormonio es- 
timulante da tireoide no primeiro trimestre. Por esse motivo, deve-se to* 
mar cudado na interpretagSodesses exames durante a gravidez. 

• A fungSo tireoidiana fetal esta intimamente relacionada ao desenvolvi- 
mento do sistema nervoso central. A passagem transplacenteria de an* 
ticorpos antitireoidianos maternos e de drogas antitireoidianas pode 
causar doenga tireoidiana no feto. 

• A principal causa de hipertireoidismo na gestag3o e a doenga de Graves 

• Dois tergos dos casos de hipertireoidismo melhoram na gravidez, com 
rebote da doenga no puerp^rio. 

• O tratamento do hipertireoidismo na gestagSo deve ser criterioso, con* 
siderando que tanto a doenga mal controlada como a passagem trans¬ 
place ntaria das drogas antitireoidianas podem causar maleficio fetal. 

• A avaliagSo uftrassonogralica da tireoide fetal e recomendada nas ges- 
tantes com hipertireoidismo. 

• Deve-se manter a amamentagSo com o uso de tioureias, desde que em 
doses sequras. 

• A presenga de bocio letal a uhrassonografia requer investigagSo diag- 
nostica com cordocentese. 

• A principal causa de hipotireoidismo na gestag3o 6 a doenga de Hashi* 
moto, caracterizada pela elevagSo dos niveis circulantes de TSH e pela 
queda dos nrveis de T4 total e livre, na presenga de anticorpos antiti¬ 
reoidianos. 

• O tratamento do hipotireoidismo na gravidez e realizado por meio dc 
reposigSo hormonal por via oral com levotiroxina s6dica. Para garantir 
bom prognostico matemo e fetal deve-se manter os nrveis de TSH abai* 
xode 2,5 mU/L. 

• O hipotireoidismo subclihico na gravidez esta associado a redugSo do 
desenvolvimento intelectual de criangas em idade pr6-escolar. 

• A tireoidite pos-parto esta relacionada ao rebote imunologico do puer* 
p6rio. A fase de hipertireoidismo deve ser tratada apenascom medica* 
mentos para controle dos sintomas. 

• As doengas da paratireoide sSo raras durante a gravidez. O hipopara* 
tireoidismo 6 tratado com reposigSo de calcio e calciferol (vitamina D) 
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I INTRODUCAO 


A obesidade foi dassificada pela primeira vez como doen- 
Ca pela Organizacao Mundial da Saude (OMS), em 1948, 
e e definida como o acumulo anormal ou excessivo de 
gordura que pode ser prejudicial a saude. 50,105 

O diagnostico da obesidade pode ser feito de diver- 
sas maneiras, como a mensuracao de pregas cutaneas, a 
pesagem hidrostdtica ou a avaliacao de impedancia bioe- 
letrica. A maioria dessas tecnicas, no entanto, e onero- 
sa e requer equipamento complexo e pessoal qualifica- 
do. O indice de Quetelet ou indice de massa corporal 
(IMC) consagrou-se como uma forma simples e prdtica 
de dassificar o sobrepeso e a obesidade em adultos (fora 
do perfodo gestacional), correlacionando peso e altura 
(Tabela 1). O IMC e calculado dividindo-se o peso (em 
quilogramas) pela altura (em metros) elevada ao qua- 
drado: 



TABELA 1. Classificagao do estado nutricional de acordo com o 

IMC para adultos 

Classificacao 

IMC (kg/m 2 ) 

Baixo peso 

<18,5 

Peso normal 

18,5-24,99 

Sobrepeso 

25-29,99 

Obesidade grau 1 

30-34,99 

Obesidade grau II 

35-39,99 

Obesidade grau III 

>40 


IMC: indice de massa corporal. 

Tabela adaplada de Organizagao Mundial da Saude . 105 


A definicao de obesidade durante a gestacao varia na 
literatura, mas o metodo mais utilizado baseia-se no IMC 
pre-gravfdico e no ganho de peso durante a gestacao, ado- 
tado pelo American College of Obstetricians and Gynecolo¬ 
gists e pelo Royal College of Obstetricians and Gynaecologists. 96 

Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, avalia-se o ga¬ 
nho de peso durante o perfodo gestacional pela curva de 
Atalah, que permite acompanhar o aumento do IMC da 
paciente ao longo da gestacao, dassificando-a em uma en- 
tre quatro faixas de peso: baixo, adequado, sobrepeso e 
obesidade (Figura 1). 

A obesidade matema e suas complicacoes nos Esta- 
dos Unidos da America (EUA) sao responsdveis por um 
impacto financeiro estimado em 106,8 milhoes de dola- 
res por ano. 89 


I EPIDEMIOLOGIA 


OBESIDADE NOMUNDO 

Considerada uma epidemia, a obesidade ]& supera o ta- 
bagismo como principal condicao clfnica que exige aler- 
ta em nfvel de saude publica. Em todo o mundo, a sua 
prevalencia dobrou desde 1980. De acordo com dados da 
OMS, em 2014, mais de 1,9 bilhao de adultos (39% da 
populacao mundial com mais de 18 anos) apresentavam 
sobrepeso e 600 milhoes eram obesos. Antigamente con¬ 
siderada um problema exdusivo de pafses desenvolvidos, 
a obesidade atualmente e encontrada em taxas tambem 
alarmantes em paises subdesenvolvidos e em desenvolvi- 
mento, principalmente quando avaliados "cendrios* ur- 
banos. A taxa de aumento da obesidade em alguns destes 
paises e 30% maior que a de paises desenvolvidos. 10S 

Caso a prevalencia de obesidade continue a aumen- 
tar em ritmo semelhante ao do ultimo seculo, projeta-se, 
para 2030, um numero de 2,16 bilhoes de pessoas com 
sobrepeso e 1,12 bilhao de obesos. 10 

O National Health and Nutrition Examination Survey, 
analisando dados da populacao norte-americana nos anos 
de 2009 e 2010, definiu mais de um terco das mulheres 
como obesas e mais da metade das gestantes como porta- 
doras de sobrepeso ou obesidade. A ffequencia de mulhe¬ 
res extremamente obesas foi de 8% naquela populacao. 44 

OBESIDADE NO BRASIL 

No Brasil, o estudo "Vigilancia de fatores de risco e prote- 
Cao para doencas cronicas por inquerito telefonico" (Vigi- 
tel) e realizado anualmente pelo Ministerio da Saude des¬ 
de 2006. Apesar do vies da busca de informacoes por meio 
de contato telefonico, os resultados do ano de 2013 mos- 
traram que o excesso de peso atinge 52,5% da populacao 
brasileira adulta, com taxa de obesidade de 17,9% (em 
2006, a prevalencia era de 43 e 11,8%, respectivamente). 
Apesar desse aumento significativo do sobrepeso e da obe¬ 
sidade durante o perfodo da pesquisa, chama a atencao o 
fato de a firequenda de obesidade entre as mulheres no Bra¬ 
sil ter se mantido estavel nos ultimos 3 anos (Figura 3). 65 

No Brasil, medidas preventivas para o excesso de peso 
e a obesidade, como a realizacao rotineira de atividade ff- 
sica, estao avancando. Nos ultimos 6 anos, o Vigitel apon- 
tou aumento significativo (18%) na ffequencia de brasi- 
leiros que praticam atividade fisica. 

OBESIDADE ESINDROME METAB6LICA 

Atualmente, os estudos sobre obesidade estao intimamen- 
te ligados aos estudos sobre a sfndrome metabolica. Exis- 
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Tabela de Atalah 

Idade 

gestational 

(semanas) 

Baixo peso 
(IMC 

inferior a) 

Adequado 
(IMC entre) 

Sobrepeso 
(IMC entre) 

Obesidade 
(IMC superior 

a) 

6 

19,9 

20,0*24,9 

25,0-30,0 

30,1 

8 

20,1 

20,2-25,0 

25,1-30,1 

30,2 

10 

20,2 

20,3*25,2 

25,3-30,2 

30,3 

11 

20,3 

20,4-25,3 

25,4-30,3 

30,4 

12 

20,4 

20,5*25,4 

25,5-30,3 

30,4 

13 

20,6 

20(725,6 

25,730,4 

30,5 

14 

20,7 

20,&25,7 

25,830,5 

30,6 

15 

20,8 

20.925,8 

25,9-30,6 

30,7 

16 

21,0 

21,1-25,9 

26,0-30,7 

30,8 

17 

21,1 

21,2-26,0 

26,1-30,8 

30,9 

18 

21,2 

21,3-26,1 

26,2-30,9 

31,0 

19 

21,4 

21,5-26,2 

26,3-30,9 

31,0 

20 

21,5 

21,6-26,3 

26,4-31,0 

31,1 

21 

21,7 

21,8-26,4 

26,5-31,1 

31,2 

22 

21,8 

21,9-26,6 

26,7-31,2 

31,3 

23 

22,0 

22,126,8 

26931,3 

31,4 

24 

22,2 

22,3-26,9 

2/0-31,6 

31,7 

25 

22,4 

22,527,0 

2/131,6 

31,7 

26 

22,6 

22,7-27,2 

27,331,7 

31,8 

27 

22,7 

22,8-27,3 

2/431,8 

31,9 

28 

22,9 

23,0-27,5 

27,631,9 

32,0 

29 

23,1 

23,2-27,6 

27,7-32,0 

32,1 

30 

23,3 

23,4-27,8 

2/9-32,1 

32,2 

31 

23,4 

23,5-2/9 

28,0-32,2 

32,3 

32 

23,6 

23,7-28,0 

28,132,3 

32,4 

33 

23,8 

23,928,1 

28,2-32,4 

32,5 

34 

23,9 

24,0-28,3 

28,4-32,5 

32,6 

35 

24,1 

24,2-28,4 

28,532,6 

32,7 

36 

24,2 

24,3-28,5 

28,632,7 

32,8 

37 

24,4 

24,5-28,7 

28,8-32,8 

32,9 

38 

24,5 

24,6-28,8 

28,932,9 

33,0 

39 

24,7 

24,8-28,9 

29,033,0 

33,1 

40 

24,9 

25,0-29,1 

29,2-33,1 

33,2 

41 

25,0 

25,1 29,2 

29,333,2 

332 

42 

25,0 

25,1-29,2 

29,333,2 

33,3 


40 

39.5 
39 

36.5 

36 

37.5 

37 

36.5 
36 

35.5 
35 

34.5 
34 

33.5 
33 

32.5 
32 

*1,5 
31 
305 
U 30 
5 29,5 
= 29 

26.5 
26 

27.5 
27 

26.5 
26 

25.5 
25 

24.5 
24 

23.5 
23 

22.5 
22 

21.5 
21 

20.5 
20 

19.5 
19 

18.5 
16 

17.5 
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FIGURA1. Tabela e grafico de Atalah. A: peso adequado; BP: baixo peso; IMC: indice de massa corporal; O: obesidade; S: sobrepeso. (Figu- 
ra adaptada de Atalah. 23 ) 


tem diversas formas de se diagnosticar essa smdrome (Ta¬ 
bela 2). Assim, pode-se conceitui-la como a associagao 
de diversas intercorrencias que cursam com aumento de 
risco cardiovascular. 

O relatdrio do National Cholesterol Education Program's 
Adult Treatment Panel III relaciona a smdrome metabdlica 
a seis principals fatores de risco cardiovascular: 100 

• Obesidade abdominal. 

• Dislipidemia. 

• Aumento dos niveis pressdricos. 

• Resistencia insulmica. 


• Estado pr6-inflamat6rio. 

• Estado pr6-tromb6tico. 

Entre esses fatores, a obesidade talvez seja o de maior 
impacto. O excesso de tecido adiposo desregula a produ- 
gao de diversas substancias, como £ddos graxos nao este- 
rificados, inibidor de ativagao do plasminogenio (PAI-1), 
dtocinas e adiponectinas, o que aparentemente exacerba 
todos os outros fatores de risco. Os cicidos graxos nao es- 
terificados acumulam-se no teddo muscular e hep£tico, 
promovendo piora na resistencia insulmica. Niveis au- 
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Dados nao disponfveis 
Nao se aplica 


FrequSncia (%) 


£ 30 

Dados nao disponfveis 
Nao se aplica 


FIGURA 2. A: media do indice de massa corporal (IMC r em kg/m 2 ) em mulheres adultas em 2014; B: frequencia de obesidade em mulheres 
adultas em 2014. (Figura adaptada de Organizagao Mundial da Saude. 105 ) 
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TABELA 2. Principals criterios diagnosticos para sindrome metabolica fora da gestagao 


Organizagao Mundial 
da Saude 92 

NCEP-ATPIII’ 8 

Federagao Internacional de Diabetes 93 

American Heart 
Association 99 

Aspecto clinico 


Presenga de tres entre 
os cinco criterios: 


Presenga de pelo menos 
tres criterios: 

Resistencia 

i'lsulfnica 

Diabetes tipo 2 ou 
intolerancia b glicose 
+ dois dos criterios 
abaixo 

Glicemia em jejum 
> 100 mg/dL 

Diabetes tipo 2 ou intolerancia b glicose 

Glicemia em jejum 
> 100 mg/dL 

Peso 

IMC > 30 kg/m 2 e/ou 
rela^ao cintura/quadril 

> 0,90 em homens ou 

> 0,85 em mulheres 

Circunferencia 

abdominal 

> 102 cm em homens e 

> 88 cm em mulheres 

IMC > 30 kg/m 2 e/ou relagao cintura/ 
quadril (baseado na populagao atendida 
- para sul-americanas considerar: 

> 90 cm em homens e > 80 cm em 
mulheres + dois outros criterios 

Circunferencia 

abdominal 

> 102 cm em homens e 

> 88 cm em mulheres 

Li'pides 

TG > 150 mg/dL e/ou 
HDL < 40 mg/dL em 
homens 

HDL < 50 mg/dL em 
mulheres 

TG > 150 mg/dL 

HDL < 40 mg/dL em 
homens e < 50 mg/dL 
em mulheres 

TG > 150 mg/dL 

HDL < 40 mg/dL em homens e 
< 50 mg/dL em mulheres 

TG >150 mg/dL 
ou 

HDL < 40 mg/dL em 
homens e < 50 mg/dL 
em mulheres 

Pressao arterial 

>140 X 90 mmHg 

>130 X 85 mmHg 

>130 x 85 mmHg 

>130 X 85 mmHg 

Outros 

Microalbuminuria 
(> 20 Pg/min) 





IMC: indrce de massa corporal; TG: triglic^rides. 



FIGURA 3. Evolugao da frequencia de obesidade no Brasil. Entre 
2012 e 2014, nSo houve crescimento. (Figura adapta- 
da do Ministerio da Saude. 65 ) 


mentados de protema C reativa, frequentes nas pacientes 
obesas, podem significar excesso de citocinas e um esta- 
do pro-inflamatorio. Os valores aumentados de PAI-1 cor- 
reladonam-se a aumento de chance de trombose. Essa sm- 
drome pode ser considerada uma das complicates da 
obesidade em razao da forte correlagao entre elas. 100 

Na pratica diaria de assistencia a pacientes com exces¬ 
so de peso, frequentemente, essas comorbidades se asso- 
ciam e interferem no prognostico perinatal. 

Fisiologicamente, a gestagao acrescenta um novo or- 
gao endocrinologico ao corpo da mulher: a placenta. As 
adaptagoes fisiologjcas endoainas matemas acometem to- 
das as principals glandulas do organismo. Durante a fase 
anabolica, observa-se aumento da lipogenese, da glicoge- 


nese hepatica e da transference de glicose para o feto, o 
que acarreta a redugao da glicemia basal e de jejum. Apos 
esse periodo inicial, na fase catabolica, o metabolismo gli- 
cemico visa a suprir o feto com glicose e aminoacidos, en- 
quanto utiliza acidos graxos livres e cetonas como subs- 
trato matemo. A gravidez normal, portanto, induz a um 
aumento de 250% na produgao insulmica para manter a 
euglicemia em resposta a uma redugao de 50% no clearan¬ 
ce de glicose baseado em insulina. 30 Com a evolugao da 
gestagao e com o aumento de acidos graxos livres circu- 
lantes, oriundos da estimulagao da lipolise, a resistencia 
insulmica piora. A sensibilidade perifoica ^ insulina pode 
apresentar redu<;ao de at^ 40 a 70% na gravidez. Essas mo- 
difica<;oes podem explicar o aumento fisiologico de coles- 
terol e triglic£rides durante a gesta^ao. Esse aumento, no 
entanto, ainda nao foi correlacionado a piora no risco car¬ 
diovascular e de aterosclerose na vida futura. Dessa forma, 
o diagnostico da smdrome metabolica fica extremamente 
prejudicado durante o ciclo gravidico-puerperal. 

I IMPLICAgOES DA OBESIDADE 

nagestacAo 


Tanto o sobrepeso como a obesidade sao responsaveis por 
um aumento no risco perinatal. Sfndromes hipertensivas 
na gesta<;ao, diabetes mellitus, abortamentos, partos pre- 
maturos, malforma<;oes fetais e aumento nas taxas de ce- 
sarea sao exemplos dessas complicates. No Reino Uni- 
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do, mais de metade das mulheres que morreram durante 
a gestacao, o parto ou o puerperio tinham sobrepeso ou 
obesidade. 29 Alem dessas complicacoes imediatas, a obe- 
sidade pode influenciar no metabolismo do concepto na 
vida adulta, fenomeno conhecido como "programacao fe¬ 
tal das doencas". 96 

INFERTILIDADE E ABORTAMENTOS 

A obesidade tambem e reconhedda como importante fator 
de risco para infertilidade de causa anovulatdria. Acredita- 
se que apenas 20% dessas padentes podem apresentar sin- 
drome dos ovarios poliasticos, conduindo-se que a maior 
parte das mulheres obesas apresenta outros fatores que con- 
tribuem para a infertilidade. Algumas hipdteses apontam 
para anormalidades em uma serie de mecanismos enddcri- 
nos, entre eles hiperandrogenismo, diminuicao dos niveis 
de globulina transportadora de hormonios sexuais (SHBG), 
secrecao inapropriada de gonadotrofinas e insulina, aroma- 
tizacao periferica de hormonios sexuais e piora na "recepti- 
vidade" endometrial, com aumento nos fatores inflamatd- 
rios e trombdticos. 1 O risco relativo para abortamento e de 
1,2 (IC 95%; 1,01-1,46) e para abortamentos precoces de 
repeticao e de 3,5 (IC 95%; 1,03-12,01; p = 0,04). 55,118 

SINDROMES HIPERTENSIVAS NA GESTACAO 

A associacao da obesidade a hipertensao arterial sistemica, 
principalmente nas padentes com sfndrome metabdlica, 
esta bem estabelecida. Varios estudos tambem correlado- 
nam obesidade a pre-edampsia. Em estudo retrospectivo 
norte-americano, que avaliou mais de 120 milhoes de ges- 
tantes, o aumento na taxa de pre-edampsia foi correlado- 
nado ao aumento na frequencia de obesidade. Outros es¬ 
tudos tambem corroboram com esses achados. Dois 
grandes estudos quantificaram essa relacao e condufram 
que mulheres com obesidade apresentam tres a dez vezes 
mais chance de desenvolver pre-edampsia quando compa- 
radas a padentes com IMC normal. 92 116120,126 Em outro es¬ 
tudo baseado na etnia das partidpantes, as obesas de ori- 
gem latina apresentaram associacao ainda maior com a 
pre-edampsia. 75 Apesar da dara assodacao entre essas doen- 
Cas, o processo fisiopatoldgico envolvido ainda e incerto. 

DIABETES MELUTUS 

A obesidade e um fator predisponente para o aumento da re- 
sistenda periferica a insulina, levando a elevacao da relacao 
seiica entre insulina e glicose. Fisiologicamente, em espedal 
no terceiro trimestre, a prdpria gestagao tambem provoca au¬ 
mento da resistenda insulinica, com o propdsito de aumen- 
tar e manter o transporte fadlitado de glicose para o feto. 


Muitos estudos associam a obesidade ao desenvolvi- 
mento de diabetes mellitus gestadonal. Esse diagndstico e 
3,76 vezes mais ffequente do que em padentes nao obesas, 
sendo que existe um aumento de 0,82% na prevalenda de 
diabetes mellitus gestacional para cada 1 kg/m 2 a mais no 
IMC. 125 Mais uma vez, o estado pr6-inflamat6rio promovi- 
do pela obesidade e pela desregulacao placentaria na pro- 
ducao de citodnas pode ser o responsavel pela maior pre- 
valencia de diabetes mellitus gestadonal nessa populacao. 70 

O rastreamento e o diagndstico do diabetes durante 
a gestacao sao historicamente controversos. A American 
Diabetes Association (ADA) e a International Association of 
Diabetes in Pregnancy Study Groups (IADPSG), em seus ul- 
timos manuais de conduta, preconizam a pesquisa de dia¬ 
betes mellitus gestadonal para todas as gestantes. A presen- 
Ca e/ou ausencia de fatores de risco, entretanto, poderiam 
ser consideradas para melhor adequacao do periodo ges¬ 
tacional para realizacao do teste de tolerancia a glicose 
oral (TTGO) de 75 g, tendo-se que se respeitar o periodo 
preconizado, que e de 24 a 28 semanas de gestacao (quan¬ 
to maior o risco, mais precoce deve ser sua realizacao). 104,106 
Dessa forma, durante o pre-natal de uma paciente obesa, 
talvez seja prudente solicitar o TTGO mais prdximo das 
24 semanas de gestacao. O diabetes pre-gestadonal, prin¬ 
cipalmente o diabetes tipo 2, correlaciona-se fortemente 
a obesidade e deve sempre ser pesquisado no infcio do 
pre-natal. A pesquisa do diabetes durante a gestacao esta 
descrita no Capitulo 50, " Diabetes mellitus", da Secao 6, 
"Intercorrencias dmico-cirurgicas ". 

PREMATURIDADE 

Os estudos sao conflitantes quanto a avaliacao das taxas de 
prematuridade nas pacientes obesas. Alguns demonstram 
associacao, enquanto outros a negam, principalmente quan¬ 
do as variaveis analisadas sao controladas para fatores de 
confusao, como hipertensao e diabetes mellitus gestacional. 
Em um desses estudos, no entanto, mesmo ap6s correcao 
de fatores de confusao, mulheres com IMC superior a 35 
kg/m 2 apresentaram chance 33% maior de parto prematu- 
ro. 13,19,32 ' 48 ' 59 ' 66,117,124 Em estudo populacional com quase 1,6 
milhao de nasdmentos, a prematuridade extrema (entre 
22 e 27 semanas) se mostrou mais ffequente em obesas. 32 

GESTACAO PROLONGADA 

A literatura mostra dara relacao entre a gestacao prolonga- 
da e a obesidade. Em estudo com mais de 186 mil primf- 
paras, quanto maior fosse o IMC no primeiro trimestre, 
maior era a taxa de p6s-datismo nas gestacoes. Coirobo- 
rando esses dados, outros estudos tambem assodam maior 
frequencia de inducao de parto nessas padentes. 22,35,79 
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Alem disso, frequentemente, a idade gestacional pode 
apresentar incertezas em pacientes obesas, pois a maior 
ocorrencia de ciclos anovulatorios pode "alongar" a se- 
gunda fase do ciclo menstrual e prejudicar a correta data- 
<;ao da gesta^ao. 

Nao se sabe ao certo o mecanismo que retarda o ini- 
do do trabalho de parto, mas uma hipotese esta reladona- 
da ao nivel de cortisol endogeno e ao aumento na concen- 
tragao de estrogeno convertido no tecido adiposo. 10 Dessa 
forma, o estimulo para o inido da maturagao cervical ute- 
rina e o estimulo para as contra^oes ficaiiam inibidos. 

EVENTOS TROMBOEMB6LICOS 

O ado gravidico-puerperal ja e, por si, um fator de risco 
para fenomenos tromboembolicos. Fisiologicamente, a 
diminui<;ao de alguns fatores contrarregulatorios da cas- 
cata da coagula^ao e o aumento de outros fatores de coa- 
gula^ao (fator I, V, VII, VIII, IX, X, XII) funcionam como 
mecanismos protetores para o sangramento esperado no 
momento do parto. Durante o ciclo gravidico-puerperal, 
a mulher apresenta risco para tromboembolismo venoso 
(TEV) aumentado em quatro a cinco vezes. A incidencia 
de TEV no puerperio e de aproximadamente tres a sete ca- 
sos em 10 mil nascimentos. 

A soma da obesidade & gravidez claramente pode con- 
tribuir para aumentar ainda mais a chance de TEV, em ra- 
zao da lesao e da disfun<;ao endoteliais. Edwards et al., 41 
em estudo comparando 683 gestantes obesas a 660 com 
IMC normal, encontraram taxa de TEV de 2,5% no pri- 
meiro grupo e 0,6% no grupo-controle. 

O Royal College of Obstetricians and Gynaecologists su- 
gere que mulheres com IMC > 30 kg/m 2 associado a dois 
ou mais fatores de risco para TEV recebam dose profilati- 
ca de heparina de baixo peso molecular (HBPM) duran¬ 
te o pre-natal e o puerperio. Para pacientes com IMC > 
30 kg/m 2 e presen^a de um fator de risco clinico para TEV, 
sugere-se a utiliza^ao de heparina de baixo peso molecu¬ 
lar nos primeiros 7 dias apos o parto. 98 

Para essa profilaxia, a corregao da dose da heparina 
para o peso pode ser calculada conforme a Tabela 3. 


TABELA 3. 

CorregSo da dose de enoxaparina pelo peso da pa¬ 
ciente para profilaxia de tromboembolismo venoso 
durante a gestagSo e o puerperio 

Peso (kg) 

Dose 

91-130 

60 mg 

131-170 

80 mg 

>170 

0,6 mg/kg/dia 


Tabela adaptada de CMACE/RCOG ? 8 


DISTURBIOS NOCRESCIMENTO FETAL 

Tanto o grau de obesidade da paciente como o ganho de 
peso durante a gesta^ao influendam o crescimento fetal. 
Ambos sao fatores de risco independentes para estimulo 
ao crescimento fetal, principalmente se controlados para 
a presen^a de doen^as que usualmente se associam a obe¬ 
sidade e que tambem interferem no peso fetal. O ganho 
de mais de 11 kg durante a gesta^ao associase fortemen 
te a fetos grandes para a idade gestacional (GIG). Varias 
publica^oes demonstram ainda que mulheres obesas apre- 
sentam risco relativo aumentado (1,3 a 3,3) para o desen- 
volvimento de maaossomia. 82,115 Apesardisso, as taxas de 
distocia de ombro se mantem baixas. Obviamente, com 
o uso cada vez mais disseminado da ultrassonografia em 
obstetrida, diante da suspeita de fetos GIG ou macrosso- 
micos, essas pacientes apresentam maior chance de indi- 
ca^ao de cesarea eletiva ou indu^ao de parto programada. 10 

Acredita-se que a fisiopatologia da macrossomia fe¬ 
tal em gestantes obesas envolva o excesso de oferta de 
substrato atraves da passagem placentaria e sabe-se que 
existe forte associa^ao entre o IMC matemo no inicio da 
gesta<;ao e a produ^ao de insulina fetal. Alem dos altos 
mveis seiicos de glicose e aminoacidos, a libera^ao de aci- 
dos graxos livres no plasma matemo e a produ^ao de in¬ 
sulina fetal levam a estado lipogenico, com maior depo- 
si^ao de gordura tecidual, mesmo em neonatos com peso 
adequado. 

Nao ha evidencias na literatura de rela^ao entre obe¬ 
sidade matema e restri^ao do crescimento fetal (RCF). En- 
tretanto, a frequente associa^ao da obesidade a outras 
doen^as, principalmente as sfndromes hipertensivas, pode 
contribuir com esse achado. 

MALFORMAQOES FETAIS 

Gestantes obesas apresentam taxas significativamente mais 
elevadas de malforma^oes estmturais maiores quando 
comparadas ^s gestantes com IMC normal. Uma possivel 
defidencia nutricional dessas padentes (por exemplo, de¬ 
ficiency de acido folico) pode ser a responsavel por esse 
aumento. Outra hipotese e a ocorrencia de diabetes nao 
diagnosticado em pacientes obesas. A razao de chances 
de ocorrencia de malforma^oes fetais nesses casos chega 
ao dobro. Defeitos do tubo neural, cardiovasculares, oro- 
faciais, anorretais, hidrocefalia, hernias diafragmaticas e 
onfalocele parecem ser os que mais se relacionam k obe¬ 
sidade matema. 46,60 * 64 ' 90122 Curiosamente, a frequencia de 
gastrosquise e significativamente mais baixa nessa popu- 
la^ao (odds ratio 0,17; IC 95%; 0,10-0,30). 122 

Outro ponto importante a ser observado e que o au¬ 
mento na espessura do paniculo adiposo pode piorax a 
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acurdcia da ultrassonografia e levar ao subdiagnostico de 
malformacoes fetais. Em paises onde a interrupcao da ges- 
tacao e permitida nesses casos, a falha diagnostica pode 
ter grandes implicacoes. 

OBESIDADE E O PARTO 

A monitorizacao fetal intraparto firequentemente esta com- 
prometida e e, por vezes, impossivel de ser realizada em 
gestantes obesas. A incapacidade de assegurar o bem-es- 
tar fetal pode acarretar maiores indices de cesdrea. Estu- 
dos observadonais demonstram maior taxa de complica- 
Coes nos partos das pacientes com obesidade. Dietz et al. 37 
analisaram 24.423 nuliparas estratificadas pelo IMC pre- 
gestacional e encontraram taxas de ces£rea de 14,3% para 
mulheres com IMC <19,8 kg/m 2 e de 42,6% para aque- 
las com IMC > 35 kg/m 2 . A baixa taxa de cesdreas em pa¬ 
cientes com IMC normal chama a atencao nesse estudo, 
devendo-se considerar o fato de que pode variar de acor- 
do com as caracteristicas etnicas de cada populacao. 

Chu et al., 113 em metan£lise, encontraram razao de 
chances para cesdrea de 2,05 (IC 95%; 1,86-2,27) para pa¬ 
cientes obesas e de 2,89 (IC 95%; 2,28-3,79) para aque- 
las com obesidade morbida. 

Para as pacientes que evoluem para parto vaginal exis- 
te duvida sobre se a obesidade aumentaria a taxa de par¬ 
tos instrumentalizados. Heslehurst et al., 115 em metandli- 
se, encontraram aumento no risco, tanto para cesdreas 
como para partos vaginais instrumentalizados, de hemor- 
ragia pos-parto, infeccoes, tempo de intemacao prolon- 
gado e necessidade de cuidados intensivos para o recem- 
-nasddo (odds ratio 1,17; IC 95%; 1,13-1,21). Mantakas et 
al., 62 entretanto, nao encontraram tal associacao. 

Sabe-se que a primeira fase do trabalho de parto nes- 
sas pacientes e mais prolongada, mas diversas razoes sao 
aventadas para explicar as maiores taxas de complicacoes. 
Alem do acumulo de gordura no canal de parto funcio- 
nar como um fator obstrutivo e de haver maior possibili- 
dade de feto GIG ou macrossomico, pode, ainda, ocorrer 
deposito de colesterol no miometrio, o que interfere na 
contratilidade uterina e acarretaria uma resposta pior ao 
uso de ocitocina. 116,119 

Outro ponto a ser observado e que o tempo para o 
preparo pre-cirurgico (transporte, monitorizacao, instala- 
Cao de anestesia, tempo drurgico) e maior nas pacientes 
obesas, assim como o tempo de incisao da pele e dam- 
peamento do cordao umbilical. Dessa forma, temendo 
uma complicacao durante uma indicacao de cesdrea de 
emergencia, muitas vezes, esta e indicada de forma eleti- 
va ou mais precoce no trabalho de parto. 

A perda sangufnea intraoperatoria tambem pode ser 
maior nas pacientes obesas. Estima-se que o volume de 


sangue perdido ultrapasse os 1.000 mL em 34,9% das obe¬ 
sas em comparacao a 9,3% nas nao obesas. 73 Nos partos 
vaginais, laceracoes do canal de parto sao causa frequen- 
te de sangramento de dificil controle. 

A obesidade aumenta a ocorrenda de fetos GIG, diabe¬ 
tes mellitus gestadonal e, consequentemente, de polidram- 
nio. Indiretamente, ocorre sobredistensao da cavidade ute¬ 
rina, o que, por sua vez, aumenta o risco de atonia do 
utero e, portanto, de hemorragia no periodo posparto. 

INFECQAO DE FERIDA OPERAT6RIA 

As infeccoes de sitio cirurgico podem ser minimizadas 
com tecnica cirurgica adequada, hemostasia rigorosa e fe- 
chamento do tecido celular subcutaneo (muitas vezes, em 
mais de um piano). Recomenda-se evitar a incisao longi¬ 
tudinal mediana pelo risco de deiscencia. A sutura da pele, 
idealmente, deve ser realizada com pontos separados para 
que, na ocorrenda de pequenos hematomas ou seromas, 
a drenagem seja possivel sem a necessidade de abrir toda 
a extensao da sutura. O uso de antibioticoprofilaxia por 
tempo prolongado nao mostrou melhores resultados do 
que a profilaxia com dose unica. O risco de infeccao nas 
paciente obesas parece ser 1,43 vez maior. Essa chance 
pode dobrar nas obesas e diabeticas. 57 

Em mulheres com IMC maior que 50 kg/m 2 , um es¬ 
tudo encontrou incidencia de 30% de infeccao de ferida 
operatoria, principalmente em tabagistas e pacientes com 
necessidade de uso de algum dreno drurgico. 18 

ANESTESIA 

A equipe anestesica enffenta uma serie de dificuldades re- 
lacionadas aos procedimentos em parturientes obesas. O 
primeiro desafio a ser transposto diz respeito a monitori¬ 
zacao da padente, em especial da pressao arterial, que exi- 
ge manguito adequado ao diametro braquial. Assegurar 
um acesso vascular periferico nao costuma apresentar 
maiores dificuldades, mas, se for necessario acesso vascu¬ 
lar central, recomenda-se a utilizacao de ultrassonografia 
como ferramenta auxiliar. Por sua vez, o manejo das vias 
aereas deve ser sempre mais cuidadoso, em razao de maior 
risco de apneia, aspiracao por refluxo gastroesofdgico e 
hipoxia pos-anestesica. 

A palpacao dos espacos intervertebrais para a realiza- 
Cao dos bloqueios regionais e prejudicada. O tempo de 
inlcio do efeito anestesico usualmente e mais longo. Cer- 
ca de 2% das padentes obesas necessitam de agulhas maio¬ 
res do que 8 cm de comprimento. O risco da necessidade 
de anestesia geral por falha na puncao anestesica chega a 
62,5% em determinadas casufsticas. A indiistria farmaceu- 
tica disponibiliza agulhas para raquianestesia mais lon- 
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gas que as usuais, pr6prias para essa populagao especifi- 
ca. Pacientes obesas, portanto, podem se beneficiar de 
anestesia peridural com cateter realizada no infcio do tra- 
balho de parto, com maior tranquilidade e fora de situa¬ 
tes de emergencia matema e fetal. 18,28 

AMAMENTACAO 

Mulheres obesas apresentam chance uma a tres vezes menor 
de inidarem a amamentagao. Estudos tambem apontam um 
menor tempo de amamentagao, talvez por razoes culturais 
e hormonais. Mulheres obesas apresentam maior chance de 
desenvolver baixa autoestima, dificuldade de amamentar em 
locais publicos, tabagismo e menor rnvel sodoeconomico, 
que podem fundonarcomo varidveis de confusao. 116 

PROGRAMACAO FETAL DAS DOENQAS 

Tanto a obesidade como o excesso de ganho de peso du¬ 
rante a gestagao podem ser os responsdveis por modifica- 
goes no hipotdlamo, no pancreas e no teddo adiposo fe¬ 
tal, que repercutirao durante a infancia, na adolescencia 
e ate a vida adulta do concepto. Estd bem estabelecida a 
associa<;ao entre obesidade matema e sfndrome metabo- 
lica no adulto. Em estudo populacional corrigido para fa- 
tores de confusao, Oken et al. 69 encontraram aumento de 
9% na chance de obesidade na infancia para cada 2,3 kg 
a mais de peso matemo ao final da gestagao. 

GANHO DE PESO DURANTE A GESTAQAO 

Em 1990, o Institute of Medicine apresentou orientates so- 
bre o ganho de peso matemo ideal durante a gestato. Essa 
orientato foi revista em 2009 e categorizada de acordo 
com o IMC pre-gestadonal, conforme definido pela OMS. 
De acordo com essa classificate*/ considera-se como ga¬ 
nho de peso exagerado durante a gestate* o aumento de 
15,9 kg nas pacientes com IMC pre-gestacional normal e 
de 11,3 kg naquelas com sobrepeso pre-gestacional. 101121,123 

O ganho de peso exagerado durante a gestate* e um 
forte preditor de complicates. Diversos estudos epide- 
mioldgicos o associaram a alteragoes glicemicas, sindro- 
mes hipertensivas, complicates no parto e complicates 
cardiometabrilicas futuras. Essa associate* ocorre de for¬ 
ma proporcional ao ganho ponderal. Dessa forma, quan¬ 
to menor o ganho, menor a ffequencia de complicates 
matemas. Tian et al., 123 em metanSlise de 2015, correla- 
cionaram o ganho de peso excessivo ao aumento no ris- 
co de macrossomia. Por outro lado, o baixo ganho de peso 
durante a gestate* aumentou a ffequencia de restrite* do 
crescimento fetal. 47 


TABELA 4. Recomendagoes de ganho de peso durante a gesta¬ 
gao com base no IMC pre-gestacional 


IMCpre- 

-gestacional 

Ganho de 
peso total (kg) 

Media de ganho de peso 
no segundo e noterceiro 
trimestres (kg/semana)* 

Baixo peso 

(< 18,5 kg/m 2 ) 

12,5-18 

0,51 (0,44-0,58) 

Peso normal 
(18,5-24,9 kg/m 2 ) 

U5-16 

0,42 (0,35-0,50) 

Sobrepeso 
(25-29,9 kg/m 2 ) 

7-11,5 

0,28 (0,23-0,33) 

Obesidade 
(> 30 kg/m 2 ) 

5-9 

0,22 (0,17-0,27) 


* Considera-se ganho de peso de 0,5 a 2 kg no primeiro trimestre. 
IMC: indice de massa corporal. 

Tabela adaptada de InsMuie of Medicine™ 


I MANEJO DAS PACIENTES OBESAS DURANTE 
A GESTACAO E O PUERPERIO 


Em razao de todas as particularidades dessas pacientes, o 
medico pr^-natalista deve ter atengao no cuidado dessas 
gestantes, com o objetivo de diminuir o risco de resulta- 
dos adversos. Com relagao k obesidade, algumas conside- 
ragoes podem ser rotineiramente adotadas no acompa- 
nhamento pre-natal, uma vez que essas intervengoes 
demonstram melhores resultados obstetricos e perinatais. 
Sao elas: 

• Aconselhamento pre-gestacional com esclarecimento 
de riscos sobre a obesidade durante a gestagao e suas 
possiveis complicagoes. A sugestao, quando pertinente, 
de tratamento preconcepcional da obesidade e vdlida. 

• Abordagem multidisciplinar, incluindo suporte nutri- 
cional rigoroso e apoio psicolrigico. 

• Aconselhamento e acompanhamento sobre ganho de 
peso esperado para a gestante, baseado no IMC pre-ges¬ 
tacional. 

• Corregao da dosagem da antibioticoterapia profildtica 
para procedimentos cirurgicos. 

• Avaliagao pre-anestesica antes do parto e analgesia pre- 
coce com duplo bloqueio. 

• Rastreamento ultrassonogrdfico morfoldgico fetal cui- 
dadoso e acompanhamento da estimativa do peso fe¬ 
tal ate o termo para melhor decisao da via de parto. 

• Protocolo de profilaxia para TEV durante o puerperio 
(principalmente se existir associagao com outra morbi- 
dade). 

• Encaminhamento para equipe especializada em obesi¬ 
dade ap6s a gestagao. 
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» GESTACAOAP6S CIRURGIA BARIATRICA 


Uma vez que medidas nao cirurgicas frequentemente le- 
vam a perdas pequenas e nao sustentdveis de peso, 110 fren- 
te a crescente prevalencia de obesidade na populagao, as 
cirurgias baridtricas tern aumentado substancialmente nos 
ultimos anos. O procedimento e indicado para pessoas 
com IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ou IMC maior ou 
igual a 35 kg/m 2 quando em associagao com comorbida- 
des como diabetes, hipertensao ou apneia do sono. 15 A 
maioria das cirurgias baridtricas e realizada em mulheres 17 
e cerca de 40% dos procedimentos no mundo sao reali- 
zados em mulheres na idade fertil, o que faz com que se- 
jam cada vez mais frequentes gestagoes em mulheres pre- 
viamente submetidas a cirurgias baridtricas. 16 Esse grupo 
de gestantes apresenta caracteristicas peculiares que de- 
vem ser consideradas durante o pre-natal, como serd abor- 
dado adiante. 

Apesar de gestagoes ap6s cirurgia baridtrica parecerem 
seguras e muitas vezes reduzirem o risco de complicates 
gestadonais tipicamente associadas d obesidade, os estu- 
dos dispomveis ainda sao bastante heterogeneos quanto ds 
metodologias utilizadas, ds tecnicas cirurgicas avaliadas, ao 
IMG pre-gravfdico p6s-riruigico das gestantes comparadas 
e d populagao de referenda para comparagao, dificultando 
uma andlise adequada dos resultados dispomveis. 6 

AVALIACAO PRECONCEPCIONAL 

Jd no perfodo preconcepcional, mulheres em idade f&til 
submetidas d cirurgia baridtrica merecem orientates espe- 
dais. Como previamente discutido, e frequente que mulhe¬ 
res obesas tenham cidos anovulatorios e taxas aumentadas 
de infertilidade. Ap6s o procedimento cirurgico, contudo, 
ocorre rdpida melhora na fertilidade dessas padentes, que 
podem voltar a ter ddos regulares poucos meses ap6s a d- 
rurgia. 4 Especialmente ap6s cirurgias disabsortivas, a agao 
de metodos contraceptivos orais pode ser prejudicada, mo- 
tivo pelo qual outras vias de administrate devem ser ele- 
gidas. 95 E importante ressaltar tambem que; mesmo ap6s a 
drurgia baridtrica, muitas mulheres ainda permanecem obe¬ 
sas e as restrigoes de metodos contraceptivos para esse gni- 
po de pacientes devem ser observadas. 

Idealmente, mulheres que foram submetidas a cirur¬ 
gia baridtrica deveriam realizar planejamento preconcep¬ 
cional e engravidar apenas quando atingissem um plato 
de peso e se assegurasse ausencia de carencias nutricio- 
nais. Alem disso, e fundamental que sejam identifkadas 
e compensadas comorbidades como diabetes e hiperten¬ 
sao previamente a gesta^ao planejada, ja que essas condi- 
t^s sao mais frequentes em individuos obesos. Apesar 
da reconhecida importancia, sabe-se que apenas uma mi- 


noria das gestantes segue um planejamento preconcep¬ 
cional ap6s cirurgia baridtrica. 45 

Defidendas nutridonais sao muito prevalentes ap6s 
drurgias baridtricas, motivo pelo qual durante a avaliato 
preconcepcional deve-se investigar e tratar carencias nutri¬ 
donais, estimulando a manuten<;ao dos suplementos vita- 
mfnicos, inclusive e especialmente do dcido fdlico. Reco- 
menda-se que se chequem os nfveis de hemoglobina, de 
saturato de transferrina, de vitamina D, de vitamina B1 (tia- 
mina), de vitamina B12 (cobalamina), de folato e o tempo 
de protamina, que se altera quando hd defidt da vitamina K. 415 

Outro aspecto que merece especial aten^ao sao de- 
mandas psicoldgicas dessas mulheres, pois sao comuns 
medos sobre o ganho de peso do feto, sobre o risco de 
perder os beneffeios adquiridos ap6s a cirurgia e as emo 
goes ambivalentes relacionadas d gestagao. 61 De acordo 
com L^sko et al., 56 mulheres submetidas a cirurgia barid¬ 
trica apresentavam maior prevalencia de depressao previa 
d gestagao quando comparadas a gestantes-controle de 
mesmo IMC pre-cirurgico e gestantes com mesmo IMC 
p6s-cirurgico. Em grande coorte sueca, Johansson et al. S2 
tambem relataram maior prevalencia de doengas psiquid- 
tricas e de abuso de substancias em gestagoes p6s-cirurgia 
baridtrica que na populagao geral. 

Tambem e relevante se destacar que, apesar da perda 
de peso ser significativa, muitas mulheres acabam engra- 
vidando ainda com sobrepeso ou obesidade, o que traz 
os riscos gestacionais jd discutidos anteriormente neste 
capftulo. Alguns autores relataram que, entre mulheres 
que engravidaram ap6s cirurgia baridtrica, aquelas que 
conseguem sair do estado de obesidade antes de engravi¬ 
dar apresentam resultados gestacionais mais favordveis do 
que aquelas que engravidaram ainda obesas, reforgando 
a importancia do planejamento preconcepcional. 88 

Por tantos motivos mencionados, para o cuidado des¬ 
sas gestagoes, inclusive antes da concepgao, e indispensd- 
vel a atuagao de equipe multidisciplinar, com participa- 
gao de nutricionista, obstetra, psicdlogo e gastrocirurgiao. 

TIPOS DE CIRURGIA BARIATRICA 

£ importante que o obstetra saiba o tipo de cirurgia ba¬ 
ridtrica a que a paciente foi submetida, pois diferentes tec¬ 
nicas apresentam pardcularidades quanto a possfveis com- 
plicagoes. 

Simplificadamente, as cirurgias baridtricas podem ser 
de tres tipos: restritivas, disabsortivas ou mistas 4,16,17 (Fi- 
gura 4). As cirurgias puramente disabsortivas, como a de- 
rivagao biliopancredtica, estao praticamente em desuso 
por conta da aha probabilidade de complicagoes em lon- 
go prazo, como insuficiencia hepdtica, insuficiencia renal 
e desnutrigao. 4 ' 127 
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FIGURA4. Principals cirurgias bariatricas. A: gastrectomia vertical; B: banda gastrica ajustavel; C: bypass gastrico em Y de Roux; D: derivagao 
biliodigestiva. 


Dentre as cirurgias restritivas, as mais realizadas sao a 
gastrectomia vertical e a banda gastrica ajustavel, que po- 
dem serfeitas por via laparoscopica ou laparotomica. A ban¬ 
da gastrica consiste em uma banda de silicone que cria uma 
bolsa proximal de estomago de aproximadamente 15 mL 
cuja vazao pode ser ajustada (aumentada ou diminufda) 
ao se infl ar ou desinflar o dispositivo de controle, que fica 
acessivelmente alocado no teddo subcutaneo. Nesse pro- 
cedimento, a perda ponderal se da pela redugao total da in- 
gestao alimentar, com sensagao de sadedade precoce. Uma 
limitagao ao metodo e que o atraso do esvaziamento gas¬ 
trico promovido pela bandagem pode ser logrado pela in- 
gestao de lfquidos ou alimentos pastosos ricos em lipides 
e carboidratos, comprometendo o emagredmento. 17 A me¬ 
dia de perda de peso em 2 anos apos o procedimento e de 


cerca de 25% do IMC e, por nao causar prejuizos absorti- 
vos ou alteragoes neuroendoainas, sao consideradas dmr- 
gias mais seguras e menos agressivas. 15,16 

As amrgias mistas sao mais frequentemente realizadas. 
Dentre elas, o procedimento mais comum e o bypass gastri¬ 
co em Y de Roux, 110 que consiste na criagao de uma bolsa de 
estomago proximal de 15 a 30 mL que se comunica direta- 
mente com o jejuno, impedindo a absorgao dos alimentos 
pelo duodeno e parte do lumen jejunal. O procedimento 
tambem pode ser realizado por via laparotomica ou por via 
laparoscopica. A manipulagao duodenal adidonal promo¬ 
ve mudangas na secregao neuroendocrina, que contribuem 
tanto para a perda de peso como para alteragoes no meta- 
bolismo dos alimentos. 17 A perda ponderal media e de cer¬ 
ca de 35% do IMC em ate 2 anos apos o procedimento. 15,16 
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Apesar de serem escassos os dados disponfveis, parece 
nao haver diferencas significativas quanto aos desfechos 
gestadonais entre as tecnicas frequentemente mais realiza- 
das, a banda gastrica ajustavel e o bypass em Y de Roux. 43 

Em coorte retrospectiva, comparando 394 partos apos 
banda gastrica e 55 partos apos bypass em Y de Roux, 
Sheiner et al. 80 nao encontraram diferencas entre as tecni¬ 
cas quanto a desfechos gestadonais, como parto prema- 
turo, anemia, sfndromes hipertensivas, diabetes mellitus 
gestacional e taxa de cesarea. 

Quando comparados os procedimentos por laparo- 
tomia e laparoscopia, Sheiner et al. 83 tambem nao encon¬ 
traram diferencas significativas para os resultados gesta- 
cionais e perinatais. 

Nao ha, no momento, evidencia na literatura sobre 
superioridade de um metodo em relacao a outros 17 quan¬ 
to aos resultados da gestacao. 

GANHODE PESO 

Nao existem consensos espedficos para o ganho de peso 
na gestacao em mulheres com antecedente de cirurgia ba¬ 
riatrica. O que se recomenda atualmente e que sejam se- 
guidas as recomendacoes do Institute of Medicine, de acor- 
do com o IMC no inicio da gestacao. 98 Para aquelas em 
que foi realizada a banda gastrica ajustavel, e possivel 
affouxar ou apertar a banda para ajustar o ganho ponde- 
ral quando se julgar que esta aquem ou alem do espera- 

38 , 74,85 

Estudos comparando mulheres com banda gastrica a 
gestacoes previas a drurgia apontam que o ganho de peso 
durante a gestacao e menor apos a intervencao bariatri- 
ca. 85 Quando comparadas a mulheres de mesmo IMC, o 
ganho de peso durante a gravidez de mulheres previamen- 
te submetidas a banda gastrica tambem foi menor. 39 

Quando comparadas as tecnicas de cirurgia bariatri- 
ca, Sheiner et al. 80 relataram que gestantes com banda gas¬ 
trica laparoscopica apresentaram maior ganho de peso 
durante a gestacao (13,1 ± 9,6 kg) do que aquelas com 
bypass gastrico em Y de Roux (11,6 ± 9,6 kg). 

Em coorte retrospectiva realizada na Clmica Obstetri- 
ca do HC-FMUSP por Nomura et al., 68 o ganho ponderal 
medio em gestantes com antecedente de bypass gastrico 
em Y de Roux foi de 8,4 kg. 

Em estudo italiano, Lapolla et al. 54 relataram aumen- 
to na taxa de pre-eclampsia naquelas que ganharam mais 
de 10 kg durante a gravidez quando comparadas aquelas 
que ganharam menos de 10 kg, sem haver, no entanto, di- 
ferencas quanto as taxas de abortamento, diabetes mellitus 
gestacional, cesarea, peso ao nascimento ou admissao em 
unidade de terapia intensiva neonatal. 


Dixon et al. 38 relataram que, em pacientes submeti¬ 
das a banda gastrica laparoscopica, foi mais ffequente ga¬ 
nho ponderal menor que o recomendado pelo Institute of 
Medicine naquelas que nao ffequentaram consulta pre-na¬ 
tal no primeiro trimestre. 

TEMPO DE ESPERA ENTRE A CIRURGIA 
E A GESTACAO 

A recomendacao do American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) e para que as mulheres evitem en- 
gravidar em ate 12 a 24 meses apos a cirurgia bariatrica. 95 
Essa recomendacao visa a evitar o periodo de perda pon¬ 
deral acelerada para minimizar o risco de deficiencia nu- 
tridonal. Essa perda rapida de peso geralmente acontece 
em ate 12 a 18 meses apos a cirurgia, mas varia de acor- 
do com a tecnica empregada. Nos procedimentos restriti- 
vos, a perda ponderal acelerada acontece em 9 a 12 me¬ 
ses, enquanto nos procedimentos mistos acontece em 12 
a 18 meses. 16 Essa recomendacao, no entanto, nao se ba- 
seia em resultados dentificos contundentes e diversos es¬ 
tudos nao demonstraram desfechos estatisticamente dis- 
tintos entre mulheres que engravidaram mais precoce ou 
mais tardiamente apos a cirurgia bariatrica. 81 

Tambem sao escassos os resultados sobre a influen- 
da desse intervalo no ganho ponderal durante a gravidez, 
mas gestantes que engravidam em ate 1 ano apos a cirur¬ 
gia parecem ganhar menos peso durante a gestacao quan¬ 
do comparadas as que adiam para depois de 1 ano. 33 

IMPACTO DA GESTACAO SOBRE OS 
RESULTADOS EM LONGO PRAZO DA 
CIRURGIA BARIATRICA 

Sao poucos os estudos publicados sobre a influencia que 
a gestacao pode exercer sobre os resultados em longo pra- 
zo das cirurgias bariatricas. Pham et al. 74 avaliaram os re¬ 
sultados de drurgia bariatrica (banda gastrica ajustavel e 
bypass gastrico em Y de Roux, ambos realizados por via 
laparoscopica) em 84 mulheres que engravidaram apos o 
procedimento e 507 mulheres que nao engravidaram. Eles 
constataram que a perda ponderal foi igual entre os gru- 
pos em 5 anos. Nesse mesmo prazo, tambem nao houve 
diferenca entre elas quanto a frequencia de hipertensao 
arterial, diabetes e dislipidemia, evidendando que, ape¬ 
sar de o grupo que engravidou ter apresentado menor per¬ 
da ponderal em 2 anos de acompanhamento (para aque¬ 
las que fizeram banda gastrica) e maior IMC (para aquelas 
que fizeram bypass em Y de Roux), a ocorrencia da gravi¬ 
dez nao prejudicou os resultados da cirurgia bariatrica em 
longo prazo. 74 
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COMPLICACOES CIRURGICAS 
DURANTE A GESTACAO 

Com o aumento do numero de gestantes que engravidam 
ap6s a realiza<;ao de cirurgia bariatrica, e crescente o nu¬ 
mero de complicates cinirgicas descritas na literatura. E 
importante, portanto, que o obstetra conheca o procedi- 
mento que foi realizado na gestante, esteja afeito ks pos- 
sfveis complicates e tenha sempre o suporte do gastro- 
cirurgiao. 3 ' 15 

O aumento do volume abdominal e a cefaliza^ao do 
utero, em funcao do deslocamento das al^as intestinais, 
predispoem a hernias e tor<;6es causadas pelas mudan^as 
anatomicas no posicionamento das al<;as e das aderen- 
cias. A descida da cabe<;a fetal no termo e, ap6s o parto, a 
involu^ao uterina sao periodos de maiores mudan^as ana¬ 
tomicas intra-abdominais, aumentando a chance de com¬ 
plicates cinirgicas. 110 As cirurgias laparoscdpicas, apesar 
de serem atualmente consideradas a tecnica padrao, apre- 
sentam maiores riscos de aderencia entre al<;as. 87 

Pacientes previamente submetidas k cirurgia de ban- 
da gastrica podem apresentar prolapso gastrico, dilata^ao 
da pon;ao proximal do estomago, ulcera gastrica, compli¬ 
cates do acesso subcutaneo do dispositivo de controle 
de insufla<;ao, migra<;ao da banda e obstrugio do oriffcio 
delimitado pela banda. 15,31 Nessas pacientes, e possfvel 
que sintomas obstrutivos, como ndusea ou vomito, pos- 
sam ser melhorados pelo afrouxamento da banda, prin- 
cipalmente no primeiro trimestre. 39 

As mulheres que foram submetidas ao bypass em Y de 
Roux podem apresentar estenoses, obstrutes intestinais, 
deiscenda dos grampeamentos, hernias intemas e volvos. 15,31 

Muita atenc;ao deve ser dada a gestantes com antece- 
dente de drurgia bariatrica e queixas que podem ser con- 
fimdidas com sintomas comuns da gravidez, como nauseas, 
dores abdominais, constipa^ao e refluxo. O diagnostico e o 
tratamento das complicates nao podem tardar, de forma 
que um alto grau de suspeito deve ser mantido e o limiar 
para se deddir por uma laparotomia exploradora deve ser 
baixo, com a dedsao tomada conjuntamente com gastrod- 
rurgiao, sob pena de se agravar ainda mais o quadro de ab- 
dome agudo e comprometer a vida matema. 49,71,87 

O tempo entre a cirurgia baridtrica e a gesta^ao nao 
parece estar relacionado ao risco de complicates cinirgi- 
cas na gravidez. 81 

COMPLICACOES OBSTIiTRICAS ASSOCIADAS 
AO POS-OPERATORIO DAS CIRURGIAS 

bariAtricas 

Ate pouco tempo atrds, a maior parte dos dados publica- 
dos sobre gestates em mulheres previamente submetidas 


a cirurgia bariatrica consistia em casufsticas pequenas, com 
condusoes limitadas. Com o aumento do numero de pro- 
cedimentos realizados em mulheres na idade fertil, vem 
crescendo as casufsticas de trabalhos publicados sobre esse 
grupo de gestantes, de forma que muitas revisoes de lite¬ 
ratura e algumas metanalises tern sido realizadas a fim de 
se obter resultados mais condusivos sobre a evolu^ao des- 
sas gestates. Nao obstante, as condusoes dessas publica- 
tes ainda devem ser consideradas com cautela, haja vis- 
to que induem estudos heterogeneos quanto ao tipo de 
procedimento realizado, aos desfechos analisados e k com- 
posito de suas populates de estudo e de controle com¬ 
parative. A seguir, serao abordados os dados da literatura 
sobre os desfechos gestacionais de mulheres previamente 
submetidas a drurgia baridtrica. 

Abortamento 

E muito diffcil avaliar a taxa de abortamento em mulhe¬ 
res previamente submetidas a cirurgia bariatrica, uma vez 
que a maioria dos trabalhos publicados consiste em coor- 
tes e estudos de caso-controle retrospectivos e os casos de 
abortamento nao sao inclufdos para andlise. 

Os dados descritos nessas publicates sao bastante 
heterogeneos. Em coorte de 84 gestantes que engravidaram 
apos cirurgia bariatrica, a taxa de abortamento encontrada 
por Pham et al. 74 foi de 3,2%. Em trabalho prospectivo 
multicentrico na Belgica, Devlieger et al. 36 descreveram que 
a taxa de abortamento nesse grupo de mulheres foi de 2% 
e o grupo de Bebber et al., 24 no Rio Grande do Sul, relatou 
taxa de abortamento de 23% em mulheres previamente 
submetidas ao b)/pass gastrico em Y de Roux. Lapolla et al., 54 
avaliando mulheres submetidas a cirurgia de banda gastri¬ 
ca, constataram taxa de abortamento de 10,8%, maior que 
nos seus grupos-controle de gestantes obesas (2,5%) e na- 
quelas de IMC normal (0,3%). 

Diabetes 

Pacientes submetidas a cirurgia bariatrica, espedalmente 
aquelas que fizeram o bypass gastrico em Y de Roux, apre- 
sentam marcadas modifica^oes do metabolismo glicemico. 

A melhora imediata do controle glicemico ap6s a ci¬ 
rurgia bariatrica acontece pelo aumento da sensibilidade 
insulfnica hepdtica, mediado pela restri^ao energetica e 
pelo melhor fiincionamento das celulas beta pancredti- 
cas, secundario ^s modifica(;6es do transito intestinal e ao 
aumento da produgio do peptfdeo intestinal glucagon-li¬ 
ke peptide-1 (GLP-1). Mais tardiamente, a melhora do con¬ 
trole glicemico se intensifica em fun^ao do aumento da 
sensibilidade periferica k insulina resultante da perda pon- 
deral. 53 
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Sao sintomas frequentes nas pacientes que fizeram ci- 
rurgia bariatrica, resultantes das modificagoes do metabo- 
lismo glicfdico, a hipoglicemia hiperinsulinemica pos- 
-prandial e o efeito dumping. 

A obesidade induz o hiperfuncionamento das celu- 
las beta pancreaticas, que podem persistir com produgao 
aumentada de insulina mesmo apos perda massiva de 
peso e redugao da resistencia periferica ao hormonio. As- 
sim, ocorre estado de hiperinsulinismo apos a alimenta- 
gao, o que se associa ao consumo calorico reduzido e fa- 
vorece a hipoglicemia. 15 

Para evitar o sintoma, as mulheres sao orientadas a 
reduzir o consumo de carboidratos de alto mdice glice- 
mico e evitar ingerir lfquidos junto com a refeigao. Se nao 
houver melhora dos sintomas, e possfvel associar acarbo- 
se (droga categoria B do Food and Drug Administration - 
FDA) na dose de 25 a 50 mg apos as refeigoes, ate tres ve- 
zes ao dia, tendo como efeito colateral o surgimento de 
flatos e diarreia, que tendem a melhorar apos algum tem¬ 
po de uso. Outra opgao medicamentosa e a octreotida 
(droga categoria B do FDA) na dose de 25 a 100 jig, em 
injegoes subcutaneas aplicadas 15 a 60 minutos antes da 
refeigao. Esse medicamento inibe a liberagao de insulina 
e de peptideos intestinais. Fora da gravidez, sao descritas 
pancreatectomias parciais para amenizagao dos sintomas, 
situagao nao relatada durante a gestagao. 15 

O efeito dumping ocorre nas pacientes submetidas a 
procedimentos disabsortivos e se da em duas fases. A fase 
precoce acontece em 10 a 30 minutos apos a ingestao de 
alimentos ricos em carboidratos e decorre da chegada ra- 
pida de nutrientes ao intestino delgado pelo bypass. O tran- 
sito rapido desse conteudo leva a um shift osmotico de 11- 
quido para dentro do lumen intestinal, deflagrando 
resposta vasomotora com palpitagoes, mbor, fadiga, sfnco- 
pe, sudorese, dor de cabeca, distensao abdominal, nausea, 
colica e diarreia. A fase tardia acontece em 1 a 3 horas apos 
a alimentagao e decorre da resposta hiperinsulinemica me 
diada por peptideos intestinais, causando hipoglicemia rea- 
tiva, com sudorese, tremores, alteragao de nivel de cons¬ 
cience, palpitagoes e smcope. 4 

Pelo risco do efeito dumping, nao se recomenda fazer 
o TTGO nas pacientes que realizaram drurgias disabsor- 
tivas. Vale ressaltar que mesmo as que fizeram drurgias 
puramente restritivas, apesar de nao apresentarem efeito 
dumping , podem nao tolerar o volume ingerido para rea- 
lizacao do TTGO. 112 

Altemativamente ao TTGO, metodo mais descrito na 
literatura e que e realizado na Clinica Obstetrica do IIC- 
-FMUSP e o perfil glicemico simples, com afericao de gli- 
cemia capilar em jejum e 1 hora apos as refeigoes princi¬ 
pals com cardapio habitual da gestante (depois do cafe 
da manha, pos-almogo e pos-jantar) por 1 semana, entre 


24 e 28 semanas de gestacao, epoca em que seria realiza¬ 
do o TTGO. 3 915 ' 95111 Considera-se o diagnostico de diabe¬ 
tes mellitus gestacional quando menos de 70% das medi- 
das estiverem dentro da meta glicemica, a saber: 95 mg/dL 
no jejum e 140 mg/dL 1 hora pos-prandial. 111 

Outras altemativas ao TTGO foram descritas, como o 
uso de sensor contmuo de glicemia ( continuous glucose mo¬ 
nitoring system - CGMS) por 3 dias, 5,112 mas trata-se de me¬ 
todo caro e pouco disponivel. Outra proposta seria a rea- 
lizacao de sobrecarga com glicose intravenosa, 45 mas nao 
ha consenso sobre valores diagnosticos e repercussoes pe- 
rinatais para esse teste, uma vez que se sabe que a inges¬ 
tao oral de glicose induz excursoes glicemicas menores 
que a administracao intravenosa de glicose. Alem disso, a 
ingestao oral regula de maneira diferente a producao de 
insulina, com a liberacao dos peptideos intestinais, como 
o GLP-1 e o glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP), 
que exercem papel importante na homeostase glicemi¬ 
ca. 40 ' 77 Sendo assim, a proposta de menor custo e maior 
aplicabilidade seria, portanto, a afericao com o perfil gli¬ 
cemico simples & epoca que seria realizado o TTGO, como 
previamente mencionado. 

Sobre a frequencia de diabetes mellitus gestacional na 
literatura, os resultados sao bastante incondusivos, espe- 
cialmente porque a maior parte dos estudos nao explici- 
ta os criterios diagnosticos adotados 114 e os criterios e me- 
todos para diagnostico de diabetes mellitus gestacional em 
pacientes pos-cirurgia bariatrica nao estao padronizados. 
A incidencia de diabetes mellitus gestadonal descrita na Cli¬ 
nica Obstetrica do IlC-FMUSP em coorte retrospectiva 
avaliada por Nomura et al. 68 foi de 3,3%. 

Os dados da literatura sao conflitantes sobre a redu- 
Cao no risco de diabetes mellitus gestacional em mulheres 
apos cirurgia bariatrica, apesar de muitos indicarem re- 
ducao da incidencia dessa complicacao apos o procedi- 
mento, especialmente quando comparadas a gestantes 
mais obesas. 27114 

Em coorte retrospectiva americana, o risco de diabe¬ 
tes mellitus gestacional foi menor nas gestantes pos-drur- 
gia bariatrica tanto quando comparadas a gestantes de 
mesmo IMC pre-cirurgico (obesidade morbida), como 
quando comparadas a gestantes de mesmo IMC pos-ci- 
rurgico, que ainda apresentavam obesidade. 56 

Em estudo frances tipo caso-controle, houve redugao 
da inddenda de diabetes mellitus gestadonal em gestantes 
apos realizagao de banda gastrica laparoscopica quando 
comparadas a gestantes obesas pareadas por IMC. 39 

Na maior coorte publicada sobre o tema, Johansson 
et al. 52 descreveram que, quando comparadas a gestantes 
pareadas para o IMC pre-drurgico, gestantes pos-bariatri- 
cas apresentaram menor frequencia de diabetes mellitus 
gestadonal ( odds ratio 0,25; IC 95%; 0,13-0,47), alem de 
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menor necessidade de insulina para controle da glicemia 
(0,7 versus 3,6%; p < 0,001). 

Em sua metanalise, ao comparar mulheres obesas com 
aquelas que realizaram cirurgia bariatrica previamente k 
gravidez, Yi et al. 127 relataram que o diagnostico de diabe¬ 
tes mellitus gestacional foi menos frequente naquelas sub- 
metidas ao procedimento (odds ratio 0,31; IC 95%; 0,15- 
0,65). Adicionalmente, observaram esse efeito protetor 
tanto naquelas que engravidaram em ate 2 anos apos a ci 
rurgia ( odds ratio 0,22; IC 95%; 0,14-0,34) quanto naque¬ 
las que engravidaram apos 2 anos da cirurgia ( odds ratio 
0,19; IC 95%; 0,04-0,94). 

De acordo com Amsalem et al., 20 o efeito protetor da 
cirurgia bariatrica persiste em gestagoes sucessivas pos- 
-procedimento. Os autores descreveram taxas menores de 
macrossomia tanto na primeira como na segunda gesta- 
<;ao apos a cirurgia bariatrica quando comparadas a ges- 
tagoes previas ao procedimento. 20 

Patel et al., 71 no entanto, nao obtiveram diferenga sig- 
nificativa na ocorrencia de diabetes mellitus gestacional 
comparando gestantes pos-drurgia bariatrica a gestantes- 
controle nao obesas, obesas e com obesidade morbida. 

Outros autores tambem nao identificaram esse efeito 
protetor da druigia bariatrica para diabetes mellitus gestado- 
nal quando em comparagao com mulheres de mesmo IMC 
ou mesmo com a popula<;ao geral de gestantes, por vezes 
apresentando ate aumento do risco de diabetes mellitus ges- 
tadonal em comparagao com gravidas de IMC normal. 26 ' 53,83,114 

Tambem e predso apontar que desde a adogao dos no- 
vos criterios diagnosticos para diabetes mellitus gestacional 
propostos pela International Association of Diabetes and Preg¬ 
nancy Study Groups (IADPSG) 102 quase nao ha estudos so- 
bre o impacto da nova forma de diagnostico na populagao 
de mulheres pos-cirurgia bariatrica. Em estudo retrospecti- 
vo, Freitas et al. 45 compararam a frequenda de diabetes mel¬ 
litus gestacional entre gestantes pesquisadas para a doenga 
de acordo com os criterios antigos de Carpenter e Coustan 
e de acordo com os novos criterios diagnosticos propostos 
pela IADPSG. Os autores descreveram que pacientes sub- 
metidas a cirurgia bariatrica apresentam incremento signi- 
ficativo da glicemia 1 hora apos a sobrecarga, com decres- 
cimo acentuado na glicemia em 2 horas e em 3 horas 
(medida aferida apenas naquelas que fizeram o teste com 
100 g de glicose), chegando mesmo a apresentarem hipo- 
glicemia nessas ultimas medidas. Dessa forma, como o pico 
de glicemia ocorreu isoladamente em 1 hora apos sobre¬ 
carga, os autores relataram que nao houve nenhum caso 
de diabetes mellitus gestadonal entre as que seguiram os cri¬ 
terios de Carpenter e Coustan (que exigiam dois valores al- 
terados para diagnostico), mas 50% daquelas rastreadas se- 
gundo os novos criterios para diabetes mellitus gestacional 
apresentaram a doen<;a, todas por hiperglicemia isolada 


apos 1 hora de sobrecarga. Nenhuma paciente avaliada nes- 
sa casuistica apresentou valores de glicemia em jejum alte- 
rados no primeiro trimestre e, significativamente, quase 
60% das gestantes apresentaram dumping apos a sobrecar¬ 
ga, apontando que novos metodos de diagnostico sao ne- 
cessarios para esse grupo de gestantes. 45 

Com relagao aos resultados perinatais, gestantes com 
diabetes mellitus gestacional pos-drurgia bariatrica apresen¬ 
tam resultados semelhantes aos de gestantes com diabetes 
mellitus gestacional que nao foram submetidas k drurgia. 84 

Si'ndromes hipertensivas 

Assim como para o desfecho de diabetes mellitus gestado¬ 
nal, a literatura sobre a ocorrencia de sindromes hiperten¬ 
sivas na gestagao apos drurgia bariatrica e controveisa, mas 
muitos estudos apontam que a cirurgia bariatrica reduz o 
risco de sindromes hipertensivas na gravidez. 14,39 Mesmo 
entre gestantes que fizeram drurgia bariatrica, aquelas que 
alcan<;am grande perda ponderal e deixam de ser obesas 
antes de engravidar apresentam menor risco de sindromes 
hipertensivas durante a gravidez se comparadas Aquelas 
que engravidam ainda com diagnostico de obesidade. 88 

Em casuistica da Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a 
prevalencia de hipertensao arterial cronica entre gestan¬ 
tes previamente submetidas a bypass em Y de Roux foi de 
30% das gestagoes. 68 

Berlac et al. 26 compararam gestagoes de mulheres sub¬ 
metidas previamente a bypass gastrico em Y de Roux ks de 
mulheres pareadas pelo IMC pre-cirurgico e tambem a 
gestantes nao obesas, todas pareadas por idade, paridade 
e ano do parto. Os autores observaram que a realizagao 
da cirurgia bariatrica reduziu os riscos de pre-eclampsia, 
de cesarea de emergencia e de asfixia perinatal quando 
comparados aos de gestantes obesas. Quando compara¬ 
das a gestantes com peso normal, no entanto, pacientes 
pos-bariatricas apresentaram maior risco de sindromes hi¬ 
pertensivas e seus recem-nascidos apresentaram menor 
peso ao nascimento e maior frequenda de intemagao em 
unidade de terapia intensiva neonatal. 26 

Na metanalise de Yi et al., 127 foi observado efeito pro¬ 
tetor da cirurgia bariatrica para sindromes hipertensivas 
quando em comparagao com gestantes obesas que nao 
foram submetidas ao procedimento (odds ratio 0,42; 
IC 95%; 0,23-0,78). 

Quando comparadas gesta^oes pre-cirurgicas a gesta- 
<;oes pos-cirurgia bariatrica, observa-se redu<;ao no risco 
de sindromes hipertensivas na gesta<;ao. 2125,91,114 Esse efei¬ 
to protetor parece persistir mesmo em gestagoes sucessi¬ 
vas apos o procedimento, segundo estudo de Amsalem et 
al., 20 em que observaram que as taxas de sindromes hiper¬ 
tensivas foram menores tanto na primeira como na se- 
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gunda gestacao apos drurgia bariatrica quando compara- 
das a gestacao anterior ao procedimento. 

Em oposicao a esses achados, Patel et al. 71 nao obti- 
veram diferenca significativa na frequencia de sindromes 
hipertensivas entre gestantes pos-bariatricas quando com- 
paradas a gestantes nao obesas, obesas e com obesidade 
morbida. Outros autores tambem nao evidenciaram efei- 
to protetor da cirurgia bariatrica para o desenvolvimento 
de pre eclampsia quando comparadas a gestacoes de mu- 
lheres-controle de igual IMC 53,56 ou de IMC mais alto. 56,77 

Ainda, quando comparadas a populacao geral, Lapol- 
la et al. 54 observaram maiores taxas de pre-edampsia em 
mulheres pos-bariatricas. Da mesma forma, Sheiner et al. 83 
observaram maior frequencia de hipertensao arterial cro- 
nica nesse grupo de mulheres, embora nao tenham ob- 
seivado diferencas nas taxas de pre-eclampsia leve ou gra¬ 
ve em relacao as gestantes da populacao geral. 

Deficiencias nutricionais maternas 

Padentes que realizaram cirurgia bariatrica estao mais sus- 
cetiveis a carencias nutricionais, mesmo fora do periodo 
gestacional. 

Naquelas com antecedente de tecnicas restritivas, ape- 
sar de serem menos ffequentes as deficiendas nutridonais, 12 
a ingestao de micro e macronutrientes e reduzida. Alem 
disso, a menor acidez gastrica compromete a absorcao de 
ferro, ja que prejudica a conversao do Fe 3+ , insoluvel, para 
Fe 2+ , soluvel. Pode-se assodar a administracao do ferro com 
vitamina C para aumentar sua absorcao. 442 

Nas mulheres submetidas a procedimentos mistos, 
em especial o bypass em Y de Roux, alem da reducao de 
acidez da mucosa gastrica prejudicando a conversao do 
Fe 3+ em Fe 2+ , a transposicao do duodeno, onde seria ab- 
sorvido, acentua a deficiencia de ferro. A absorcao da vi¬ 
tamina B12 no ileo distal tambem fica prejudicada, pois 
carece tanto da acidez como do fator intrinseco gastricos. 
Deficiencia de calcio, acido folico e vitamina D tambem 
sao comuns, pois sao tipicamente absorvidos no duode¬ 
no transpassado, motivo pelo qual defidencias desses mi- 
cronutrientes devem ser pesquisadas ativamente. 4 

Em publicacao de Nomura et al. 68 da Clinica Obste- 
trica do HC-FMUSP, 86,7% das gestantes pos-bypass em Y 
de Roux apresentaram anemia durante a gestacao. Os au¬ 
tores constataram maior prevalencia de anemia e de ne- 
cessidade de ferro intravenoso ou transfusao de sangue 
nas gestantes que engravidaram 4 anos ou mais apos a ci¬ 
rurgia. 67 

Em sua casuistica no Rio Grande do Sul, Bebber et al. 24 
identificaram deficienda de vitamina B12 em 53,4% das 
gestantes, de ferro em 6,7%, de ferritina em 41,7%, de ad- 
do folico em 16,7% e de caldo em 16,7% delas. 


Comparando resultados nutricionais entre pacientes 
submetidas a tres tipos de cirurgia (derivacao biliopan- 
cxeatica, bypass gastrico em Y de Roux e gastrectomia ver¬ 
tical), Mead et al. 63 relataram que os mveis de hemoglo- 
bina e hematocrito diminuiram durante a gravidez para 
os tres procedimentos, os mveis de ferritina reduziram na¬ 
quelas com derivacao biliopancreatica, os mveis de acido 
folico aumentaram ao longo da gravidez (muito prova- 
velmente em consequenda da administracao de rotina de 
complemento vitammico durante o pre-natal), os mveis 
de vitamina B12 mantiveram-se estaveis durante a gravi¬ 
dez nos tres grupos (mas inferiores aos mveis pre-baria- 
trica para aquelas com derivacao biliopancreatica e bypass 
em Y de Roux), a albumina serica diminuiu durante a gra¬ 
videz nos tres grupos (mas manteve-se dentro dos mveis 
de normalidade) e os niveis de calcio, apesar de terem di- 
minuido em sua dosagem absoluta, mantiveram-se cons- 
tantes na gravidez para os tres grupos. 

A vitamina K e altamente lipossoluvel e depende de 
sais biliares para sua absorcao. Especialmente nos proce¬ 
dimentos disabsortivos, em razao do curto contato com 
sais biliares e da reduzida area de absorcao, alem da redu¬ 
zida ingestao de lipides, e mais comum haver deficiencia 
de vitamina K. 42,51 Em estudo de coorte prospective, Jans 
et al. 51 constataram niveis mais baixos de vitamina K em 
gestantes com antecedente de cirurgia bariatrica que em 
gestantes-controle. A reposicao oral de vitamina K nessas 
gestantes foi capaz de normalizar seus niveis sericos. 51 Me¬ 
nos de 10% da vitamina K suplementada, essencial para 
a atividade dos fatores de coagulacao II, VII, IX e X, e trans- 
ferida pela placenta, o que causa preocupacao sobre os ris- 
cos de hemorragia intracraniana por deficiencia de vita¬ 
mina K nos recem-nascidos de mulheres que realizaram 
cirurgia bariatrica, particularmente naquelas que realiza¬ 
ram cirurgias disabsortivas. 42 51 Nao ha, no entanto, pro¬ 
tocols padronizados para o rastreamento e a reposicao 
de vitamina K na gravidez apos cirurgia bariatrica. 

A cirurgia bariatrica tambem pode contribuir para a 
deficiencia de vitamina D, que e lipossoluvel e tern sua 
absorcao prejudicada nas cirurgias disabsortivas. 11 Apesar 
da reconhecida importancia da vitamina A para o sistema 
imunologico e de sua deficiencia estar associada a ceguei- 
ra notuma e micxoftalmia, mesmo com alguns relatos de 
casos, a literatura carece de estudos sobre deficiencia de 
vitamina A na gestacao pos-bariatrica. 58 E preciso ter cui- 
dado tambem com o excesso de vitamina A, visto que e 
ffequentemente administrada em assodacao a vitamina D. 
Deve-se evitar doses maiores que 5.000 lll/dia, associa- 
das a embriopatia retinoide 2 

Apesar de nao haver consenso sobre aumento do ris- 
co de malformacoes nesse grupo de mulheres, 91 especial¬ 
mente defeitos abertos do tubo neural, existem relatos de 


956 


» CAPiTULO 32 OBESIDADEEGRAVIDEZ 


caso na literature associando malformagoes e deficiencia 
de folato. Al£m da redu<;ao da ingestao e da absor<;ao, a 
deficiencia de folato pode estar associada k deficiencia da 
vitamina B12, que atua como coenzima pare conversao 
da forma ativa do folato. 107108 * 112 

As deficiencias de calcio nem sempre sao identifica- 
das pela dosagem s£rica, uma vez que existe compensa- 
<;ao protetiva dos nfveis s£ricos de calcio pela reabsor<;ao 
6ssea. Dessa forma, biomarcadores dessa reabsor<;ao sao 
uteis na avalia<;ao da deficiencia de calcio, como o aumen- 
to da fosfatase alcalina e do paratormonio (PFH). Em pa- 
cientes com acloridria (pela ressec<;ao de mucosa gastri- 
ca), a biodisponibilidade do carbonato de calcio e do 
citrato de calcio £, respectivamente, de 4 e 45%, devendo 
este ultimo ser preferido quando disponfvel. 112 

Em coorte prospectiva multicentrica, Devlieger et al. 36 
atentam para risco de deficiencia de micronutrientes como 
vitamina A, vitamina Bl, vitamina B12 e vitamina D, tanto 
em mulheres previamente submetidas a cirurgias restritivas 
como nas submetidas a drurgias disabsortivas e refor<;a a 
importancia de se garentir tanto dieta como suplementagao 
vitammica adequadas nesse grupo de mulheres. 

Idealmente, recomenda-se que se verifique a cada tri- 
mestre os nfveis s£ricos de hemoglobina, ferro, ferritina, 
vitamina B12, acido fdlico, vitamina D e calcio. 72 As do¬ 
ses sugeridas para reposi<;ao na gravidez 4 * 8 ' 12 * 103 estao des- 
critas naTabela 5. 


TABELA 5. Doses sugeridas para suplementa^ao de micronu¬ 

trientes durante a gravidez em mulheres com ante¬ 
cedente de cirurgia bariatrica (especialmente cirur¬ 
gias disabsortivas) 

Micronutriente 

Doses sugeridas 

Ferro (fumarato ierroso 6 mais bem 
tolerado que sulfato ierroso) 

200 mg/dia 

Vitamina B12 

500-1.000 pg/dia, VO, ou 
1000 )4.g/mes, IM 

Acido i6lico 

400 pg/ dia 

Vitamina D 

400-600 Ul/dia 

Calci* (citrate de calci* 6 melh*r 
que carbonato de calcb) 

1.200-1.500 mg/dia 


IN': via intramuscular; VO: via oral. 


Trabalho de parto prematuro 

Nao existe consenso na literature sobre associa<;ao entre o 
antecedente de cirurgia bariatrica e a ocorrencia de traba¬ 
lho de parto prematuro, embora alguns estudos apontem 
pare aumento do risco nessas gestantes, 114 especialmente 
naquelas que perderam muito peso antes de engravidar. 


A taxa de prematuridade observada no grupo de ges¬ 
tantes acompanhadas por Nomura et al.* 8 no HC-FMUSP 
foi de 6,7%, semelhante kjuela relatada pelo giupo gau- 
cho de Bebber et al., 24 que foi de 6,9%. 

Em grande estudo sueco envolvendo 2.511 gestantes pre¬ 
viamente submetidas a druigia bariatrica pareadas com 12.3 79 
gestantes-controle, Roos et al. 76 observaram aumento no ris¬ 
co de parto prematuro no primeiro grupo, com taxas de 9,7% 
de partos pr£-termo (odds ratio 1,7; IC 95%; 1,4-2). No en- 
tanto, ao estratificar pelo IMC no infdo da gestagao, esse au¬ 
mento de risco deixou de ser observado naquelas com IMC 
superior ou igual a 35 kg/m 2 . Ao compararem todas as ges¬ 
tantes p6s-dnngia bariatrica exdusivamente as gestantes-con¬ 
trole com esse IMC (nao mais pareadas por IMC), o risco de 
prematuridade manteve se aumentado no primeiro grupo. 76 

Da mesma forma, Lesko et al. 56 tamb£m observaram 
maiores taxas de prematuridade (20%) em gestantes p6s- 
drurgia bariatrica do que em gravidas de mesmo IMC pr£- 
gestacional (odds ratio 3,64; IC 95%; 1,49-8,90]. 

Em compara^ao com a popula^ao de gestantes de IMC 
normal, Lapolla et al. 54 relataram taxas maiores de prema¬ 
turidade (17,6 versus 3,6%). 

Em contradi<;ao com esses dados, Kjaeret al. 53 nao ob¬ 
servaram diferenga na taxa de prematuridade entre gestan¬ 
tes p6s-bariatricas quando comparadas a gestantes de mes¬ 
ma idade, paridade e IMC (odds ratio 1,23; IC 95%; 0,78-1,94). 
Da mesma maneira, comparadando popula<;ao de gestan¬ 
tes de mesmo IMC pr£-cirurgico, Johansson et al. 52 nao ob¬ 
servaram diferen<;as significativas nas taxas de prematurida¬ 
de pare mulheres que realizaram cirurgia bariatrica; em 
analise multivariada, no entanto, os autores relataram au¬ 
mento do risco de prematuridade para aquelas que perde¬ 
ram mais de 12,9 pontos de IMC ap6s o procedimento. 

Crescimento uterino anormal 

Muitos estudos apontam que a realiza^ao de cirurgia baria¬ 
trica previamente k gestagao influencia o ganho de peso in- 
trauterino, como desaito na metanalise de Galazis et al. 114 
Como nesse grupo de mulheres, que frequentemente en- 
gravidam ainda obesas, a altura uterina pode ser de mais 
dificil mensura<;ao, a avalia<;ao seriada com ultrassono- 
grafia £ ainda mais relevante. 4 

Na popula<;ao estudada por Nomura et al.* 8 a inciden- 
cia de fetos PIG foi de 23,3%. 

A realiza<;ao de cirurgia bariatrica previamente k ges- 
ta<;ao € fator de prote<;ao para o diagndstico de feto GIG 
e de macrossomia fetal e fator de risco para o diagndsti- 
co de feto PIG quando comparadas a mulheres obesas. 56,76 

Em recente metanalise de Yi et al., 127 a chance de apre- 
sentar macrossomia foi 60% menor nas mulheres que fi- 
zeram cirurgia bariatrica quando comparadas as obesas 
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([odds ratio 0,60; IC 95%; 0,24-0,67) e a chance de feto PIG 
foi cerca de duas vezes maior naquele grupo (odds ratio 
2,16; IC 95%; 1,8-3,66). 127 

Mesmo comparadas a gestantes de mesmo IMC pre- 
gestacional, Kjaer et al. 53 observaram que a cirurgia bari¬ 
atrica exerceu efeito protetor para a ocorrencia de fetos 
GIG (odds ratio 0,31; IC 95%; 0,15-0,65) e de risco para 
fetos PIG (odds ratio 2,29; IC 95%; 1,33-3,96). Esse efeito 
foi ainda maior quando avaliadas exclusivamente aque- 
las submetidas a cirurgia de bypass gastiico (odds ratio 0,09 
paia fetos GIG e odds ratio 2,78 para fetos PIG). Da mes- 
ma forma, ao compararem mulheres de mesmo IMC, 
Lesko et al. 56 relataram que, apesar de ter sido menor a 
frequencia de maaossomia observada, quando analise foi 
ajustada para varidveis matemas, nao houve diferen<;a na 
frequencia de macrossomia. A frequencia de feto PIG, no 
entanto, manteve-se maior naquelas p6s-cirurgia bariatri- 
ca mesmo quando ajustadas variaveis de confusao, evi- 
denciando fator de risco para esse desfecho nas mulheres 
de mesmo IMC pre-gestacional. Santulli et al. 78 descreve- 
ram menor peso ao nascer nos filhos de mulheres previa- 
mente submetidas ao bypass em Y de Roux que em gestan¬ 
tes de IMC normal. 

Johansson et al. 32 tambem relataram menor risco de 
feto GIG e macrossomia e maior risco de feto PIG em ges¬ 
tantes p6s-bariatricas comparadas a gestantes de mesmo 
IMC pre-gestacional. Quando realizadas analises multi- 
variadas, observou-se que o efeito de prote^ao para feto 
GIG foi maior nas gestantes p6s-bariatricas que perderam 
mais de 12,9 pontos de IMC ap6s o procedimento e que 
o efeito de risco para feto PIG foi maior naquelas que en- 
gravidaram ap6s 1,8 ano do procedimento. 

Por sua vez, ao comparar com a popula<;ao geral de 
gestantes, Sheiner et al. 83 observaram nao apenas maior 
frequencia de RCF naquelas previamente submetidas a d- 
ruigia bariatrica (5 versus 2%; p < 0,001), mas tambem 
maior frequencia de macrossomia (9,4 versus 4,6%; 
p < 0,001) nesse grupo. Ap6s analise multivariada, os au- 
tores relataram perda do efeito de risco para RCF (odds ra¬ 
tio 1,4; IC 95%; 0,9-2,1; p = 0,063), mantendo-se o risco 
para macrossomia (odds ratio 2,1; IC 95%; 1,4-3; 
p<0,001). 83 

Entre as tecnicas cirurgicas, ao comparar drurgias mis- 
tas e puramente restritivas, Sheiner et al. 80 relataram me¬ 
nor peso ao nascer nas gesta^oes de pacientes que reali- 
zaram banda gastrica laparoscdpica e gastrectomia vertical 
do que naquelas em que foi realizado bypass em Y de Roux, 
apesar de nao ter havido diferen<;a significativa entre as 
tecnicas quanto as taxas de baixo peso ao nascimento e 
de macrossomia. Esse resultado diverge da metanalise de 
Galazis et al., 114 que sugere que procedimentos restritivos 


deveriam ser preferidos aos disabsortivos, a fim de se mi- 
nimizar o risco de RCF. 

Via de parto 

Como ja foi previamente discutido, as taxas de cesarea sao 
maiores em gestantes obesas que naquelas com IMC nor¬ 
mal. No entanto, parece nao parece haver redu<;ao nem 
aumento significativo na taxa de cesarea em gestantes pre¬ 
viamente submetidas a cirurgia bariatrica quando com¬ 
paradas as gestantes com obesidade. 6 ' 14,114,127 

Apesar de nao terem evidenciado diferen<;a nas taxas 
de cesarea, Lesko et al. 56 apontaram maior frequencia de 
parto vaginal instrumentado em gestantes submetidas a 
cirurgia baridtrica que em mulheres com maior IMC. 

Stone et al. 88 relataram que gestantes previamente sub¬ 
metidas a cirurgia bariatrica, mas que conseguiram deixar 
de ser obesas antes da gesta<;ao, apresentaram menores ta¬ 
xas de cesarea que aquelas que ainda permaneciam obe¬ 
sas no momento em que engravidaram. 

Mesmo quando pareadas a gestantes com mesmo 
IMC, a cirurgia bariatrica parece nao exercer influencia sig¬ 
nificativa na via de parto. 53 

Em casui'stica do HC-FMUSP, a taxa de cesarea em ges¬ 
tantes previamente submetidas a bypass gastrico em de Y 
de Roux foi de 70%. 68 

Quando comparadas a popula<;ao geral de gestantes, 
Sheiner et al 83 observaram maior frequencia de inducao de 
parto (23,8 versus 10,9%; p < 0,001) e de falha de indu<;ao 
(1,7 versus 0,4%; p < 0,001) naquelas com antecedente de 
drurgia bariatrica. Mesmo ap6s ajuste para fatores de con¬ 
fusao, como cesarea previa, tratamento para infeitilidade, 
rotura prematura de membranas, indu^ao de parto, diabe¬ 
tes mellitus, sfndromes hipertensivas, obesidade e macros¬ 
somia, o antecedente de drurgia bariatrica previa persistiu 
como fator de risco para cesarea, aumentando a probabili- 
dade do procedimento em mais de duas vezes, o que, se- 
gundo os autores, parece estar mais relacionado a vieses do 
cuidador do que a fundamentos fisiopatoldgicos. 

Pos-parto 

Alguns cuidados especfficos estao descritos para mulhe¬ 
res com antecedente de cirurgia bariatrica no puerperio. 

Em virtude do risco aumentado de ulcera^ao da pe- 
quena bolsa gastrica criada pela cirurgia restritiva ou mis- 
ta, recomenda-se que sejam evitados os anti-inflamatd- 
rios nao hormonais nessas puerperas. 

E preciso tambem hear atento a perda ponderal exces- 
siva nessas mulheres, ja que a amamenta<;ao demanda 
maior aporte caldrico, muitas vezes nao tolerado pela lac- 
tante que tern restri^ao a ingestao de volume. Especial aten- 
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gao deve ser dada ao risco de deficiencia de calcio, cuja ne- 
cessidade esta aumentada durante a amamenta<;ao. 

Os pediatras tamb£m precisam ficar atentos a caren- 
cias nutricionais no lactente por causa do risco de defi¬ 
ciencia no teor de micronutrientes do leite matemo, como 
a vitamina B12. 4 ' 15 

Mortalidade perinatal 

Nao ha consenso na literatura se o antecedente de cirur- 
gia bariatrica aumenta a morbidade e mortalidade peri¬ 
natal e os dados publicados sao insuficientes para avaliar 
esse desfecho, felizmente incomum. 

Em coorte dinamarquesa publicada por Berlac et al., 26 
a taxa de 6bito fetal foi de 0,5%. 

Roos et al. 76 nao observaram diferen^a significativa en- 
tre pacientes pos-cirurgia bariatrica e gestantes-controle 
quanto ao risco de obito fetal, sendo as frequences en- 
contradas pelos autores de 0,79 e 0,6%, respectivamente. 

Por sua vez, Lesko et al. 56 relataram maior incidencia 
de obito perinatal (5,7%) em gestantes pos-cirurgia ba- 
riltrica do que em gestantes-controle de mesmo IMC (odds 
ratio 19,04; IC 95%; 1,1-358,35), sendo que tres dos qua- 
tro obitos de sua casuistica foram associados a partos pre- 
maturos. 

Lapolla et al. 54 observaram maior risco de admissao 
em unidade de terapia intensiva neonatal em filhos de 
mulheres pos-banda gastrica. 

Apesar de nao terem observado diferenga nas taxas de 
malformates congenitas, Johansson et al. 52 observaram 
diferen<;a limftrofe no desfecho combinado obito fetal/ 
neonatal, sendo pouco maior naquelas previamente sub- 
metidas a cirurgia bariatrica do que em gestantes parea- 
das por IMC pr£-operatorio (odds ratio 2,39; IC 95%; 0,98- 
5,85; p = 0,06). 

Em sua metanalise, Galazis et al. 114 encontraram maior 
risco de admissao em unidade de terapia intensiva neo¬ 
natal nos casos de gestantes pos-cirurgia bariatrica (odds 
ratio 1,38; IC 95%; 1,02-1,86), inclusive quando pareadas 
a gestantes-controle de mesmo IMC pr^-cirurgia ou pr£- 
-gestacional. 

Desenvolvimento futuro da crianga 

Por tratar-se de procedimento relativamente recente na li¬ 
teratura, nao existem dados conclusivos sobre os resulta- 
dos em longo prazo de filhos de mulheres que engravida- 
ram apos cirurgia bariatrica. 

Atualmente, sabe-se que a preven^ao da obesidade de- 
veria comegar mesmo antes da concepcao, uma vez que 
o IMC matemo pr^-gravfdico € importante fator preditor 


de obesidade infantil na idade escolar. O ambiente intrau- 
terino tamb£m ^ crucial para o desenvolvimento da obe- 
sidade. 7,17 

Em estudo brasileiro retrospectivo envolvendo deze- 
nove mulheres, onze crian^as nascidas antes da cirurgia 
bariatrica e 32 nascidas depois do procedimento, Dell'Ag- 
nolo et al. 34 observaram menor frequencia de sobrepeso/ 
obesidade nas crian^as concebidas apos o procedimento 
(31,2%) do que naquelas que nasceram antes do mesmo 
(54,5%). Os dados dos autores nao foram suficientes para 
investigar diferen<;as de desenvolvimento neuropsicomo- 
tor entre os grupos, e estudos prospectivos e com maio- 
res casufsticas ainda sao necessarios para se estabelecer 
conclusoes sobre esse tema. 

Da mesma forma, em resultados parciais de sua ca 
sufstica de 113 gestantes, Mead et al. 63 relataram que crian- 
(;as concebidas apos a cirurgia bariatrica apresentaram me¬ 
nor IMC do que aquelas nascidas antes do procedimento 
(IMC 24,5 + 5,5 versus 17,2 ± 3,5; p < 0,001). 

Al£m do impacto que a cirurgia bariatrica causa no 
peso ao nasdmento, outras evidencias sugerem que a gran¬ 
de perda de peso matemo anterior a gesta<;ao tamb£m traz 
consequencias impactantes para o perfil metabolico futu- 
ro dessas cnangas. Em estudo de corte transversal que com- 
parou 54 filhos nascidos antes da derivagao biliopancre- 
atica com 57 filhos nascidos apos o procedimento, Smith 
et al. 86 observaram uma redugao de tres vezes na frequen¬ 
ce de obesidade grave naqueles que nasceram apos a in- 
tervengao; mudan^a no perfil lipidico, com maiores taxas 
de HDL e menor relagao triglicdides/HDL; a\€m de me¬ 
nor resistenda insulfnica. Esse grupo tamb^m apresentou 
menores niveis de marcadores inflamatorios como a pro- 
tefna C reativa, menores valores de leptina e maiores nf- 
veis de grelina, fatores relacionados a saciedade e tipica- 
mente alterados em individuos obesos. Uma vez que os 
jovens que nasceram antes do procedimento tinham 
passado em m£dia 60% de suas vidas em ambiente "pos- 
-cirurgia bariatrica de suas maes", os autores creditam as 
diferen<;as encontradas as mudan(;as do ambiente intrau- 
terino e aos potenciais fatores epigen&icos secundarios a 
perda de peso matemo, ressaltando a importancia desse 
evento para o futuro metabolico de seus filhos. 86 

Dessa forma, al£m de reduzir a obesidade e suas com¬ 
plicates nas maes, a cirurgia bariatrica anterior a gesta- 
gio tamb£m pode ser pe(;a-chave no rompimento do ci- 
clo vicioso da obesidade na populagao. 


PONTOS-CHAVE 


• A obesidade e definida como o acumulo anormal ou excessivo de gor- 
dura que pode ser prejudicial £ saude. 
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• A definigao de obesidade durante a gestagao varia na literatura, mas o 
metodo mais utilizado baseia-se no indice de massa corporal pre-gra- 
vidico e no ganho de peso durante a gestagao. 

• A obesidade e epidemica e ja supera o tabagismo como principal con- 
digao clihica queexige alerta em nivel de saude publica. 

• Ha forte correlagao entre obesidade e sindrome metabolica. A obesi¬ 
dade e reconhecida como importante fatorde risco para infertilidade 
de causa anovulatoria, hipertensao arterial sistemica e resistencia peri- 
ferica a insulina. 

• O diagnostico de diabetes mellitus gestacional e 3,76 vezes mais fre- 
quente nessas paciente quando comparadas as nao obesas. 

• A associagao entre obesidade e gravidez aumenta a chance de even- 
tos tromboembolicos nessas pacientes. 

• O numero de mulheres que engravidam apos a realizagao de cirurgia 
bariatrica vem aumentando nas ultimas decadas e os cuidados nesse 
grupo devem comegar ja no periodo preconcepcional, por equipe mul- 
tidisciplinar. 

• Deve-se buscar ativamente e compensar doengas frequentemente as- 
sociadas a obesidade, como diabetes, hipertensao e doengas psiquia- 
tricas. 

• Deve-se atentar e tratar deficiencias de nutrientes, como de ferro, vita- 
mina B12, folato, vitamina K, calcio e vitamina D. 

• Os tres tipos de cirurgia bariatrica sao: restritivas, disabsortivas e mis- 
tas. As mais realizadas sao as restritivas (especialmente a banda gastri- 
ca) e as mistas (especialmente o bypass gastrico em Y de Roux); nao 
ha evidencia de superioridade de uma tecnica sobre as demais quan¬ 
to aos desfechos gestacionais. 

• Recomenda-se que a mulher aguarde 12 a 24 meses apos a cirurgia ba¬ 
riatrica para engravidar; a fim de evitar o periodo de perda de peso ace- 
lerada; contudo, nao existem evidences suficientes sobre diferenga nos 
desfechos gestacionais daquelas que engravidam antes desse periodo. 

• A gravidez parece nao influenciar os resultados da cirurgia bariatrica 
em longo prazo. 

• As mudangas anatomicas da cavidade abdominal durante a gestagao 
predispoem a complicagoes cirurgicas, como volvos, hernias internas, 
prolapsos de bandas e obstrugoes intestinais; os sintomas podem ser 
confundidos com queixas comuns da gravidez; nao se deve atrasar o 
diagnostico e o tratamento precoces. 

• Pelo risco de dumping , o teste de tolerancia a glicose oral nao deve ser 
realizado em mulheres com antecedente de tecnicas disabsortivas ou 
mistas de cirurgia bariatrica. Mesmo naquelas que se submeteram a 
procedimentos restritivos, o volume a ser ingerido pode nao ser bem 
tolerado. Altemativamente, a pesquisa de diabetes mellitus gestacional 
nessas gestantes e realizada pela medida de glicemia em jejum inicial e 
por perfil glicemico simples realizado entre 24 e 28 semanas de ges¬ 
tagao. O risco de diabetes mellitus gestacional e menor em pacientes 
pos-cirurgia bariatrica do que em gestantes obesas; quando compara¬ 
das a gestantes de mesmo indice de massa corporal, de indice normal e 
a populagao geral de gestantes, no entanto, existem resultados conflitan- 
tes na literatura, apontando risco igual ou ate mesmo maior de diabetes 
mellitus gestacional nesse grupo de gestantes. 

• O risco de sindromes hipertensivas e menor em pacientes pos-cirur¬ 
gia bariatrica do queem gestantes obesas; quando comparadas a ges¬ 
tantes de mesmo indice de massa corporal, de indice normal e a popu¬ 
lagao geral de gestantes, no entanto, os resultados da literatura sao 
inconel usivos. 

• Deficiencias nutricionais sao mais frequentes em gestantes pos-cirur¬ 
gia bariatrica, especialmente naquelas submetidas a tecnicas disabsor¬ 
tivas. Sao mais comuns as deficiencias de ferro, vitamina B12, folato, vi¬ 
tamina D e calcio, cujos niveis sericos devem ser checados a cada 
trimestre e suplementados quando necessario, em complemento a su- 
plementagao vitaminica habitual das gestantes. 


• O aumento no risco de prematuridade em gestagoes pos-bariatricas e 
mais evidente quando associado a maiores perdas de peso apos o pro- 
cedimento e menor indice de massa corporal no inicio da gestagao. 

• A cirurgia bariatrica exerce efeito protetor para macrossomia efetos 
pequenos para a idade gestacional quando comparadas a gestagoes 
em obesas e/ou de mesmo fndice de massa corporal. Em comparagao 
a populagao geral, gestantes pos-bariatricas apresentam risco maior 
de macrossomia, provavelmente em decorrencia da manutengao da 
obesidade pos-procedimento e pre-gestacional. 

• Pacientes pos-bariatricas apresentam taxas semelhantes de cesarea a 
gestantes obesas; em comparagao a populagao geral, o risco de cesa¬ 
rea e elevado nesse grupo de mulheres. 

• Deve-se evitar o uso de anti-inflamatorios nao hormonais em puerpe- 
rascom antecedente de cirurgia bariatrica em virtude do risco aumen- 
tado de ulcera gastrica. 

• Ha maior risco de perda ponderal acentuada e carencia nutricional du¬ 
rante a amamentagao em mulheres com historia de cirurgia bariatrica. 

• Nao ha consenso na literatura sobre se o antecedente de cirurgia ba¬ 
riatrica aumenta a morbidade e a mortalidade perinatal. 

• A prevalence de obesidade em criangas nascidas apos a cirurgia ba¬ 
riatrica materna e menor do que naquelas nascidas antes do procedi- 
mento. Alem disso, o procedimento tambem parece estar associado a 
melhora no perfil lipidico e de resistencia a insulina nos jovens que nas- 
ceram apos o procedimento materno, sugerindo efeito metabolico be- 
nefico em longo prazo. 
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As relates da doenga renal com a gravidez ainda sao pau- 
tadas por informates discordantes e, em algumas vezes, 
conflitantes. Entretanto, muitos estudos clinicos e experi¬ 
mental, embora retrospectivos e nem sempre controla- 
dos, tern contribuido para melhor compreensao da real 
influencia que a gestagao exerce sobre a histdria natural 
de uma nefropatia preexistente, bem como o efeito desta 
sobre a evolu<;ao obstetrica. 

As atitudes de orienta^ao e manuseio dessas pacien- 
tes sao mais otimistas agora que ha 30 anos, quando ha- 
via pessimismo com relagao as gestagoes em nefropatas. 
As opinioes mais recentes sugerem que, na maioria das 
mulheres com nefropatia em que a fun^ao e normal ou 
discretamente alterada, as chances de uma gravidez bem- 
-sucedida estao acima de 90%, e que, aparentemente, nao 
ha efeito adverso sobre a evolu<;ao da doen<;a renal. 64 Em 
contraste, se ja houver insuficienda renal anterior a con- 
cepgao, a incidencia de complicates matemas e perina- 
tais aumenta substancialmente. 26 Por sua vez, a presen<;a 
de hipertensao arterial piora o progndstico e seu contro- 
le adequado representa a unica possibilidade de inteivir 
no trinomio nefropatia, hipertensao e gravidez. Dessa for¬ 
ma, e possivel reduzir os riscos e minimizar as influences 
negativas dessa associate* sobre a histdria natural de uma 
doen<;a renal preexistente, bem como sobre o curso da 
prdpria gesta<;ao. 13 

I ALTERACOESRENAISNA GRAVIDEZ 


A gravidez acarreta profundas modificates fisioldgicas 
anatomicas e funcionais do sistema urinario, 7 e seu co- 
nhecimento e indispensavel para interpretar precisamen- 
te os exames, alem de permitir o acompanhamento ade¬ 
quado de gestantes com doenga renal (Tabela l). 1,22 

Nesse penodo, ocorre aumento de 1 a 1,5 cm no com- 
primento renal, provavelmente pelo incremento do fluxo 
sangumeo e do volume vascular renal. No trato urinario, 
observam-se dilatagoes na pelve renal e no ureter. A dilata- 
<;ao ureteral fisioldgica e caracterizada pelo aumento do lu¬ 
men ureteral, acompanhado por diminuigio na tonicida- 
de e motilidade de sua musculatura. Essas alterat^s sao 
mais evidentes no lado direito, pois o ureter desse lado e 
mais afetado pelo cruzamento com os vasos pelvicos na 
entrada da pelve. 14 Por efeito da progesterona, o tonus ve¬ 
sical diminui e, como consequenda, ha refluxo vesicoure¬ 
teral. A estase urinaria predispoe a gestante a bacteriuria as- 
sintomatica ou infecgio urinaria franca e a nefrolitiase. A 
dilata<;ao pielocalidal permanece por semanas ap6s o par- 
to, e as avaliagoes radioldgicas ou ultrassonograficas feitas 
nesse periodo devem levar esse fato em consideragao. 
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TAB EL A1. Modificagoes fisiologicas do sistema urinario durante a gestagao 

Alteragoes 

Descrigao 

Manifestagao clmica 

Aumento das dimensoes renais 

Aumento de 1 cm 

Redugao das dimensoes renais no puerperio nao deve ser 
confundida com perda de parenquima renal 

Dilatagao da pelve, cal ices e 
ureteres 

Assemelha-se a hidronefrose 

Diagnosticodiferencial de uropatia obstrutiva; maior risco de 
infecgao urinaria; regressao completa 12 semanas apos o parto 

Hemodinamica renal 

Ritmo de filtragao glomerular e volume 
plasmatico renal - aumento de 50% 

Queda dos niveis sericos de ureia e creatinina; aumento da 
excregao urinaria de proteinas, aminoacidos e glicose 

Equilibrio acidobasico 

Redugao do limiar renal de bicarbonato; 
progesterona 

Redugao dos niveis sericos de bicarbonato e da pressao parcial de 
dioxido de carbono (pCO^ estimula o centro respiratorio 

Equilfbrio hidroeletrolitico 

Alteragao da osmorregulagao; aumento 
do limiar da ADH com redugao da sede 

Queda da osmolaridade plasmatica; aumento da secregao de ADH 
(“diabetesinsipidus-s\m\\e da gestagao) 

ADH: hormdnio antidiuretico. 


Durante a gestagao, ocorre retengao gradual e cumu- 
lativa de 500 a 1.000 mEq de sodio e de 6 a 8 L de agua, 
distribufdos entre o lfquido extracelular (4 a 6 L) e a uni- 
dade fetoplacentaria. O fluxo plasmatico renal efetivo au- 
menta e, como consequenda, o ritmo de filtragao glome¬ 
rular se eleva entre 30 e 50%. 7 Esse aumento se inicia no 
primeiro trimestre e mantem-se elevado ate o termo. No 
puerperio precoce, o ritmo de filtragao glomerular perma- 
nece elevado (30 a 40% adma dos valores pre-gravidicos) 
apesar da queda do fluxo plasmatico renal, declinando 
ate os valores normais 1 mes apos o parto. 14,22 

Os reais mecanismos responsaveis por essas altera- 
goes fundonais nao estao completamente esdarecidos e 
parecem variar ao longo da gestagao. O nfvel de albumi- 
na plasmatica diminui precocemente na gravidez. Se hou- 
ver redugao concomitante da pressao coloidosmotica den- 
tro do capilar glomerular, isso podera contribuir para a 
elevagao do ritmo de filtragao glomerular. Suspeita-se tam- 
bem que o aumento dos niveis circulantes de aldostero- 
na, corticosteroides, progesterona e prolactina possam ser 
responsaveis pelas modificagoes fisiologicas da fungao re¬ 
nal durante a gestagao, 66 assim como pelo aparedmento 
de hormonio lactogenico placentario e da gonadotrofina 
corionica humana (hCG). Igualmente, a angiotensina II e 
o peptidio atrial natriuretico podem influenciar a regula- 
gao tonica das arteriolas aferente e eferente e, assim, de- 
sempenhar algum papel funcional. 

Ha indicios recentes de que o fator relaxante deriva- 
do do endotelio - oxido nitrico - possa estar envolvido 
na genese dessas alteragoes, contribuindo para a vasodi- 
latagao generalizada e a reff atariedade vascular observa- 
das na gravidez normal. 5,66 

Por causa do aumento do ritmo de filtragao glomeru¬ 
lar, os niveis sericos de ureia e creatinina diminuem para 
valores proximos a 20 e 0,5 mg/dL, respectivamente. Valo¬ 
res iguais ou superiores a 30 e 1 mg/dL, respectivamente, 


considerados normais para a nao gestante, podem refletir 
transtomo da fungao renal na gravidez e requerer avaliagao 
complementar. 114 Valores de ureia e creatinina no limite 
superior da normalidade (pelos valores considerados nor¬ 
mais fora da gestagio) podem refletir disfun^ao renal. 1 

Em estudo avaliando o ritmo de filtra<;ao glomerular 
pelo clearance de creatinina, e pelas formulas de Cockroft- 
-Gault e MDRD (do ingles modification of diet in renal di¬ 
sease) tendo como referenda o clearance de insulina, Ko- 
etje 40 observou que a hiperfiltra^ao glomerular invalidava 
a estimativa do ritmo de filtra^ao glomerular pelos meto- 
dos indiretos. O nfvel de addo urico plasmatico tambem 
diminui em 25 a 35%, em razao do aumento do ritmo de 
filtragio glomerular e da redu<;ao da reabsor<;ao tubular, 
atingindo valores abaixo de 4 mg/dL (com o nadir entre 
22 e 24 semanas) e retomando aos niveis pre-gravidicos 
proximo ao termo. 66 

A excregio de protefna aumenta fisiologicamente ao 
longo da gestagao (de 100 para 180 a 200 mg/dia) em ra¬ 
zao da combina^ao de aumento do fluxo plasmatico re¬ 
nal, aumento da permeabilidade capilar e reducao da re- 
absorgio tubular. E importante lembrar esse fato na 
analise de amostras isoladas de urina, que, quando con- 
centradas, podem mostrar proteinuria significative Nes¬ 
ses casos, e necessario confirma(;ao em proteinuria de 24 ho- 
ras ou corre<;ao pela concentracao de creatinina urinaria. 14,22 
Em gesta<;oes gemelares, a proteinuria aumenta ainda mais, 
superando 300 mg/dia em 43% dos casos analisados (sem 
hipertensao) no estudo de Osmundson. 45 

I INFLUENCEDAGRAVIDEZEDA 
HIPERTENSAO ARTERIAL N A PACIENTE 
COM DOEN£A RENAL 


A presengi de doen<;a renal aumenta a suscetibilidade a 
pre-eclampsia, a qual pode ocorrer mais precocemente, 
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constituindo um dos principals riscos da doenca renal na 
gravidez. 38 ' 62 Em outro extremo, em muitos casos, princi- 
palmente quando o quadro clfnico matemo nao e grave, 
a propria vasodilatacao da gestacao exerce um efeito an- 
ti-hipertensivo, constituindo uma defesa que atenua as re- 
percussoes da propria hipertensao e da nefropatia. 13 ' 58 

O rim previamente lesado e mais suscetfvel ao dano 
glomerular quando a pressao intraglomerular aumenta. 
Admitindo que na vigenda de uma condicao hipertensiva 
sistemica o estfmulo vasodilatador da gestacao poderia ex- 
por o rim matemo a um estado de hipertensao glomeru¬ 
lar, Pascoal et al. 47 avaliaram as repercussoes da hiperten¬ 
sao arterial sobre o curso da nefropatia induzida pela 
adriamicina em ratas virgens e em ratas gravidas. A gravi¬ 
dez nao alterou a evolucao da nefropatia em ratas normo- 
tensas. Em ratas virgens, a hipertensao arterial acentuou, 
apenas moderadamente, as alteracoes moifologicas renais, 
sem nenhuma repercussao fundonal. Entretanto, a hiper¬ 
tensao arterial agravou e acelerou o curso da nefropatia em 
ratas gravidas. Os autores conclufram que as alteracoes re¬ 
nais foram substandalmente mais pronunciadas em ratas 
gravidas hipertensas, quando comparadas com gravidas 
normotensas ou virgens hipertensas, o que estabelece ine- 
qufvoca associacao entre o nfvel da pressao arterial siste¬ 
mica (provavelmente transmitida ao interior do glomeru- 
lo) e a influencia potencial da gravidez sobre a historia 
natural dessa forma de nefropatia experimental. E reco- 
nhecido que comparacoes entre estudos experimentais e 
doenca humana devem permanecerno campo especulati- 
vo; entretanto, as observacoes desse trabalho podem re- 
presentar o contraponto experimental de uma condicao 
clfnica recentemente descrita: glomeruloesderose segmen- 
tar e focal associada k endoteliose capilar glomerular, na 
biopsia renal pos-parto de algumas pacientes que desen- 
volveram pre-edampsia, sem nenhuma anormalidade re¬ 
nal ou hipertensiva anterior k gestacao. 53 

Ha controversias sobre o fato de a glomeruloesdero¬ 
se segmentar e focal em gestantes com pre-edampsia re- 
presentar uma doenca glomerular preexistente ou uma va- 
riante da lesao renal da pre-edampsia. Foram revisadas 
30 biopsias renais de pacientes com pre-eclampsia, prati- 
cadas na primeira semana apos o parto. 48 Oito delas (27%) 
mostraram glomeruloesderose segmentar e focal e foi ob- 
servada endoteliose glomerular em todos os casos. Todas 
as pacientes com glomeruloesderose segmentar e focal 
apresentaram proteinuria em nfvel neffotico durante a 
gravidez. Essas observacoes sugerem que a vasodilatacao 
renal imposta pela gestacao poderia permitir a transmis- 
sao da condicao hipertensiva sistemica ao interior do glo- 
merulo e, eventualmente, causar glomeruloesderose seg¬ 
mentar e focal. Aparentemente, a evolucao dessa forma 
de lesao renal e benigna, e suas manifestacoes clfnicas e 


laboratoriais desaparecem com o fim do estfmulo gera- 
dor, que e a propria gravidez. 

I DOENQAS RENAIS 

GESTACAO EM PACIENTES COM DOENCA 
RENAL 

A coexistencia de doenca renal e gravidez nao se apresen 
ta desprovida de perigo para a gestante e seu produto con¬ 
ceptual. Rins disfuncionais podem nao se adaptar ks mo- 
dificacoesfisiologicas da gravidez, levando a complicacoes 
perinatais. 70 Diversos estudos sugerem maior incidencia 
de abortamento, prematuridade, pre-edampsia sobrepos- 
ta e morbidade e letalidade perinatais. A ocorrencia de 
eventos adversos matemos durante a gravidez (doenca hi¬ 
pertensiva da gravidez, eclampsia, morte matema) e au- 
mentada de duas a dnco vezes em portadoras de doenca 
renal em comparacao com gestantes normais. Muitas das 
complicacoes matemas e perinatais observadas podem ser 
decoirentes nao da doenca renal em si, mas das compli¬ 
cacoes da hipertensao induzida pela gravidez. 66,70 

Estudos mais recentes, envolvendo grande numero de 
pacientes com doenca renal bem definida por biopsias, 
mostram que ha duas situacoes distintas: 64,70 

• A primeira, mais frequente, e a gestacao em pacientes 
com funcao renal preservada ou com discreto compro- 
metimento fundonal (dosagem de creatinina durante 
a gestacao <1,4 mg/dL) esem hipertensao arterial. Nes¬ 
ses casos, e unanime a opiniao de que o prognostico da 
gestacao e bom e a gravidez nao afeta adversamente o 
curso natural da doenca. 

• No outro extremo, a gestante com insuficiencia renal 
grave (creatinina na gestacao >2,8 mg/dL) e hiperten¬ 
sao arterial nao controlada reduz as chances de perda 
do produto da concepcao, alem de poder deteriorar a 
doenca renal preexistente. 

Apesar de existirem controversias sobre esse assunto, 
a maioria entende que, se a funcao renal no perfodo pre- 
-gestacional estiver preservada ou levemente acometida 
com nfveis de creatinina inferiores a 1,4 mg/dL, o resul- 
tado obstetrico e geralmente alcancado com sucesso e a 
gravidez nao representa efeito adverso ao curso da doen¬ 
ca. Esse preceito exclui, porem, situacoes mais graves como 
nefropatia lupica, glomerulonefrite membrano-prolifera- 
tiva, glomeruloesderose focal, nefropatia por imunoglo- 
bulina A (IgA) e nefropatia por refluxo, que podem ser 
agravadas por gestacao intercorrente. 39 

Em mulheres nas quais a doenca produziu somente 
disfimcao leve, geralmente ha um aumento do ritmo de fil- 
tracao glomerular durante a gestacao, com magnitude me- 
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nor que aquela observada na gravidez normal. Aumentos 
da proteinuria acontecem em 50% dessas gestagoes, podem 
ser madgos (geralmente adma de 3 g em 24 horas) e cau- 
sar edema neffritico. Essa proteinuria nao significa necessa- 
riamente uma exacerbagao da doenga. Na ausenda de hi¬ 
pertensao, em geral, observa-se boa evolugao obstetrica. A 
perda de proteina em rnveis nefrdticos esta assodada a maior 
risco de trombose, especialmente nas padentes com fato- 
res de risco adicionais (repouso, imobilidade, obesidade 
etc.), devendo ser considerada a profilaxia antitrombdtica 
em situates de risco aumentado. 4 

Nos casos de insuficiencia renal moderada, quando a 
creatinina plasmatica se encontra entre 1,4 e 2,8 mg/dL, 
o progndstico e mais reservado. As preocupagoes se con- 
centram na deterioragao renal e na hipertensao arterial 
exorbitante, situates em que o resultado perinatal cos- 
tuma ser mais limitado e em que pode haver dedmio da 
fungao renal no puerperio. 26,36 Um estudo multicentrico 
analisou a evolugao da gravidez de mulheres com disfun- 
gao renal, 37 observando-se pior progndstico matemo (pio- 
ra da fungao renal) e perinatal (prematuridade, restrigao 
do crescimento fetal e mortalidade perinatal) quando as 
padentes apresentavam previamente a gestagao ritmo de 
filtragao glomerular inferior a 40 mL/min/1,73 m 2 ou pro¬ 
teinuria superior a 1 g em 24 horas. 

Na insufidencia renal grave (creatinina >2,8 mg/dL), 
a grande maioria das mulheres apresenta amenorreia e/ 
ou anovulagao, com baixa probabilidade de concepgao. 
Na gravidez, a possibilidade de sucesso perinatal e menor 
e o risco de complicates matemas graves e alto. Essas 
mulheres devem serdesencorajadas a engravidar. O obje- 
tivo e preservar qualquer fungao renal ainda presente, mes- 
mo pequena, e/ou alcangar reabilitagao dessa fungao com 
dialise ou transplante, antes de considerar uma possivel 
gravidez. 19,63 

DISTURBIOS DA FUNCAO RENAL 
Insuficiencia renal aguda 

A insufidenda renal aguda e a sindrome caracterizada por 
rapida perda da fungao de filtragao glomerular, com conse- 
quente retengao de produtos derivados de nitrogenio e per- 
turba<;ao dos equilibrios hidroeletrolitico e addobasico. Re- 
presenta uma das mais serias complicates da gravidez. Sua 
incidenda atual e de aproximadamente 1:10.000 gesta^oes. 
A inddenda tern baixado muito nas ultimas duas decadas, 
pela diminuigao da pratica do abortamento provocado e me- 
lhor assistencia pre-natal e obstetrica. A sua etiologia pode 
ser pre-renal, intrinseca (renal) ou p6s-renal (labela 2). Se¬ 
ries de casos mais antigas relatam dano renal irreversrvel em 


TABELA 2. Classificasao e principalscausasde insuficiencia re¬ 
nal aguda 


Insuficiencia renal aguda pre-renal 

Hipovol^mica 

Hemorragia, desidratagao, nauseas, vfimitos, 
diarreia, uso de diureticos, diurese osmotica, 
trauma, hipoalbuminemia, queimadura 

Insuficiencia 

cardiaca 

Doengas do miocardio, valvares, pericardicas, 
arritmias, tamponamento cardiaco, 
tromboembolismo 

Alteragoes 

vasculares 

sistemicas 

Sepse, medicamentos hipotensores, anestesia, 
anafilaxia, cirrose hepatica 

Alteragoes da 
autorregulagao 
do fluxo renal 

Anti-inflamatorios nao hormonais, inibidores da 
enzima conversora da angiotensina 

Hiperviscosidade 

sanguinea 

Mieloma multiplo, macroglobulinemia, 
policitemia 

Insuficiencia renal aguda intrinseca 

Obstrugao 

renovascular 

• Arterial - placa aterosclerotica, trombos, 
embolos, aneurisma dissecante, vasculite 

• Venosa - trombose, compressao 

Doengas 

glomerulares 

Glomerulonefrites, sindrome hemolftico- 
-uremica, purpura trombocitopenica, 
coagulagao intravascular disseminada, 
pre-eclampsia, hipertensao arterial sistemica, 
colagenoses 

Necrose tubular 
aguda 

Isquemia etoxinas - hipovolemia, insuficiencia 
cardiaca, vasoconstrigao renal, infecgao, sepse, 
descolamento prematuro de placenta, 
hemorragia pos-parto, contrastes radiologicos, 
ciclosporina 

Nefrite intersticial 

• Alergica - antibioticos, anti-inflamatorios nao 
hormonais, diureticos, inibidores da enzima 
conversora da angiotensina 

• Infecciosa - bacteriana, viral ou fungica 

• Infiltrativa - linfoma, leucemia, sarcoidose 

• Idiopatica 

Deposito 
intratubular e 
obstrugao 

Amiloides, acido urico, oxalato, aciclovir, 
metotrexato, sulfonamidas 

Rejeigao de 
aloenxertos 

Rejeigao aos transplantes renais, cardiacos e 
outros 

Insuficiencia renal aguda pos-renal (obstrugao) 

Ureter 

Litiase ureteral, coagulos, neoplasias malignas, 
compressao extnnseca 

Bexiga 

Bexiga neurogenica, hiperplasia prostatica, 
litiase vesical, neoplasias malignas, coagulos 

Uretra 

Valvula de uretra posterior, estenose uretral, 
fimose 
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11,6% das pacientes que desenvolveram insuficienda renal 
aguda na gravidez. A assistenda adequada ks padentes, com 
a realizacao de medidas de suporte e dialise (quando neces- 
sario), foi responsavel pela queda de mortalidade matema 
nesses casos; entretanto, em paises subdesenvolvidos, a in¬ 
suficienda renal durante a gravidez pode evoluir com 6bito 
matemo em ate 50% dos casos. 61 

A insufidencia renal aguda na gestacao tern uma fre- 
quencia bimodal, estando associada, no primeiro trimes- 
tre, ao abortamento septico. No final da gravidez e no 
puerperio imediato, relaciona-se com as smdromes hiper- 
tensivas nas suas formas graves e complicacoes hemorra- 
gicas (descolamento prematuro de placenta, placenta pre¬ 
via e atonia uterina). Outras causas raras de insuficienda 
renal aguda na gestacao induem hiperemese gravidica, 
sepse, esteatose hepatica aguda da gravidez e embolia de 
liquido amnidtico. 2,61 

As manifestacoes dmicas da insuficienda renal agu¬ 
da na gravidez sao semelhantes ao quadro clrnico das nao 
gravidas e acompanham-se de sintomas da doenca subja- 
cente: choque, septicemia e coagulacao intravascular. O 
diagndstico da insuficienda renal aguda, independente 
da causa, e feito pela avaliacao seriada de exames (ureia e 
creatinina sericas, eletrolitos, sedimento urinario). 

O tratamento varia de acordo com a etiologia. Baseia- 
-se no tratamento do disturbio que levou k injuria renal - 
remocao precoce do teddo necrotico infectado do utero se 
houver abortamento infectado. A histerectomia pode ser 
necessaria na presenca de comprometimento miometrial 
extenso ou perfuracao uterina. Doses adequadas e corretas 
de antimicrobianos, fluidos e drogas vasoativas podem ser 
indicados. A insuficienda renal aguda e manuseada sem 
particularidades, com correcao volemica e dos disturbios 
hidroeletroliticos. No caso de pre-eclampsia, o manejo da 
volemia deve ser feito cuidadosamente, em razao do risco 
de insufidencia respiratdria envolvido. A fase oligurica da 
p reeclampsia grave deve ser conduzida com suporte e re- 
posicao volemica minima. 61 

Nao existe consenso quanto aos niveis de creatinina 
ou ureia que indicariam o inicio de dialise na insufidenda 
renal aguda no cido gravidico-puerperal. O tratamento dia- 
litico deve ser considerado com niveis de ureia superiores 
a 75 mg/dL, creatinina superior a 5,5 mg/dL, ou ainda em 
situacoes de sobrecaiga volemica persistente, hipercalemia 
ou acidose resistente ks medidas conservadoras. 61 ' 69 

Nos casos de descolamento de placenta e placenta 
previa, o correto tratamento obstetrico, a deteccao preco¬ 
ce da hemorragia uterina e a adequada reposicao volemi¬ 
ca, por meio de transfusoes, podem prevenir a insufiden¬ 
cia renal aguda. 

A recuperacao da funcao renal e habitual, mas, ^s ve- 
zes, podem desenvolver-se necrose renal cortical bilateral, 


deteriora^ao progressiva da funcao renal e insuficienda 
renal terminal. 17 

Insufidencia renal cronica 

A insufidenda renal cronica consiste no processo fisiopa- 
toldgico decorrente de inumeras causas, cujo resultado 
principal e a disfun^ao renal progressiva e irreversivel, com 
redu^ao do numero e da funcao glomerular. A uremia e a 
caractenstica dessa doenca. As principals causas de insu- 
ficiencia renal cronica sao diabetes mellitus (45%), hiper- 
tensao arterial sistemica (HAS) (35%), glomeruloneffites 
(15%) e doen<;as dsticas renais (5%). 

A gravidez em pacientes com insuficienda renal cro¬ 
nica era desaconselhada em um passado recente. Caso a 
paciente ja estivesse gravida, indicava-se a interrup^ao da 
gesta<;ao ou, em alguns casos, ate mesmo esterilizacao da 
paciente, em razao do grande risco matemo e do grande 
numero de complicacoes perinatais. 26,37,68 ' 70 

Em pacientes com doenca renal de qualquer etiologia 
em que haja um prejuizo da funcao renal suficiente para 
elevar a creatinina serica adma de 2 mg/dL, a gravidez e 
excepcional. 68 Apesar disso, e cada vez mais comum ocor- 
rer gestacao em pacientes com transplante de rim, menos 
frequente em pacientes com insuficienda renal e ocasio- 
nal em mulheres que estao em tratamento de dialise. 26,67 

A fertilidade em pacientes com insuficienda renal en- 
contra-se reduzida, com a presenca de alteracoes nos ci- 
dos menstruais e anovulacao. Ap6s a introducao de me- 
todos de dialise, o potendal reprodutivo dessas pacientes 
melhorou. A taxa de concepcao em padente em idade fer- 
til realizando dialise esta entre 0,3 e 1,5% por ano. 12 

A primeira descricao de gravidez em paciente rece- 
bendo hemodialise foi feita em 1971. Um dos mais com- 
pletos registros do assunto sobre a frequencia e o prog- 
ndstico de gravidez em pacientes submetidas k dialise 
vem da European Dialysis and Transplant Association. Em 
1980, foram coletados dados referentes a 115 gestacoes 
em pacientes tratadas com dialise renal em 19 paises. Nes- 
sas pacientes em regime dialitico, ocorreram 16 gestacoes 
bem-sucedidas, todas com algum grau residual de fun¬ 
cao renal. ss 

Em 1998, Okundaye et al. 44 realizaram uma revisao 
de 2.999 unidades de dialise listadas no Health Care Finan¬ 
ce Administration, dos Estados Unidos da America (EUA), 
com a finalidade de determinar a frequencia e o prognds- 
tico das gestacoes em pacientes dialisadas. Os autores ob- 
tiveram resposta de 930 unidades, o que corresponde a 
6.230 mulheres em idade reprodutiva (de 14 a 44 anos), 
das quais 1.699 recebiam dialise peritoneal e 4.531, he- 
modialises. Desse total, 2% das pacientes engravidaram 
em um periodo de 4 anos (2,4% em hemodialise e 1,1% 
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em dialise peritoneal), o que correspondeu a 320 pacien- 
tes e 344 gesta^oes. A taxa de sobrevida neonatal foi de 
40,2% nas 184 pacientes que engravidaram ja recebendo 
esquema de dialise e 73,6% nas 57 pacientes que come<;a- 
ram a ser submetidas a dialise apos a gesta^ao. Entre as 
complicates matemas, houve dois registros de obito ma* 
temo e cinco admissoes em unidade de terapia intensiva 
(Un) por causa de crise hipertensiva. Em rela<;ao aos pro- 
dutos conceptuais, obtiverarrvse os seguintes dados: taxa 
de sobrevida de 42%, morte neonatal de 7,5%, prematu- 
ridade extrema em 6%, abortamento espontaneo em 32%, 
abortamento terapeutico em 10,5%; e 2% das pacientes 
ainda se encontravam gravidas no final do estudo. 

Romao Jr. et al. 51 realizaram levantamento de mulhe- 
res dialfticas gravidas no periodo de 1988 a 1995, no HC- 
-FMUSP. Esse levantamento foi considerado a maior ca- 
sufstica de pacientes de um unico centro. Nesse estudo, 
analisou-se o prognostico de 17 gesta^oes em pacientes 
com idade media de 28,2 (± 5,9) anos. Desses casos, 5 pa¬ 
cientes iniciaram a dialise apos a concepgao, enquanto as 
restantes diagnosticaram a gravidez apos um penodo de 
6 a 72 meses em dialise. Obseivou-se nessa serie de casos 
uma taxa de sucesso de 70,6% nas pacientes submetidas 
a hemodialise e 33,3% nas pacientes submetidas a diali¬ 
se peritoneal ambulatorial contfnua. As principals com¬ 
plicates relatadas foram: polidramnio (sete casos); oli- 
goamnio (um caso); diabetes mellitus gestacional (dois 
casos); trabalho de parto prematuro com abortamento es¬ 
pontaneo com 19 semanas, 22 semanas e 28 semanas; hi¬ 
pertensao (oito casos); e peritonite eosinofilica esteril em 
uma paciente submetida a dialise peritoneal ambulato¬ 
rial contfnua. Anos depois, a serie de casos foi ampliada 
para 52 pacientes, sendo reportada taxa de sucesso em 
87% das pacientes dialisadas. Nessa serie, os resultados 
piores foram nas pacientes que apresentaram pre-eclamp¬ 
sia, com maiores taxas de prematuridade extrema, baixo 
peso fetal e menor taxa de sucesso (60%). 42 

Para muitas pacientes sob regime dialftico, a concep<;ao 
pode ser dififdl por causa da amenorreia ou dos dclos ano- 
vulatorios. Muito ffequentemente essas gestantes suspeitam 
estar gravidas apos o primeiro trimestre, pois a irregularida- 
de menstmal e comum e eventuais atrasos sao geralmente 
ignorados. Os testes urinarios nao sao confi^veis, mesmo se 
existir urina disponfvel. A avaliagao ultrassonografica e ne- 
cessaria para confirmar a idade gestadonal. 69 Corret^s da 
anemia e controle do regime dialftico contribuem para o re- 
tomo a fertilidade. Muitos nefrologistas sugerem que mu- 
lheres em idade fertil que estejam recebendo terapia dialf- 
tica devem receber orienta<;ao anticoncepdonal para evitar 
a ocorrenda de gesta<;ao. 37 ' 67 

Houve grandes progressos em rela<;ao ao manejo des- 
sas pacientes nao somente pelo aumento do numero de 


casos de dialise, mas tambem pela introduce) de novos 
metodos, como o uso de membranas de dialise de alto 
fluxo e dialise peritoneal ambulatorial contfnua, e pela 
introdu<;ao da eritropoetina para o tratamento da anemia; 
alem de medicates anti-hipertensivas para melhor con¬ 
trole da hipertensao arterial. Outro motivo para essa me- 
lhora nos resultados perinatais, provavelmente, tambem 
e decorrente dos esfor^os de uma equipe multidisaplinar, 
caracterizada por assistencia mais proxima as pacientes, 
composta por nefrologistas e equipe de dialise, obstetras 
e neonatologistas. 2664 

Apesar da melhora dos resultados perinatais, aproxi- 
madamente metade das gesta^oes em mulheres que estao 
em tratamento de dialise nao e bem-sucedida. A propor- 
<;ao de morte neonatal permanece mais alta que a da po- 
pulac;ao em geral. Ha uma grande taxa de prematuridade, 
com uma idade gestacional media de 32 semanas. Esses 
produtos conceptuais tern peso, em sua grande maioria, 
menor do que 2.000 g, o que reflete os altos indices de pre¬ 
maturidade. Provavelmente, as taxas de restri^ao do cresd- 
mento fetal nao sao maiores que na popula<;ao em geral. 
Muitos casos de partos prematuros ocorrem principalmen- 
te por polidramnio, hipertensao matema e rotura prema¬ 
tura de membranas ovulares (RPMO). O polidramnio e co¬ 
mum nesse grupo de pacientes, porem sua causa 
permanece obscura. Foi postulado que em resposta a uma 
maior concentra^ao de ureia e nitrogenio placentaria, uma 
maior diurese fetal ocorreria em razao do aumento de so- 
lutos, resultando em acumulo de lfquido amniotico. Uma 
vez que o aumento na frequenda da dialise reduz esses nf- 
veis, isso poderia diminuir a ocorrenda de polidramnio e 
consequentemente, reduzir os riscos de prematuridade. 10 

Ao nascer, os fetos apresentam as mesmas altera^oes 
metabolicas da mae. A uremia no recem-nasado normali- 
za-se nas primeiras 24 horas. O desenvolvimento neuro- 
psicomotor nao parece diferir do de recem-nasados de maes 
nao uremicas e nas mesmas condic;6es obstetricas. 28 

Atualmente, para mulheres com doen^a renal em es- 
tagio final, o transplante de rim e a melhor op<;ao para se 
conseguir a gesta^ao e a matemidade. Nas mulheres trata- 
das com dialise, a fertilidade diminui e a chance de obter- 
-se um produto conceptual vivo varia entre 30 e 50%. 8 

O manejo da hipertensao inclui a revisao do trata¬ 
mento dialftico, manuseio das medicares anti-hiperten¬ 
sivas e investigagio de doen<;a hipertensiva especffica da 
gesta^ao (DHEG). £ importante o questionamento quan¬ 
to a sinais e sintomas de pre-eclampsia grave, hemogra- 
ma completo, coagulograma, testes de func^ao hepatica e 
dosagem de addo urico serico. 69 

A HAS materna e uma situa^ao desafiadora. Do pon- 
to de vista do manejo, e importante a distin^ao entre a hi¬ 
pertensao decorrente de dialise inadequada daquela de- 
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corrente de DHEG. O manuseio correto da dialise nas 
pacientes gravidas e complicado pela dificuldade de ma- 
nuten^ao da volemia; alem disso, a medida do peso ma- 
temo nestes casos nao e um parametro fiel para avaliar o 
edema oriundo da pre-eclampsia. Outro fator a ressaltar 
e que muitas dessas pacientes nao apresentam diurese, o 
que toma impossfvel a detecto de proteinuria e, portan- 
to, dificulta o diagndstico convencional de DHEG. 56 ' 71 

Em pacientes que apresentem sinais e sintomas de 
pre-eclampsia e piora dos nfveis pressdricos mesmo com 
adequato da dialise e uso de medidas hipotensoras, de- 
ve-se sempre ter um alto grau de suspeito para o prova- 
vel desenvolvimento da DHEG e hipertensao arterial cro- 
nica com DHEG sobreposta. 43 ' 56,69 

Se os riscos inerentes & gesta^ao em pacientes que re 
cebem dialise fossem superados para que essas mulheres 
obtivessem uma gestato bem-sucedida, seria preferivel 
que a gravidez ocorresse nesse perfodo, e nao ap6s o trans- 
plante. O Registry for Pregnancy in Dialysis Patients dos EUA 
apontou 3 mortes em 382 mulheres dialisadas durante a 
gravidez. Essas taxas sao semelhantes ao numero de mor- 
te em pacientes dialisadas que nao ficaram gravidas. Alem 
disso, quando a gravidez ocorre em pacientes que sao sub- 
metidas a dialise, nao ocorre a exposito fetal aos agen- 
tes imunossupressores utilizados em gestantes submeti- 
das a transplanted Em revisao sistematica realizada por 
Piccoli et al., 71 a taxa de sucesso foi de 76%, e hipertensao 
e anemia foram as complicates matemas mais frequen- 
tes. Nao obstante as complicates perinatais (baixo peso 
fetal, prematuridade, polidramnio e perda fetal), os auto- 
res questionam a contraindicato formal de gravidez em 
pacientes sob dialise. 

Em mulheres com doen<;a renal cronica, a gestato 
pode precipitar o infcio da dialise por causa da sobrecar- 
ga renal. A sobrevida neonatal parece ser melhor em pa¬ 
cientes que engravidaram antes de come<;ar a dialise do 
que naquelas que engravidaram depois do seu infcio (74% 
contra 40% de sobrevida neonatal). 44 Como descrito por 
Hou, 12 a concepto e mais comum durante o primeiro 
ano de tratamento, embora tambem possa ocorrer em mu¬ 
lheres com mais de 10 anos de dialise. 

Embora a maioria dos relatos de gravidez seja de pa¬ 
cientes em regime de hemodialise, ha relatos na literatu- 
ra de gravidezes bem-sucedidas com a modalidade de di¬ 
alise peritoneal. Ate 1982, praticamente todas as pacientes 
eram submetidas a hemodialise. A partir de entao, foi in- 
troduzida a dialise peritoneal ambulatorial contfnua. Essa 
tecnica de dialise foi utilizada tambem na gravidez com 
poucas gestates previas bem-sucedidas." 

A incidencia de gravidez com essa modalidade de dia¬ 
lise e duas a tres vezes menor que nas pacientes submeti¬ 
das a hemodialise. Essa diferen^a e provavelmente causa- 


da pela presen^a de fluido hipertonico dialisado na 
cavidade peritoneal ou por episddios previos de peritoni- 
te, resultando em aderencias e falhas na captaqao e no 
transporte ovular pela tuba uterina reduzindo as chances 
de implanta<;ao ovular adequada. 12 

Comparada a hemodialise, a dialise peritoneal per- 
mite a manutento de ambiente uterino estavel, sem gran- 
des flutuates de volemia, solutos, eletrdlitos e, conse- 
quentemente, da pressao arterial. Tambem esta associada 
a melhores indices de hemoglobina. 

Outros aspectos que podem favorecer a op^ao pela 
dialise peritoneal ambulatorial contfnua sao; melhor con- 
trole da acidose e da anemia, ausencia de necessidade do 
uso de heparina sistemica, bem como a possibilidade de 
utiliza<;ao da via peritoneal para administrate de drogas 
como a insulina e o sulfato de magnesio, cujas doses de- 
vem ser ajustadas em cada caso. Possfveis complicates 
que podem ocorrer com a dialise peritoneal ambulatorial 
contfnua sao a obstru<;ao de cateter e peritonite. 

Os problemas relacionados aos nfveis pressdricos, ao 
sofrimento fetal e a prematuridade nao diminufram com 
o uso da dialise peritoneal ambulatorial contfnua quan¬ 
do comparados a hemodialise. Alem disso, houve um dis- 
creto aumento na incidencia de outras complicates, como 
polidramnio e diabetes mellitus gestacional, ambos atribuf- 
dos a excessiva oferta de glicose nos banhos de dialise. 12 

A op^ao ideal ainda nao esta claramente definida e 
deveria ser subordinada a experiencia do centro dialftico 
envolvido. Em qualquer altemativa, esfor^os para manter 
o nfvel de ureia p6s-dialise inferior a 100 mg/dL, nfveis 
de hemoglobina acima de 7 mg/dL e nfveis de pH e ele- 
trdlitos estaveis, alem de evitar oscilates nos nfveis de 
pressao arterial, sao indispensaveis. 64,69 

Davison e Lindheimer 64 recomendam como estrate- 
gia dialftica: aumento de 50% nas horas e na frequencia 
das dialises, o que permite melhor manipulato dieteti- 
ca e controle de peso; evitar a hipotensao durante a dia¬ 
lise; assegurar rfgido controle da pressao arterial; evitar 
flutuates rapidas no volume intravascular; pesquisar con- 
trat^s uterinas decorrentes da alta incidencia de parto 
prematuro; vigiar calcio plasmatico; correto da anemia; 
e controle da dieta. 

DOEN£AS GLOMERULARES 
Glomerulonefrite 

A glomerulonefrite corresponde a um grupo de doen^as 
renais, algumas agudas e autolimitadas e outras de carater 
cronico. Caracteriza-se por processo inflamatorio no glo- 
merulo com alterat^s exsudativas, proliferativas e/ou es- 
clerdticas. Independentemente da etiologia, as manifesta- 


970 


» CAPITUL053 DOENQASRENAISEDOTRATOURINARIO 


TABELA3. Principals causas de glomerulonef rites eseus diag¬ 
nostics diferenciais 


Doengas de imunocomplexos 
(70%) 

Idiopatica 

Pos-infecciosa (estreptococica, 
viral) 

LES 

Endocardite bacteriana 
Nefropatia por IgA 
Abscessos viscerais 

Doengas autoimunes 
sistemicas (29%) 

Granulomatose de Wegener 
Poliarterite nodosa 

Doengas de membrana basal 
antiglomerular - sindrome de 
Goodpasture (1%) 

Anticorpos antimembrana basal 
glomerular 

DHEG: doenga hipertensivaespeclfica da gestagao; IgA: imunoglobulina A; LES: lupus 
eritematoso sistSmico, 

goes dmicas representadas pela hipertensao, proteinuria e 
diminuigao da fungao renal sao semelhantes, variando 
apenas em intensidade. As principals causas de glomeru- 
lonefrites em adultos estao representadas na Tabela 3. 

Glomerulonefrite aguda 

A glomerulonefrite aguda p6s-estreptoc6cica € rara na 
gravidez, tendo ffequencia relatada de 1:40.000 gestan- 
tes. Seu diagndstico € importante por estar relacionado 
com perdas fetais, al£m de simular o quadro de pr£- 
-edampsia quando no final da gestagao. O tratamento da 
doenga € semelhante ao da paciente nao gravida: restri- 
gao salina, combate a hipertensao e controle hidroeletro- 
litico. Pacientes com histdria de antecedentes de glome¬ 
rulonefrite aguda, sem evidencias atuais de atividade 
dinica, toleram bem a gravidez. 

Glomerulonefrite cronica 

A paciente com glomerulonefrite cronica tern maior pro- 
babilidade de desenvolver prd-edampsia sobreposta e em 
epoca mais precoce da gestagao, o que acarreta pior prog- 
ndstico perinatal. A prd-edampsia sobreposta £ muito 
mais ffequente nas gestantes com hipertensao e proteinu¬ 
ria que naquelas apenas com proteinuria. 19 O curso da 
gestagao em pacientes com nefropatia por IgA encontra- 
-se associado a complicagoes hipertensivas e progressao 
da doenga. 17 

Embora sejam descritas gestagoes bem-sucedidas em 
pacientes com glomerulonefrite membranoproliferativa, 
uma alta inddencia de complicagoes matemo-fetais, como 


prd-edampsia sobreposta e deterioragao da hipertensao e 
da fungao renal, € relatada, particularmente nos casos com 
depdsitos densos intramembranosos (tipo II). 38 

Na glomerulonefrite membranosa, a evolugao da ges¬ 
tagao € geralmente favoravel, e padentes com doenga de 
lesoes minimas (nefrose lipfdica) toleram bem a gravidez. 
A glomeruloesderose focal esta associada a maior inci- 
denda de prematuridade, mortalidade perinatal e agrava- 
mento da hipertensao arterial. 39 De maneira geral, a ge& 
tagao em portadoras de glomerulonefrites nao alterou o 
curso da doenga em m&lio prazo quando a disfungao re¬ 
nal era leve, e as complicagoes no periodo gestational e o 
risco de piora renal estiveram relacionados a presenga de 
hipertensao arterial e ao tipo de lesao histoldgica (com 
pior prognostico nas pacientes com glomerulonefrite mem¬ 
branoproliferativa, glomeruloesderose focal e segmentar 
e nefropatia por IgA. 26 

Sindrome nefrotica 

A sindrome nefrotica corresponde a um espectro de doen- 
gas renais cuja principal caracteristica € a proteinuria ma- 
ciga (> 3,5 g/24 horas), associada a hipoalbuminemia, hi- 
perlipidemia e edema generalizado. A forma mais comum 
de sindrome nefrotica na gravidez e a pre-edampsia. 69 Pode 
ser ainda decorrente de doengas de imunocomplexos (idio¬ 
patica, p6s-infectiosa, lupica, nefropatia por IgA), glome¬ 
rulonefrite membranosa ou membranoproliferativa, ne- 
ffopatia diabetica, sindrome de Goodpasture (hemorragia 
pulmonar e sindrome neffdtica), trombose da veia renal 
e amiloidose. Uma forma rara de nefrose tern sido descri- 
ta como "sindrome nefrotica da gravidez", que regride ap6s 
o parto e reaparece em gestagoes subsequentes. 26 Algumas 
dessas doengas sao resistentes a corticoterapia e podem ser 
agravadas pelo seu uso, o que enfatiza a importancia do 
diagnostico correto. A Tabela 4 apresenta as principals cau¬ 
sas de sindrome neffotica em adultos. 

A proteinuria pode ser detectada inicialmente duran¬ 
te a gravidez, seja pelo desconhecimento da doenga renal 
previa, ou porque a instalagao no periodo gravfdico-puer- 
peral. A observagao no p6s-parto tardio diferenciara as 
causas gravfdicas das renais. 26 

A gestagao em pacientes com sindrome neffdtica, na 
ausencia de hipertensao e comprometimento significati- 
vo da fungao renal, € de bom progndstico. A hipoalbumi¬ 
nemia encontrada nessas gestantes potencializa a reten- 
gao de lfquidos; mesmo assim, o uso de diur^ticos € 
desaconselhavel pela diminuigao do volume plasmatico 
e pelo comprometimento da perfrisao placentaria. Nos 
casos graves, a restrigao diettiica de sal e a reposigao cri- 
teriosa e lenta de substancias coloidosmdticas, como al- 
bumina ou plasma fresco, podem ser uteis. 29,31,34 ' 69 


Diagnostico diferencial 

Hipertensao arterial maligna 

Doengas microangiopaticas 

tromboticas 

Nef rites intersticiais 

Esclerodermia 

DHEG 
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TABELA 4. Principals causas de smdrome nefrotica 


Glomerulopatia membranosa (30-40%) 

Hepatites B e C, srfilis, malaria, endocardite 

Doengas imunes(colagenoses, doenga de Graves, tireoidite 

de Hashimoto) 

Neoplasias malignas (smdrome paraneoplasica) 

Induzida por medicamentos 

Glomeruloesclerose local eseg men tar (33%) 

Idiopatica (maioria) 

Diabetes mellitus 
Nefropatia por refluxo 
Obesidade 

Doenga de lesao minima (20%) 

Idiopatica (maioria) 

Induzida por medicamentos 
Infecgao pelo HIV 
Disturbios linfoproliferativos 

Glomerulonelrites membranoprolilerativas 

Doengas autoimunes (LES) 

Hepatites B e C, infecgao pelo HIV, endocardite 
Linfomas e leucemias 

Outras 

Nefropatia diabetica 
Amiloidose 

HIV: virus da imunodefiriencia humana; LES: lupus eritematoso sistemico. 


Smdrome hemolftico-uremica pos-parto 

A smdrome hemolftico-uremica pos-parto, tambem cha- 
mada de insuficiencia renal aguda pos-parto idiopatica, e 
um quadro de insuficiencia renal rapidamente progressi¬ 
va que se desenvolve em um perfodo que varia de poucos 
dias a varias semanas apos gravidez e parto sem intercor- 
rencias. A puerpera apresenta quadro de anemia hemolf- 
tica microangiopatica grave associada com anisocitose e 
esquizodtose. Sao achados frequentes: hiperbilirrubine- 
mia indireta, hemoglobinuria, reticulocitose e trompoci- 
topenia. Manifestagoes extrarrenais incluem hipertensao, 
insuficiencia cardfaca, letargia, convulsoes e coma. 

Inirialmente, esse quadro pode ser confundido com o 
da smdrome HELLP, descrita em gestantes com quadro de 
pre-eclampsia grave e que se caracteriza por hemolise, ele- 
vagao das enzimas hepaticas e plaquetopenia; no entanto, 
a evolugao clfnica e o perfodo caracterfstico de surgimen- 
to da smdrome hemolftico-uremica acabam por diferen- 
cia-la, visto que a smdrome HELLP regride habitualmente 
de forma rapida apos o parto. 41 

A smdrome hemolftico-uremica tfpica e desencade- 
ada por toxinas produzidas por bacterias (Shiga-/ifee, pro- 
duzida pela Escherichia coli), enquanto a smdrome hemo¬ 
lftico-uremica atfpica e causada pela ativagao excessiva 
do complemento (de origem genetica). 14 Outros fatores 


tinham sido previamente implicados, como infecgao vi¬ 
ral, descolamento prematuro de placenta, eclampsia, re- 
tengao de fragmentos placentarios e drogas como agen- 
tes ocitocicos. 41 

O prognostico da gestante com smdrome hemolfti¬ 
co-uremica e reservado. Embora nos relatos iniciais a maio¬ 
ria das pacientes morresse ou sobrevivesse com fungao re¬ 
nal muito comprometida, isso nao representa um achado 
uniforme. 23 

Na smdrome hemolftico-uremica atfpica, houve me- 
lhora do prognostico dos pacientes com o uso do eculizi- 
mabe, droga moduladora da resposta do complemento, 14 
alem das medidas de suporte e dialise, quando indicado. 

Nefropatia diabetica 

As alteragoes metabolicas da gravidez normal sao hiper- 
glicemiantes e, por isso, impoem grandes modificagoes 
no metabolismo de pacientes com diabetes mellitus. Alem 
disso, alguns pacientes com diabetes de longa duragao 
tern complicagoes vasculares, incluindo insuficiencia re¬ 
nal e hipertensao, que representam fatores de risco obs- 
tetrico. 

Nas ultimas duas decadas, a moitalidade matema tern 
sido baixa e o prognostico fetal tern melhorado em todas 
as classes de pacientes diabeticas, incluindo aquelas com 
nefropatia. As morbidades fetal e neonatal tambem tern 
sido reduzidas, embora prematuridade, complicagoes res- 
piratorias e anomalias congenitas permanegam com inci- 
dencia elevada. Por outro lado, essas gestantes apresen- 
tam aumento na prevalencia de bacteriuria assintomatica 
e possivelmente maior suscetibilidade a infecgoes do tra- 
to urinario e edema periferico. A prevalencia de pre-eclamp¬ 
sia e maior nesse grupo de pacientes, e diretrizes recomen- 
dam a utilizagao de acido acetilsalicflico em baixas doses 
para sua prevengao. 27 ' 31,32 ' 54 '^ 43,59 

Em pacientes com complicagoes vasculares, como ne¬ 
fropatia ou retinopatia, a gravidez pode alterar o curso na¬ 
tural da doenga matema; porem, com rigido controle me* 
tabolico da fungao renal, da pressao arterial e com os 
modemos recursos de avaliagao da maturidade e vitalida- 
de do feto, as pacientes com nefropatia diabetica sem in¬ 
suficiencia renal ou hipertensao grave podem obter suces- 
so em sua gestagao. 27,31 ' 32 ' 54 Nesse grupo de pacientes, os 
beneffdos do bom controle pressorico sao evidentes des- 
de o infcio da gestagao. 43 

Ha pouca evidenda de que a nefropatia diabetica pio- 
re na gravidez. Na maioria dos estudos, nao se encontra- 
ram evidencias de que a gestagao afete o curso da doen¬ 
ga, mas ha elevagao no ritmo de filtragao glomerular 49 

Um estudo finlandes publicado em 2015 analisou a 
evolugao de 108 gestantes com nefropatia diabetica em 
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dois periodos, de 1988 a 1999 e de 2000 a 2011. A mor- 
talidade perinatal foi de 3% se comparSvel a de gestagoes 
em diab£ticas sem neffopatia. O melhor controle da pres- 
sao arterial e as modemas t£cnicas de vigilancia da vital i- 
dade fetal empregados no grupo de 2000 a 2011 reduzi- 
ram as complicates matemas e perinatais, embora as 
taxas de prematuridade e permanencia de neonatos em 
unidades de terapia intensiva ainda sejam elevadas. 43 

Doen$a dos rins policfsticos 

A doenga dos rins policfsticos, autossomica dominante, 
pode permanecer oculta durante a gravidez, mas uma 
anamnese cuidadosa sobre doengas familiares e o uso de 
ultrassonografia pode levar i detec^ao precoce. As pacien 
tes sao assintom£ticas quando o prejufzo funcional £ mf- 
nimo e a hipertensao ausente, o que normalmente ocor- 
re na idade fertil. Podem apresentar maiores incidences 
de hipertensao e de mortalidade perinatal ao final da ges- 
tagao, quando comparadas com as irmas nao afetadas 
por essa doenga. A hipertensao arterial foi obseivada em 
at£ 35% das pacientes e a pr£-edampsia foi diagnostica- 
da em 16% das pacientes previamente normotensas. A 
taxa de prematuridade esti reladonada a presenga de do- 
enga hipertensiva. 26 A possibilidade de transmissao para 
os filhos £ de 50% quando o pai ou a mae tern a doenga, 
e, portanto, o estudo gen£tico pode ser realizado para 
diagnostico prenatal precoce. 50 

As pacientes com doenga policfstica renal autossomi¬ 
ca dominante tern maior prevalencia de malformagoes ar- 
teriovenosas cerebrais. A realizagao de exames de imagem 
cerebral tern sido proposta para a pesquisa de aneurisma 
antes da decisao da via de parto nessas pacientes. 26 

Lupus eritematoso sistemico 

O lupus eritematoso sistemico (LES) € uma doenga autoi- 
mune que afeta principalmente mulheres em idade repro- 
dutiva. Apresenta prevalence de 5:10.000 casos na popula- 
gao e um fndice de sobrevivencia de 71% em 10 anos, a 
partir do momento das manifestagoes em multiplos oigaos. 
O prognostico da doenga vem melhorando nos ultimos 
anos, em razao da melhora da terapeutica, da identificagao 
cada vez mais precoce e do atendimento multidisciplinar. 
Corticosteroides e hidroxidoroquina podem ser utilizados 
na gestagao, nao tendo sido obseivados efeitos adversos fe- 
tais. 18 Na literatura m^dica, nao est2 estabeleddo de modo 
definitivo se a gestagao representa um risco para a mulher 
lupica. Estudos recentes bem conduzidos contradizem uma 
impressao antiga e generalizada de que a gestagao, por si, 
nao pioraria o LES. Por outro lado, vale ressaltar que v£rios 
trabalhos apontam a relagao entre a presenga de atividade 


da doenga no momento da concep^ao e o aumento da mor- 
bidade matema durante a gestagao. Pode ocorrer atividade 
lupica na gravidez em atd 40% dos casos, com risco maior 
nos casos de atividade no periodo inferior a 6 meses da con- 
cepgao, antecedentes de multiplos episodios de atividade e 
descontinuagao de hidroxidoroquina. 25 

O envolvimento renal representa a mais s£ria compli- 
cagao do LES. Trabalhos publicados antes de 1980 mos- 
traram com grande ffequencia a deterioragao da fun<;ao 
renal e da morte matema durante a gestagao em pacien¬ 
tes lupicas com acometimento renal pr£vio a gestagao. Es¬ 
tudos recentes, contudo, indicam que, nos casos de remis- 
sao de doenga renal previa, mesmo grave, a chance de 
recorrencia da neffite € pequena e que a gesta^ao nao in- 
fluencia o prognostico. Entretanto, na presence de dimi 
nuigao da fungao renal, existe alto risco para exacerbagao 
da hipertensao, aparecimento de proteinuria e deteriora- 
gao da fungao renal durante a gestagao. Nem sempre a re- 
gra da boa evolugao com creatinina inferior a 1,4 mg/dL 
se aplica as pacientes com neffite lupica. Pode haver pro- 
gressao da doenga renal em algumas pacientes, a depen- 
der da atividade da doenga e da ocorrencia de doenga hi- 
pertensiva especffica da gravidez. 26 

Ao longo da gestagao, h2 ocasioes em que ^ especial- 
mente diffcil diferenciar a presenga de atividade renal 
consequente ao lupus da pr£-edampsia. Alguns autores 
concluem que hipertensao e proteinuria na gestagao de 
pacientes lupicas devem ser consideradas sinais de ati¬ 
vidade renal da doen^a. Outros demonstram que a pro¬ 
teinuria frequentemente nao reflete atividade renal da 
doenga, porque nao responde a terapeutica com corticos- 
teroide, nao est^ associada com alteragao do sedimento 
urin^rio e normalmente regride espontaneamente apos 
o parto. A presenga de complemento baixo £ sugestiva, 
mas tamb£m nao serve para estabelecer diferenga entre 
pr^-edampsia e neffite lupica. Na pr£tica, a existencia de 
nefrite em pacientes com sintomas de pr£-edampsia £ in- 
dicada pela presenga de doenga extrarrenal, neutropenia, 
hematuria significativa e/ou cilindros celulares. 25 

O perfodo ideal para a gravidez da paciente lupica € 
de 2 anos apos o diagnostico da doenga ou, no mfnimo, 
apos 6 meses sem atividade desta. As pacientes que tern o 
diagnostico de LES firmado durante a gestagao seriam de 
pior prognostico, provavelmente pelo atraso do diagnos¬ 
tico, muitas vezes confundido com o de pr£-edampsia. 25,26 

O prognostico fetal, durante os ultimos anos, nao so- 
ffeu melhora tao significativa quanto o matemo. As taxas 
de perdas fetais sao altas, variando de 11 a 46%. A taxa de 
abortamentos espontaneos e de obitos fetais € o dobro da- 
quela verificada na populagao normal. Por sua vez, pacien¬ 
tes lupicas com fungao renal normal e normotensas no inf- 
cio da gestagao apresentam sucesso em 88% dos casos com 
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fetos nasddos vivos e 12% de abortamentos espontaneos. 3,35 
Sao preditores de eventos perinatais (perda fetal, prema- 
turidade, restrigao do crescimento fetal) a presenga de an- 
ticorpos antifosfolipides, neffite lupica, atividade inflama- 
toria durante a gestagao e hipertensao arterial. 25 

Os anticorpos antifosfolipides (anticoagulante lupi- 
co, anticardiolipinas, anticorpos anti-beta-2-glicoprotef- 
na 1) estao presentes em ate 25% das gestantes com lupus. 
A presenga desses anticorpos assodada a trombose arterial 
ou venosa ou de morbidade matema grave (perdas preco- 
ces de repetigao, obito fetal, pre-eclampsia e/ou insufiden- 
cia placentaria grave e precoce) constitui a sindrome 
antifosfolipide (SAF). 25,26 Na presenga da sindrome anti- 
fosfolfpide em pacientes com lupus, a probabilidade de 
perda fetal esta ainda mais elevada. Packham et al. 46 ob- 
servaram perda fetal em 53% dos casos de pacientes lupi- 
cas e portadoras de anticorpos antifosfolipides e em 14% 
de pacientes com ausencia desses anticorpos. A correta 
identificagao de pacientes com a SAF e importante porque 
o tratamento adequado das gestantes acometidas melho- 
ra o prognostico matemo e perinatal 18 (a abordagem da 
sindrome antifosfolipide e detalhada no Capftulo 45, 
"Doengas tromboembolicas", da Segao 6, "Intercorrendas 
clmico-cirurgicas"). A presenga de um ou mais desses an¬ 
ticorpos pode exercer impacto na evolugao da gravidez de 
pacientes com lupus e, por isso, mesmo na ausencia dos 
criterios clmicos que definem a sindrome antifosfolipide, 
recomenda-se a pesquisa no inicio do pre-natal. 25 

A terapeutica imunossupressora, se indicada, pode ser 
feita durante a gravidez, estando contraindicados a cido- 
fosfamida e o micofenolato de mofetila 26 pelo risco de te- 
ratogenese. 

PRE-ECLAMPSIA SOBREPOSTA A 
HIPERTENSAO ARTERIAL NAS DOENQAS RENAIS 

A preeclampsia pode se sobrepor a hipertensao existente 
em 15 a 30% dos casos, e esse risco aumenta quando a ges- 
tante apresenta prejufzo da fiingao renal. Esse fato tern im- 
portanda prognostica, pois a pre-edampsia se associa a hi¬ 
pertensao aonica em sua forma mais grave e na epoca mais 
precoce da gestagao, quando o produto conceptual ainda 
e imaturo, acarretando desfecho mais sombrio para a mae 
e seu feto. 67 O diagnostico de pre-edampsia sobreposta e 
definido quando ocorre aumento dos nfveis pressoricos, 
associado a proteinuria anteriormente ausente, ou eleva- 
gao de seus nfveis. Aceita-se tambem esse diagnostico quan¬ 
do a elevagao da pressao arterial e acompanhada de au¬ 
mento dos nfveis sangufneos de acido urico (> 6 mg/dL) 
anteriormente normais e em gestante sem uso de diureticos 
(ver Capftulo 34, "Doenga hipertensiva especffica da ges¬ 
tagao", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas"). Nas pa- 


dentes com nefropatia, os valores de addo urico estao ffe- 
quentemente alterados, e mesmo a proteinuria pode ja 
estar presente, dificultando o diagnostico. 58,66 

Quando nao se observam criterios rfgidos no diag¬ 
nostico da pre-edampsia sobreposta a hipertensao arte¬ 
rial cronica ou a nefropatia, a correlagao do diagnostico 
dfnico com achados de biopsias renais mostra falhas em 
grande numero de casos. O trabalho mais abrangente a 
esse respeito foi feito por McCartney, 21 no Chicago Lying-in 
Hospital. Esse trabalho relatou importante casufstica de 
214 biopsias renais efetuadas em pacientes com hiper¬ 
tensao na gestagao. Entre 62 primfparas, que deveriam 
preencher os criterios para serem rotuladas como por¬ 
tadoras de DHEG, identificou-se doenga renal cronica em 
15 casos (24%). Entre as 152 gestantes multiparas que 
preenchiam os criterios clmicos de pre-eclampsia sobre¬ 
posta, havia 50 com doenga renal sem alteragoes carac- 
terfsticas de pre-eclampsia e, nesse grupo, 18 tinham 
glomeruloesclerose focal; 14, doenga renal cronica de 
etiologia incerta; 10, glomeruloneffite cronica; e as 8 re- 
manescentes, pieloneffite cronica. A incidencia de doen¬ 
ga renal cronica nao diagnosticada dinicamente nessas 
152 pacientes era de 21% (32 pacientes). Esse estudo mos¬ 
tra que o diagnostico de doenga renal e muito mais pre- 
valente quando se baseia em biopsia renal do que somen- 
te no diagnostico dfnico. Os estudos recentes sobre o pa- 
pel dos fatores reguladores de angiogenese (ftns-like 
tyrosine kinase-1 - sFlt-1, placental growth factor - P1GF e 
endoglina soluvel) na predigao e no diagnostico da pre- 
-eclampsia pura sao promissores, mas os resultados na 
predigao da pre-eclampsia sobreposta ainda devem ser 
vistos com cautela. 74 

A realizagao de biopsia renal durante a gestagao e um 
procedimento pouco usual, principalmente porque as cir- 
cunstancias clinicas raramente justificam os riscos. Na 
maioria das vezes, a biopsia e postergada e realizada apos 
o parto. As excegoes se referem aos casos em que ocorre 
subita e inexplicavel deterioragao da fiingao renal, pelo 
fato de algumas formas de glomeruloneffite rapidamen- 
te progressiva responderem a tratamento agressivo, como 
pulsos de corticosteroides ou plasmaferese. 26 

Uma diferenciagao entre hipertensao cronica, nefro- 
patia e DHEG pode, as vezes, ser difidl, pois esse proce¬ 
dimento deve se basear em uma historia bem documen- 
tada de hipertensao antes de 20 semanas de gestagao. 

Como no caso da gestante normal, na hipertensa cro¬ 
nica ocorre queda da pressao arterial a partir do segundo 
trimestre, o que pode dificultar o diagnostico quando a ges¬ 
tante e vista pela primeira vez e tardiamente no pre-natal. 

Na historia inicial, a referenda de infecgoes do trato 
urinario ou "problemas renais" na infanda e a alteragao do 
exame de urina sugerem doenga do parenquima renal. A ro- 
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TAB EL A 5. Cuidados no acompanhamento pre-natal de ges- 
tantes com doengas renais 


Avaliagao mensal da fungao renal por meio da dosagem de 
creatinina serica e proteinuria de 24 horas 

Monitorizagao cuidadosa da pressao arterial para detecgao 
precoce de hipertensao e seu imediato tratamento 

Detecgao precoce da pre-eclampsia sobreposta 

Avaliagao do desen volvimento e do bem-estar fetal 

Detecgao precoce de bacteriuria assintomatica ou confirmagao de 
infecgao urinaria e seu tratamento 


TABELA 6. Principals criterios para internagao das gestantes 
com doengas renais 


Suspeita de pre-eclampsia sobreposta 

Deterioragao da fungao renal evidenciada por aumento dos niveis 
de creatinina serica, aparecimento ou aumento subito de proteinuria 

Hipertensao arterial de dificil controle, urgencia ou emergencia 
hipertensiva 

Comprometimento do bem-estar fetal 

tina seriada do pre-natal e os criterios de internagao ime- 
diata estao descritos nas Tabelas 5 e 6, respectivamente. 

» TRATAMENTO 
TRATAMENTO CLINICO 

A gestante neffopata deve inidar o pre-natal o mais preco- 
cemente possivel. As consultas devem ser quinzenais ate 34 
semanas, e semanais dessa idade gestadonal ate o parto. 

Deverao ser enfatizados os benefidos do repouso fisi- 
co, solicitando que sejam feitas pelo menos 8 horas de 
sono a noite e repouso por mais 2 horas apos o almogo, 
adotando o decubito lateral, em espedal nas padentes com 
pre-edampsia sobreposta. O repouso no leito promove au¬ 
mento do fluxo plasmatico renal e a filtragao glomerular, 
o que favorece a natriurese. A perda de sodio altera a quan- 
tidade desse elemento na parede do vaso, diminuindo sua 
reatividade que, associada k diminuigao da produgao de 
aminas endogenas, auxilia no controle da pressao arterial. 
Por sua vez, o repouso aumenta o fluxo uteroplacentario, 
elevando o aporte de nutrientes para o feto. 67,69 

A dieta e hipossodica. O uso abusivo de sal deve ser 
desencorajado, alertando-se reiteradamente para os peri- 
gos decorrentes de sua ingestao excessiva. As dietas que 
contenham quantidade superior a 6 g de sodio dificultam 
o controle da pressao arterial, pois as dietas com restrigao 
moderada de sodio contem cerca de 2 e 3 g/dia de sal. 


Entre os cuidados gerais, devem-se combater os fato- 
res que pioram a hipertensao, como infecgoes do trato 
urinario, obesidade, estresse emocional e tabagismo. 

A fungao renal deve ser avaliada mensalmente por 
meio dos niveis sericos de ureia, creatinina, sedimento uri¬ 
nario e proteinuria de 24 horas. Deve ser feita suplemen- 
tagao de ferro para evitar anemia e, na presenga desta, au- 
mentar a oferta de ferro (por via oral ou ate intravenosa), 
complementada pela administragao de eritropoetina quan 
do necessario. 69 

Por tratarem-se de pacientes de alto risco para pre- 
-edampsia, recomenda-se a administragao de acido acetil- 
salicilico em baixas doses (85 a 100 mg/dia), do inicio da 
gestagao ate a 36 a semana para prevengao de doenga hi¬ 
pertensiva espedfica da gestagao. 59,69 A equipe medica deve 
estar sempre atenta aos sinais de pre-edampsia (aumento 
da pressao aiterial, edema/ganho de peso, aparecimento 
ou piora de proteinuria). 

A terapeutica farmacologica hipotensora pode ser ins- 
titufda na primeira consulta pre-natal. O objetivo do con¬ 
trole pressorico nas gestantes com HAS, antes de 20 sema- 
nas de gestagao, e a normalizagao dos niveis pressoricos, 
o que propicia melhores condigoes de invasao trofoblas- 
tica, com menor probabilidade de instalagao de DHEG so¬ 
breposta, restrigao do crescimento fetal e alteragoes da re- 
sistencia placentaria (diastole zero ou reversa). Porem, 
quando a terapeutica hipotensora e iniciada no final do 
segundo trimestre, o objetivo e a redugao de 20 a 30% dos 
niveis pressoricos iniciais. 

Pacientes portadoras de hipertensao cronica, adequa 
damente tratada e controlada, que comegam a gestagao sob 
uso de terapia hipotensora, devem ter seus tiatamentos con- 
tinuados, ainda que a base de diureticos. O tratamento da 
hipertensao arterial, ainda que leve ou moderada, e parti- 
cularmente benefico nas pacientes com nefropatia diabeti¬ 
ca. 43 Os inibidores da enzima conversora da angiotensina 
e os inibidores dos receptores de angiotensina II nao de¬ 
vem ser utilizados durante a gestagao. 69 

O tratamento das gestantes nefxopatas com HAS e/ou 
DHEG deve seguir os mesmos prindpios e condutas que 
estao explicados com maiores detalhes nos capitulos es- 
pecfficos (Capitulo 34, "Doenga hipertensiva especifica 
da gestagao", da Segao 5, "Intercorrencias obstetricas" e 
Capitulo 49, "Hipertensao arterial sistemica", da Segao 6, 
" Intercorrencias clinico-cirurgicas"). 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, preconiza-se, 
quando o tratamento hipertensivo estiver indicado, ini¬ 
dar o tratamento com pindolol (em doses de 10 a 30 mg 
ao dia). Se for necessario o emprego de outro medicamen- 
to (ou se houver contraindicagao ao uso de betabloquea- 
dor), procede-se ao uso de metildopa (500 mg a 2 g/dia). 
Em caso de necessidade de outro hipotensor em assoda- 


975 
















ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


Cao com pindolol e/ou metildopa, empregam-se os blo- 
queadores dos canais de calcio, em especial o anlodipi- 
no, de 2,5 a 10 mg/dia. Embora nao haja embasamento 
na literatura, em casos de hipertensao de diffcil controle, 
utilizam-se ate 20 mg/dia. 69 

Por seus efeitos danosos ao feto, os inibidores da en- 
zima conversora da angiotensina, como o captopril, e os 
antagonistas da angiotensina II devem ser substitufdos. A 
assodacao entre propranolol e diuretico tambem pode ser 
substitufda pelo pindolol, com vantagens para o feto. 30 Na 
emergencia hipertensiva (ver Capitulo 34, "Doenca hiper- 
tensiva especffica da gestacao", da Secao 5, "Intercorren- 
cias obstetricas" e Capitulo 49, "Hipertensao arterial siste- 
mica", da Secao 6, "Intercorrencias dfnico-cirurgicas") 
objetiva-se reduzir em 20 a 30% os nfveis pressdricos; a 
droga indicada e a hidralazina, utilizando-se 5 mg a cada 20 
minutos, pela via intravenosa. Se nao houver resposta ap6s 
doses repetidas de hidralazina (ate 30 mg, no total), pode- 
-se utilizar o nitroprusseto de sddio (0,25 a 10 mg/kg/min), 
com monitorizacao cuidadosa da pressao arterial, evitan- 
do quedas abruptas, suspendendo a droga assim que for 
obtido o efeito hipotensor desejado. 

Quando associada a emergencia hipertensiva houver 
indicacao de sulfato de magnesio (profilaxia das convul- 
soes em iminencia de eclampsia ou eclampsia), este de¬ 
vera ser utilizado conforme as orientacoes preconizadas 
no Capitulo 34, "Doenca hipertensiva especffica da ges¬ 
tacao", da Secao 5, "Intercorrencias obstetricas". 

TRATAMENTO OBSTETRICO 

As gestantes com neffopatia nao complicada sao acom- 
panhadas em ambulatdrio. Inicia-se a propedeutica da vi- 
talidade fetal a partir de 20 semanas, com o uso de ultras- 
sonografia seriada e Dopplervelodmetria, que devera ser 
repetida na 26 a e na 32 a semanas. A partir dessa fase, ou 
antes, nos casos de insuficiencia placentaria, o perfil bio- 
fisico fetal devera ser repetido semanalmente. Em casos de 
restricao do cresdmento fetal, alteracao da Dopplervelo- 
cimetria ou instabilidade dfnica matema, a avaliacao da 
vitalidade sera repetida a intervalos menores, com inter- 
nacao da padente, se necessario. Assegurada a vitalidade 
fetal, permite-se a evolucao da gestacao ate 40 semanas, 
porem nunca alem dessa marca. Quando a vitalidade fe¬ 
tal estiver comprometida com suspeita de soffimento fe¬ 
tal, indica-se o parto terapeutico (ver Capitulo 14, "Avalia- 
Cao da vitalidade fetal", da Secao 3, "Pre-natal"). 

Feito o diagndstico de nefropatia complicada, que in- 
dui a gestante com pre-eclampsia sobreposta, a padente 
e imediatamente intemada. Caso a vitalidade fetal esteja 
normal, aguarda-se a evolucao do quadro dmico mater- 
no. Caso o quadro dmico seja controlado nas 48 horas 


subsequentes, permite-se a evolucao da gestacao ate 37 
semanas de gestacao, com rigoroso controle da vitalida¬ 
de fetal. Havendo piora do estado geral matemo, inter- 
rompe-se a gestacao. Caso o feto apresente sinais de so- 
frimento, a interrupcao da gestacao dependera do grau de 
comprometimento e da idade gestadonal. 

Nas pacientes em que se propoe a interrupcao da ges¬ 
tacao abaixo de 34 semanas, aconselha-se o uso de corti- 
costeroides para prevencao da sindrome de angustia res- 
piratdria do recem-nascido. Da-se preferencia ao esquema 
em que se utiliza a betametasona, 12 mg por via intramus¬ 
cular, uma vez ao dia, durante dois dias. 

Os exames dmico e obstetrico indicarao, em cada 
caso, a via de parto a ser eleita. No entanto, quando se tra- 
tar de casos graves, a cesarea tern indicacao liberal. 

» DOENQAS DO TRATO URINARIO 
INFECCAO URINARIA 

As infeccoes do trato urinario representam a forma mais 
ffequente de infeccao bacteriana no cido gravfdico-puer- 
peral. A bacteriuria assintomatica e a forma mais comum, 
mas tambem podem ocorrer envolvimento do trato uri¬ 
nario inferior (causando cistite), alteracoes dos calices re- 
nais, da pelve renal e do parenquima, provocando um 
quadro mais grave de pielonefrite. 30 ' 60 

Os microrganismos que causam as infeccoes urinarias 
sao os da flora perineal normal. A Escherichia coli e o pat6- 
geno mais ffequentemente encontrado, com incidencia 
entre 75 e 90%. Com menos ffequencia, sao encontrados 
Proteus sp., Klebsiella sp. e Enterobacter sp. Entre os Gram- 
-positivos, podem ser encontrados Staphylococcus saprophyti- 
cus, Enterococcus faecalis e estreptococos do grupo B. 6,9,65 

A localizacao superior ou inferior da infeccao e bas- 
tante util como mdice progndstico e terapeutico. A pre- 
senca de cilindros leucocitarios ou de bacterias recobertas 
por anticorpos na urina e a diminuicao da capaddade de 
concentracao sao indicativos de comprometimento renal. 

A maioria dos dados epidemioldgicos que se referem 
a gravidez mostra que a bacteriuria durante a gravidez 
apresenta incidenda similar nas nao gestantes sexualmen- 
te ativas. A frequenda varia entre 2 e 11%, sendo mais pre- 
valente em multfparas de baixo nivel socioeconomico. E 
importante o rastreamento dessa condicao, uma vez que 
entre 20 e 40% das portadoras nao tratadas evoluirao para 
um quadro de pielonefrite aguda, o que significa que en¬ 
tre 60 e 70% dos casos de pielonefrite sao precedidos por 
bacteriuria assintomatica. 6,9 ' 57 

A cistite aguda durante a gestacao mostra caracterfsti- 
cas drnicas singulares. Apresenta-se como uma sindrome 
caracterizada por quadro de urgencia, ffequencia micdo- 
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nal, disuria e incomodos suprapubicos, sem sintomas de 
acometimento do quadro geral, como febre e dor a per- 
cussao costolombar. 9,60 

Os quadros de pielonefrite sao as complicates mais 
graves e frequentes na gestagao, e estao associados ao au 
mento das morbidades matema e fetal. Ocorrem em 1 a 
2% das gestagoes, e sua incidencia depende da prevalen- 
cia e do tratamento da bacteriuria assintomatica. A maio- 
ria dos casos ocorre no segundo e terceiro trimestres. Em 
geral, e unilateral (mais ffequentemente do lado direito) 
e causada por uma bacteria proveniente da infecgao do tra- 
to urinario inferior. A pielonefrite nao tratada esta associa- 
da a eventos perinatais desfavoraveis (prematuridade, sep- 
se neonatal) e e uma ffequente causa de sepse matema. 2 * 57 

A antibioticoterapia depende do tipo de infec<;ao. Reco 
menda-se colher cultura de urina antes do infcio do trata¬ 
mento, que deve ser inidado em seguida. No caso de dstite 
sintomatica nao complicada, a terapeutica com antibidticos 
pode ser feita com nitrofurantoina, amoxidlina, cefalospo- 
rinas de primeira geragao ou ainda fosfomidna trometamol 
(vide esquemas posoldgicos naTabela 7). 

No caso da pielonefrite ou cistite complicada (com fe¬ 
bre, hematuria ou recidivas frequentes), o tratamento e 
iniciado de maneira empfrica, pois nao existem estudos 
comparativos para determinar a terapeutica ideal. As cefa- 
losporinas de primeira gera<;ao (cefazolina, 1 g, a cada 8 
horas, ou cefalotina, 1 g, a cada 6 horas) sao utilizadas na 
maioria dos casos como escolha no primeiro episddio, em- 
bora sejam descritos ate 12% de resistencia de algumas ce- 
pas de Escherichia coli . 57,65 Esquemas alternatives consti- 
tuem-se na utiliza<;ao de cefalosporinas de segunda geragao 
(ceftriaxona, 1 g, por via intravenosa, ou cefuroxima, 
750 mg, a cada 12 horas). O tratamento antimicrobiano 
podera ser mudado ou adequado em fiingao dos resulta- 
dos da urocultura e do antibiograma. De toda maneira, 
gestantes com pielonefrite devem receber antibioticotera¬ 
pia intravenosa em regime hospitalar (interna<;ao) pelo 
menos no infcio do tratamento ate melhora do estado ge- 
ral e desparecimento da febre. Ap6s 72 horas afebril, a an- 
tibioticoterapia pode ser dada por via oral. 65,73 Nos casos 


TABELA7. 

Esquemas posologicos mais frequentes para o trata¬ 
mento de infec9oes baixas do trato urinario na ges- 


ta$ao 


Medicamento Posologia 

Dura^ao 

Nitrofurantoina 100 mg, por via oral, a cada 6 horas 

7-10 dias 

Cefalexina 

500 mg, por via oral, a cada 6 horas 

7-10 dias 

Cefuroxima 

250 mg, por via oral, a cada 

12 horas 

7-10 dias 

Fosfomicina- 

Um sache (8 g), por via oral, diluido 

Dose 

-trometamol 

em meio copo d‘3gua 

unica 


graves, com sinais de sepse, a paciente deve receber cuida- 
dos de terapia intensiva e terapeutica agressiva. 

Ap6s o tratamento da pielonefrite, ou ainda nos ca¬ 
sos de bacteriurias e dstites recorrentes, recomenda-se an¬ 
tibioticoterapia profilatica com nitrofurantoina, 100 mg, 
por via oral a noite, ate o parto. 65,72 

LITIASE URINARIA 

A incidencia de neffolitfase durante a gravidez varia entre 
0,026 e 0,531%, fndice semelhante ao das mulheres nao 
gravidas. Aparece com a mesma frequencia em ambos os 
rins e e rara no primeiro trimestre. De 80 a 90% dos ca¬ 
sos ocorrem durante o segundo ou terceiro trimestre de 
gesta<;ao. Sua incidencia d maior em multfparas do que 
em primigestas, com razao de 3:1. Porem, esses indices se 
equivalem quando ajustados por idade. 20,24 

As complica<;des decorrentes de neffolitfase ocorrem 
na proporgao de 1:200 ate 1:2.000 gesta<;6es. Entre elas, 
destacam-se pielonefrite aguda, infeccoes do trato urina¬ 
rio e parto prematuro. 57 A neffolitfase contribui em ate 
40% para o parto prematuro. 47 Felizmente, com tratamen¬ 
to conservador, ocorre melhora espontanea dos sintomas 
em 70 a 80% dos casos. 20 ' 24 

A anatomia normal e as mudangas fisioldgicas que 
ocorrem durante a gravidez podem causar a formagao de 
calculos. A dilatagao fisioldgica da pelve renal ocorre em 
90% das gesta<;6es, inicia-se entre 6 e 12 semanas de ges- 
ta<;ao e desaparece em um perfodo de 4 a 6 semanas de 
puerperio. £ causada por uma combinagao de efeitos hor- 
monais e mecanicos. 22 

A progesterona afeta o musculo liso do ureter no inf¬ 
cio da gravidez e gera diminui<;ao da peristalse com dila- 
ta<;ao do ureter acima da margem pelvica. O lado direito 
e mais afetado que o esquerdo por causa da dextrorrota- 
gao do utero. A compressao mecanica tambem e uma cau¬ 
sa de dilatagao. 

Outras importantes alteragoes durante a gravidez in- 
fluenciam na forma^ao de calculos renais. O fluxo sanguf- 
neo renal aumenta de 30 a 50%, o que causa aumento do 
clearance de creatinina, acido urico e ureia. Na gravidez 
normal, ha um aumento da abson;ao de calcio por causa 
da supressao da produ^ao do hormonio da paratireoide 
e da eleva^ao do 1,25-di-hidrocolecalciferol, o que gera a 
hipercalciuria. Contudo, a carga filtrada de citrato, mag- 
nesio e glicosaminaglicanas urinarias, que inibem a lito- 
genese urinaria, esta aumentada. Esse fato contrabalan- 
ceia com o risco inerente a estase urinaria na gesta^ao, o 
que previne o aumento consideravel da frequencia de cal¬ 
culos renais durante a gravidez. 14 * 20,22 * 24 

Muitas gestantes apresentam sintomas e sinais de neffo- 
litfase, como dor abdominal no flanco, nauseas, vomitos e 
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hematurias microscopica (em 75% dos casos) e macrosco- 
pica (em 15% dos casos). Porem, o diagnostico diferencial 
deve levar em consideracao outras situacoes, como apendi- 
rite, coledstite, pielonefrite e doencas envolvendo o intesti- 
no delgado e os oigaos pelvicos. 20,24 Diferentes metodos com- 
plementares podem ser utilizados no diagnostico de 
nefrolitiase. Porem, em gestantes, a identificacao da urolitia- 
se pelos metodos de imagem e dificultada tanto pelas mo- 
dificacoes anatomicas da gravidez como pelo temor da ex- 
posicao fetal k radiacao. O aumento do volume do utero e 
a hidroneffose fisiologica dificultam o diagnostico pela ul- 
trassonografia. A avaliacao pelos metodos radiologicos (ra- 
diografia, urografia excretora e tomografia) envolve exposi- 
Cao fetal k radiacao. O risco assodado k radiacao depende 
da quantidade de radiacao utilizada e da idade gestadonal. 
Durante a oiganogenese, o embriao e muito sensivel, e a ra¬ 
diacao pode causar teratogenese, retardo mental e pode ate 
ser letal. No inido do periodo fetal, o risco de teratogenese 
diminui, mas permanece a sensibilidade do sistema neivo- 
so central (SNC) e o risco de aumento de teratogenese. Em- 
bora as doses de radiacao habitualmente utilizadas em exa- 
mes de imagem sejam consideradas seguras, a realizacao 
desses exames na gestacao deve ser cautelosa e aiteriosa. 9,20,24 

O tratamento inidal de gravidas com nefrolitiase deve 
ser conseivador, visto que 70 a 80% delas expelem os cal- 
culos espontaneamente. Esse tratamento consiste no au¬ 
mento da ingestao de liquidos, analgesia e antibioticos, se 
necessario. A escolha dos analgesicos deve ser feita de for¬ 
ma cautelosa. A codema deve ser evitada no primeiro tri- 
mestre, pois esta assodada a malformacoes fetais. 52 Outros 
tipos de analgesico que devem ser evitados sao os anti-in- 
flamatorios nao hormonais, os quais aumentam o risco de 
fechamento prematuro do ducto arterioso, fato associado 
k hipertensao arterial pulmonar. A morfina pode ser usada 
em pequenas doses por periodos curtos. Somente 20 a 30% 
dos casos necessitam de intervencao drurgica. Isso ocorre 
quando ha sepse, colica renal refrataria k analgesia, obstru- 
Cao do rim unico, obstrucao ureteral bilateral ou falha do 
tratamento conservador. O tratamento drurgico consiste 
em stent uretral, nefrostomia ou ureteroscopia. Levando-se 
em consideracao os riscos cirurgicos e anestesicos, esse tra¬ 
tamento deve ser minimamente invasivo, postergando-se 
o tratamento definitivo para depois do parto. 20 24 

GRAVIDEZ APOS TRANSPLANTE RENAL 

O advento dos transplantes renais possibilitou melhor con- 
trole e, em alguns casos, a reversao de manifestacoes da 
insuficiencia renal cronica. Com isso, possibilitou a recu- 
peracao da funcao reprodutiva de mulheres em fases avan- 
Cadas de uremia, usualmente amenorreicas e inferteis. O 
reaparedmento das menstruacoes ocorre em tomo de 6 


meses apos a realizacao do transplante e esta intimamente 
reladonado com o estado fiindonal do enxerto. 

A ocorrencia de gravidez apos transplante renal nao 
e incomum, apesar de ter sido relatada queda da taxa de 
gravidez nesse grupo nas ultimas decadas. 33 Nessas situ- 
acoes, as gestacoes sao consideradas de alto risco e as pa- 
cientes devem ser assistidas simultaneamente por obste- 
tra e nefrologista. As condicoes ideais para gestacao em 
pacientes transplantadas incluem, alem de bom estado 
geral, funcao renal estavel por um periodo de 2 anos apos 
o transplante, creatinina serica < 2 mg/dL, ausencia de 
hipertensao e proteinuria ausente ou minima. 67 O acom- 
panhamento pre-natal nessas gestantes engloba a moni- 
torizacao do desenvolvimento e da vitalidade fetal e aten- 
Cao particular para a saude matema, com controle da 
pressao arterial, da funcao renal e de possfveis complica- 
Coes infecciosas. 

O curso da gestacao dessas mulheres nao difere da- 
quele de pacientes nao transplantadas. Na maioria dos ca¬ 
sos, ocorre melhora da funcao renal durante a gestacao, 
mas em aproximadamente 15% ha deterioracao perma- 
nente desta. Nesses casos, e ffequente a ocorrencia de dis- 
creta proteinuria, cuja causa ainda nao esta bem esdare- 
dda, e ha maior incidencia de pre-eclampsia (ate 30%) se 
comparados k populacao geral. 

A incidencia de abortamentos e extremamente alta (5 
a 45%), e a grande variacao dessas taxas deve-se ao fato de 
muitas dessas gestacoes serem interrompidas no primeiro 
trimestre em alguns centros estrangeiros. Das gestacoes que 
prosseguem, no entanto, 90% sao bem-sucedidas. A pre- 
maturidade e observada em aproximadamente 45% dos 
casos, e a restricao do crescimento fetal (RCF), em 20%. 
Sao descritas, ainda, complicacoes neonatais, como sfn- 
drome de desconforto respiratorio, leucopenia, infeccoes, 
plaquetopenia e insuficiencia adrenal. 15,16,33 

Em 1980, uma publicacao da European Dialysis and 
Transplant Association relatou 120 casos de gestacoes bem- 
-sucedidas em dezenove pafses. Das 97 mulheres trans¬ 
plantadas, nasceram 110 criancas, incluindo gestacoes mul- 
tiplas. A incidencia de malformacoes graves nao diferiu 
da verificada em gestantes sem antecedente de transplan¬ 
te. Em 22 mulheres, houve dano no transplante durante 
ou apos a gravidez. 55 

Chocair et al. 29 relataram acompanhamento, entre 
1969 e 1987, de 35 gestacoes em 31 mulheres submetidas 
a transplante renal. Houve uma gravidez ectopica. Todas 
as pacientes receberam azatioprina e prednisona. Na maio¬ 
ria delas, a filtracao glomerular era similar k obseivada na 
gestacao normal. Em cinco casos a funcao renal piorou 
progressivamente, e em quatro, verificou-se dano renal pre- 
existente. Nao ocorreu pre-eclampsia. Constatou-se ane¬ 
mia em onze gestacoes e necessidade de transfusao em dn- 
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co casos. Quatro padentes apresentaram infeccao do trato 
urinario, que foi bem controlada com a administragao de 
antibidticos. lima paciente teve hipertensao grave secun¬ 
daria k rejeicao cronica. Foi relatado um caso de sepse se¬ 
cundaria a dbito fetal no sexto mes de gesta^ao. Vinte crian- 
Cas nasceram sem anormalidades, tres pacientes foram 
submetidas a cesarea. Houve quatro abort amentos, sendo 
dois terapeuticos. 

Em 2005, Gutierrez et al 34 acompanharam 43 gesta- 
<;oes em 35 mulheres transplantadas. A media de idade 
das gestantes foi de 31,7 (± 4,06) anos. O tempo decorri- 
do entre a gestagao e o transplante, em media, foi de 4,32 
anos e, no momento da concepcao, todas as pacientes en- 
volvidas no estudo apresentavam funcao renal normal. 
Ocorreram dezenove abortamentos (43,8%), sendo que, 
entre eles, dez (23%) foram medicamente indicados (abor¬ 
tamentos terapeuticos) e nove (21%) foram espontaneos. 
Em seis desses casos, em que as pacientes engravidaram 
com menos de 6 meses completos ap6s o transplante re¬ 
nal, a indicagao da interrupcao foi pelo criterio adotado 
pelo European Best Practice for Renal Transplantation. Ex- 
duindo-se esses seis casos de abortamento terapeutico, 
houve 24 gestacoes com sucesso em 37 mulheres (65,7%), 
nas quais o parto foi prematuro em oito casos (29,1%). 
O aumento dos niveis pressdricos foi a complica^ao mais 
frequente (64%). A pre-eclampsia foi diagnosticada em 
nove gestacoes (37,5%), sendo cinco casos com proteinu¬ 
ria; a deterioracao da fun<;ao renal foi detectada em dois 
casos. A maioria das pacientes recebeu cidosporina (20 
casos) ou tacrolimo (19 casos). O fndice de recem-nasci- 
dos com menos de 2.500 g foi de 33,3%. Ap6s o parto, 
todas as pacientes estavam com a funcao renal normal. 
Os autores relataram 65,6% de sucesso e conclufram que 
a gestacao nao influenciou negativamente o transplante. 

Na maioria das pacientes transplantadas, o parto pode 
ser realizado por via vaginal, sem nenhuma complicacao. 
Em quase todos os casos descritos, essa via de parto foi 
utilizada normalmente. O medo de eventual desproporcao 
cefalopelvica pela presenca do rim na cavidade pelvica e 
infundado; contudo, em algumas pacientes com fetos 
grandes ou com o rim enxertado em posicao inadequada 
- dentro da pelve menor -, a progressao fetal pode se tor- 
nar inexequivel, tomando mandatdria a realiza^ao de ce¬ 
sarea. Nesses casos, existe risco de lesao cirurgica do rim 
e deve-se tomar cuidado (revisao de prontuario, exames 
de imagem) para evitar danos intraoperatdrios. 

O grande temor de toda paciente transplantada que 
engravida e o de malformagao do feto em decorrencia dos 
medicamentos usados. Embora a azatioprina apresente 
efeitos teratogenicos em animais, com doses bem acima 
das utilizadas na dmica, em seres humanos as malforma- 
<;oes nao tern sido observadas com maior frequencia em 


mulheres que recebem prednisona e azatioprina ou cidos- 
porina em doses baixas. 31 

Alem da influencia da cidosporina sobre o feto e a 
mae, deve-se analisar o efeito da gestagao sobre o meta- 
bolismo matemo das drogas. Biesenbach et al. 27 descre- 
veram a necessidade de aumento relativo e absoluto de 
cidosporina em tres gestantes. Assim, com o peso mater- 
no aumentado em 17%, foi preciso aumentar a dose da 
medica<;ao (em mg/kg) em 30% para manter o nivel se- 
rico constante. Os autores atribufram o fenomeno k pos- 
sivel metabolizagao da droga pelo ffgado fetal, alem da 
expansao volemica (hemodilui<;ao). Recomenda-se mo- 
nitorizacao dos niveis sericos dos imunossupressores. 

O uso de micofenolato e sirolimo na gestacao possui 
efeitos teratogenicos. Em 2006, Sifontis et al. 54 descreve- 
ram multiplas malforma^oes em 26% dos nasados vivos 
expostos ao micofenolato durante a gesta<;ao. Assim, o 
micofenolato nao deve ser recomendado na gravidez. 69 

O uso combinado das drogas imunossupressoras pre- 
dispoe ao aparecimento de infeccoes, principalmente vi- 
rais, na mae e no feto. A estabilidade do enxerto e o cur- 
so da gesta<;ao podem ser radicalmente alterados por 
infeccoes urinarias repetidas ou por hepatites matemas. 
Por sua vez, o feto pode desenvolver infeccao grave por 
citomegalovirus, herpes simples ou varicela-zdster, co- 
muns em pacientes transplantadas. 

O aleitamento matemo deve ser evitado nessas crian- 
Cas, apesar das baixas concentrates de azatioprina e de 
seus metabdlitos no leite, para diminuir, ainda que pouco, 
a oferta adicional de imunossupressores a um organismo 
que se formou sob influencia desses medicamentos. Me¬ 
nos ainda se conhece sobre a presenca de tidosporina no 
leite matemo, exceto que os niveis, em geral, sao maiores 
que aqueles simultaneamente observados nas amostras 
de sangue. 32,33 ' 69 

I CONSIDERACOES FINAIS 


Estudos recentes, envolvendo grande numero de pacien¬ 
tes com doenca renal bem definida por bidpsias, sugerem 
uma distincao dara entre duas situates. A primeira ocor- 
re em gestantes com funcao renal preservada ou discreta- 
mente comprometida e sem hipertensao arterial, cujas 
chances de gravidez bem-sucedida estao acima de 90%. A 
segunda caracteriza-se pela gestante com insufidenda re¬ 
nal grave e hipertensao arterial nao controlada, cujas chan¬ 
ces do produto da concepcao reduzem consideravelmen- 
te, alem de poder deteriorar a doenca renal preexistente. 
A presenga de hipertensao arterial piora o progndstico das 
neffopatias na gestacao, devendo ser tratada precoce e ade- 
quadamente. O tratamento farmacoldgico podera ser fei- 
to com pindolol, metildopa e/ou amlodipina, e estao 
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contraindicados os inibidores da enzima de conversao e 
antagonistas da angiotensina II. Nos casos de insuficien- 
cia renal cronica grave (ureia > 100 mg/dL), preconiza-se 
infcio precoce da di£lise. 

A gestagao em paciente com transplante renal deve ser 
encarada como de alto risco e seguida de perto por obste- 
tra e neffologista. Seu manuseio requer atengao particular 
para o controle da pressao arterial, da fungao renal e das 
complicates infecciosas, bem como a monitorizagao do 
desenvolvimento fetal. As malformagoes nao tern sido ob- 
servadas com maior ffequencia em mulheres que recebem 
prednisona, azatioprina ou cidosporina em doses baixas. 


PONTOS-CHAVE 


• A gravidez acarreta profundas modificagbes anatdmicas e funcionais 
na fisiologia do sistema urin2 rio. 

• A doenga renal crdnica aumenta o risco de prb-ecl3mpsia. 

• A gestagbo tern pouca influbncia no prognbstico das doengas renais. 

• A melhora dos cuidados clfnicos e obstbtricos promoveu uma redugSo 
das complicates perinatais nas gestantes com doenga renal; entretan- 
to, podem ser observados maiores riscos de prematuridade, restrig3o 
do crescimento fetal e 6bitos perinatais. 

• A insuficiSncia renal aguda geralmente estb associada b hipertens§o ar¬ 
terial no gravidez, infecgbes motemos groves (como sepse)e bz s/n- 
dromes hemorr3gicas. 

• A gestagSo em pacientes com insuficibncia renal em diblise est3 asso¬ 
ciada a complicates obstbtricas mais graves, como polidramnio, hi- 
pertensSo arterial, rotura prematura de membranas ovulares, prematu- 
ridade e 6bito perinatal. 

•Em gestantes com doengas renais, as principals doengas glomerulares 
observadas s3o as glomerulonefrites crdnicas, sindrome nefr6tica, sin- 
drome hemolitico-urbmica e nefropatia diabetica. 

• Em gestantes com lupus eritematoso sistbmico, a presence de nefrite 
lupica b fator de pior prognbstico, porbm o controle da doenca renal 
lupica com o emprego de medicamentos imunossupressores permite 
urn resultado obstbtrico mais favorbvel. 

• A gestante nefropata deve realizar acompanhamento prb-natal cuida- 
doso e especializado, o qual deve ser iniciado o mais precocemente 
possivel. 

• No tratamento de gestantes com doenga renal crdnica, s3o preconiza- 
dos repouso relativo, dieta hipossbdica, restrito hidrica (em presenga 
de insuficibncia renal) e terapia medicamentosa anti-hipertensiva (na 
presenga de hipertens3o arterial). 

• A hemodiblise deve ser realizada na insuficibncia reanal crbriica grave. 

• A infecgSo urinaria b tacilitada na gravidez pela estase urinaria fisiolb- 
gica. O tratamento da infecgbo urinaria baixa e da bacteriuria assinto- 
mbtica na gravidez previne o desenvolvimento de pielonefrite, causa- 
dora de morbidade obstbtrica e perinatal graves. 

• A nefrolitiase b urn evento raro na gestag5o e apresenta manifestagbes 
clinicas iguais hs observadas em mulheres n3o grbvidas. O diagnbsti- 
co por imagem b dificultado pelas modiiicagSes anatdmicas da gravi¬ 
dez e pelo risco de exposig§o fetal £ radiag§o. O tratamento cirurgico 
deve ser realizado, se possivel, apbs o tbrmino do periodo gravidico- 
-puerperal. 

• No gravidez pbs’tronsplonte renol, o prognbstieo 6 fovor^vel nos seguintes 
condigdes clinicos-laboratoriais: bom estadogeral e fungao renal estbvel 
por periodo de 2 anos apos o transplant^ creatinina sbrica < 2 mg/dL, 
ausdncia de hipertens3o arterial e proteinuria ausente ou minima. 
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I DOENCA DO REFLUXO GASTROESOFAGICO 


A doenca do refluxo gastroesofagico e seu sintoma mais 
comum, a pirose retroestemal, sao normalmente relatados 
na gravidez, entretanto raramente repercutem negativamen- 
te na saude matema e fetal. Estima-se que a pirose retroes¬ 
temal ocorra em 30 a 50% das gestantes, e em algumas 
populates a incidencia chega a 80%. 27,54 Essa doenca ini¬ 
tiate no primeiro ou no segundo trimestre e geralmente 
persiste no decorrer da gravidez, com piora progressiva ate 
o parto em alguns casos. 30 Outros sintomas podem ser ob- 
servados na doenca do refluxo gastroesofagico, como dis- 
fonia, dor toratica, tosse e crise asmatica. 

FISIOPATOLOGIA 

A patogenese da doenca do refluxo gastroesofagico duran¬ 
te a gravidez envolve fatores mecanicos e intrfnsecos que 
afetam o tonus da musculatura do esfincter esofagico in¬ 
ferior. No initio da gravidez, ocorre relaxamento no to¬ 
nus da musculatura do esfincter esofagico inferior, retor- 
nando a normalidade no puerperio. 2 Van Thiel et al., 85 ao 
estudarem sequentialmente quatro pacientes previamen- 
te assintomaticas com idade gestational de 12, 24 e 36 se- 
manas e entre a primeira e a quarta semanas no p6s-par- 
to, obseivaram que, durante todos os estagios da gestacao, 
a pressao do esfincter esofagico inferior foi inferior a pres¬ 
sao normal (10 a 30 mmHg), atingindo nadir com 36 se¬ 
manas e retomando a normalidade no periodo p6s-par- 
to 85 (Figura 1). Todas as pacientes se queixaram de pirose 
retroestemal com 36 semanas. 

Nagler e Spiro avaliaram a pressao do esfincter esofa¬ 
gico inferior em 39 gestantes (vinte pacientes com quei- 
xa de pirose retroestemal e dezenove pacientes assinto¬ 
maticas). 73 As pacientes sintomaticas tinham a pressao do 
esfincter esofagico inferior menor em relacao as pacien¬ 
tes assintomaticas. Alem disso, a pressao do esfincter esofa¬ 
gico inferior diminuia progressivamente com o aumento 
da idade gestacional e retomava ao normal ap6s o parto. 

Lind et al. avaliaram a pressao do esfincter esofagico 
inferior em vinte gestantes, onze com queixa de pirose re¬ 
troestemal, nove assintomaticas, e em dez mulheres nao 
gestantes como controle. 66 Nas pacientes sintomaticas, a 
pressao do esfincter esofagico inferior tendia a ser menor 
em relacao ao controle, porem nao foi estatisticamente sig- 
nificativa. As pressoes do esfincter esofagico inferior nas pa¬ 
cientes sintomaticas apresentavam-se nos limites conside- 
rados normais, porem eram menores em relacao as pressoes 
do esfincter esofagico inferior nas pacientes assintomaticas. 

Fisher et al., ao estudarem oito pacientes, nao obser- 
varam diferenga na pressao do esfincter esofagico inferior 
no fim do primeiro trimestre da gravidez em relacao a rea- 



FIGURA1. Pressao do esfincter esofagico inferior durante a gravi¬ 
dez e no puerperio. Os dados sao de quatro pacientes 
voluntaries durante a gravidez e no penodo pos-parto. 
A area entre as linhas tracejadas mostra o intervalo de 
pressao normal do esfincter esofag ico inferior em pacien¬ 
tes nao gestantes e as barras horizontal representam a 
media ± 1 desvio-padrao para cada periodo. E possivel 
observer que a pressao diminui progressivamente duran¬ 
te a gravidez, mas retorna a normalidade no periodo pos- 
-parto. (Figura adaptada de van Thiel et al. 84 ) 


valiacao depois de 6 semanas p6s-abortamento eletivo. 55 
Esses autores estudaram a resposta da pressao do esfinc¬ 
ter esofagico inferior a pentagastrina, a metacolina, ao 
edrofonio e a uma protefna alimentar. Esses agentes nao 
influenciaram na pressao do esfincter esofagico inferior 
durante a gravidez quando comparado a reavaliagao fei- 
ta 6 semanas p6s-abortamento das respectivas gravidezes. 
Dessa forma, suspeitou-se que a queda da pressao do es¬ 
fincter esofagico inferior durante a gravidez era decorren- 
te dos hormonios sexuais, o estrdgeno e a progesterona. 
O efeito desses hormonios foi estudado em tiras de mus¬ 
culo do esfincter esofagico inferior de gambas para ava- 
liar a dose-resposta dessa musculatura a acetilcolina e a 
gastrina. 56 A resposta maxima da musculatura do esfinc¬ 
ter esofagico inferior era diminufda pela presenga do es- 
trdgeno ou da progesterona, mas, na presen^a de ambos 
os hormonios, a diminuigao da resposta foi acentuada. 

Filippone et al. estudaram tinco pacientes transexuais 
durante um perfodo-controle sem estimulagao hormonal, 
seguido de um periodo com administragao de estrogeno, 
progesterona ou ambos. 53 A pressao de repouso do esfincter 
esofagico inferior foi significativamente menor durante a 
terapia com combinagao dos hormonios (5,0 ±0,1 mmHg), 
quando comparado com o periodo-controle (11,2 ± 2,1 
mmHg). Nao foi obseivada a diminuigao da pressao do 
esfincter esofagico inferior durante a administragao isola- 
da de estrdgeno ou progesterona. Outro fator que pode 
ajudar a explicar a doenca do refluxo gastroesofagico na 
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gestagao e que ha uma motilidade esofagica ineficaz com 
diminui<;ao da amplitude das contragoes no esofago dis¬ 
tal 68 associada a aumento do tempo de esvaziamento gas- 
trico 86 e da pressao abdominal na gestagao. 82 

DIAGN6STICO 

O diagndstico de doenga do refluxo gastroesofagico em 
paciente gravida, como na nao gravida, e realizado ini- 
cialmente com base nos sintomas. A apresentagao dassi- 
ca de pirose retroestemal p6s-prandial na posi<;ao supina 
ou ao inclinar e um sintoma que apresenta sensibilidade 
e especificidade de 90% para o diagndstico de doenga do 
refluxo gastroesofagico. 15 As radiografias contrastadas com 
bario nao sao necessarias e devem ser evitadas na gravi- 
dez por causa da exposigao do feto a radiagao. A mano- 
metria e o estudo do pH esofagico raramente sao neces- 
sarios durante a gravidez, mas podem ser realizados com 
seguran<;a. A endoscopia digestiva aha e o procedimento 
de escolha para avaliar sintomas de refluxo intrataveis ou 
em suspeita de complicates como a estenose esofagica e 
deve ser realizada preferencialmente ap6s o primeiro tri- 
mestre da gesta<;ao. 91 

TRATAMENTO 

A principal medida a ser tomada para o tratamento da 
doenga do refluxo gastroesofagico e a modificagao do es- 
tilo de vida. A paciente deve realizar alimentagao frado- 
nada em pequenas quantidades, evitar dietas ricas em h- 
pides e protemas, evitar alimentos que podem irritar a 
mucosa do esofago, como sucos dtricos, cafd, derivados 
de tomate e bebidas alcodlicas, evitar a ingestao de choco¬ 
late, diminuir ou parar de fumar, nao ingerir alimentos an¬ 
tes de deitar-se (aguardar de 2 a 3 horas), elevar a cabecei- 
ra da cama em 15 cm e evitar medicates que diminuam 
o tonus da musculatura do esfmcter esofagico inferior, 
como anticolinergicos, sedativos, teofilina, prostaglandi- 
nas e bloqueadores dos canais de caldo. 

Se ap6s essas medidas persistirem os sintomas, utili- 
za-se o tratamento medicamentoso: antiacidos, antago- 
nistas do receptor H2, agentes pr6-cineticos e inibidores 
de bomba de prdtons. 

Antiacidos 

Os antiacidos sao normalmente utilizados na gravidez 
para o tratamento da doen^a do refluxo gastroesofagico, 
com seguran<;a para a mae e o feto. Entre eles, os que con¬ 
tent bicarbonato devem ser evitados, pois podem precipi- 
tar alcalose metabdlica matema e fetal. 6 Os antiacidos que 
contem magnesio, caldo ou alummio, em doses terapeu- 


ticas, sao considerados aceitaveis na gravidez. S 6 A segu- 
ran<;a e a eficada dessas medicates foram demonstradas 
por Land e Dougall, 61 que observaram que 50% das ges- 
tantes tiveram alivio dos sintomas de refluxo ap6s 2 se- 
manas em uso de antiaddos que continham magnesio ou 
alumfnio em sua composi<;ao e sem aumento da indden- 
cia de anomalias congenitas nos recem-nascidos. 

Antagonistas de receptor de H2 

Nas padentes com sintomas mais severos que nao respon- 
deram a terapia com antiacidos, o antagonista de recep¬ 
tor de histamina 2 e frequentemente efetivo para aliviar 
os sintomas de refluxo. Em varios estudos, nao foi obser- 
vado aumento da inddencia de anomalias congenitas com 
a utiliza<;ao desses medicamentos na gravidez. 6 94 A rani- 
tidina e a cimetidina sao dassificadas pelo Food and Drug 
Administration (FDA) como categoria B (Tabela 1). 

Agente pro-cinetico 

A metodopramida, uma droga antidopaminergica e dassi- 
ficada como categoria B pelo FDA alivia os sintomas do re¬ 
fluxo em razao do aumento do tonus da musculatura do 
esfmcter esofagico inferior, acelera o clearance do esofago e 
promove o esvaziamento gastrico. 28 Em estudo realizado 
em animais usando a metodopramida com 250 vezes a 
dose habitual recomendada em humanos, nao se observou 
alteragao da fertilidade ou toxicidade fetal. 93 As malforma- 
tes congenitas ou a toxicidade fetal decorrente da meto- 
dopramida nao sao observadas nos estudos em humanos. 

Inibidores de bomba de protons 

Os inibidores de bomba de prdtons sao as drogas mais 
eficazes para o controle dos sintomas e para o alivio da 
esofagite causada pela doen^a do refluxo gastroesofagico. 
Os inibidores de bomba de prdtons sao menos utilizados 
para o tratamento da doen^a do refluxo gastroesofagico 
na gestagao em relagao aos antagonistas de receptores H2; 
dessa forma, os dados na literatura sao limitados para ava¬ 
liar a sua total seguran<;a na gravidez. 97 

O omeprazol e dassificadao pelo FDA como catego¬ 
ria C porque causa toxicidade fetal em animais. 94 Outros 
inibidores de bomba de prdtons, como lanzoprazol, eso- 
meprazol, pantoprazol e rabeprazol sao dassificados pelo 
FDA como categoria B. 

Terapia para erradicagao do Helicobacter pylori 

O tratamento da infecgao do Helicobacter pylori na doen- 
<;a do refluxo gastroesofagico com o esquema de antibid- 


985 


ZUGAIB OBSTETRICIA > SEC AO 6 INTERCORRENCIASCLiNICO-CIRCiRGICAS 


TABELA 1. Classif icagao das drogas quanto ao risco durante a gestagao, segundo o Food and Drug Administration (FDA) 

Categoria da droga (porcentual 
de drogas nesta categoria) 

Interpretagao 

A (0,7%) 

Estudos adequados e controlados nao demonstraram risco para o feto no primeiro trimestre da gestagao e 
nao existe evidencia de risco no restante da gestagao 

B (19%) 

Estudos em animais nao demonstraram dano fetal; entretanto, nao existem estudos bem controlados em 
gestagoes humanas; ou estudos em animais demonstraram efeito adverso, mas estudos adequados em 
gestagoes humanas nao demonstraram risco fetal 

C (66%) 

Risco nao descartado. Estudos em animais demonstraram efeitos adversos e nao existem estudos 
adequados em gestagoes humanas; ou nao existem estudos em animais e em gestagoes humanas; 
entretanto, o beneficio potencial do uso da droga pode justificar o risco potencial 

D(7%) 

Evidencia positiva de risco. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em gestagoes humanas 
demonstraram risco para o feto; entretanto, o beneficio potencial pode superar o risco 

X(7%) 

Contraindicagao na gestagao. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em animais ou 
gestagoes humanas demonstraram risco fetal que claramente supera qualquer beneficio possivel a paciente 


Tabela adaptadade Food and Drug Administration * 1 e Weinen ei al^ 


ticos associado ao inibidor de bomba de protons deve ser 
evitado durante a gravidez, porque o risco de complica- 
gao de uma infecgao nao tratada por um curto periodo e 
pequeno e a utilizagao de terapias para a supressao acida 
e eficaz. 6 Mais ainda, evita-se o potencial de teratogenici- 
dade e de outros efeitos colaterais que podem ser causa- 
dos por esses medicamentos na gravidez. 

I ULCERA PEPTICA 


A ulcera peptica que ocorre na gravidez deve ser conside- 
rada distinta em relagao a comum. Existem evidencias que 
consideram que a gravidez altera a apresentagao clinica e 
a historia natural da ulcera peptica, por exemplo, a fre¬ 
quence, os sintomas e as taxas de complicates da ulce¬ 
ra peptica diminuem na gravidez. 6 Da mesma forma, os 
testes para avaliar a suspeita de ulcera peptica pedidos ro- 
tineiramente, como as radiografias digestivas altas com 
contraste de bario, sao contraindicados na gravidez por 
causa do risco de teratogenicidade pela radiagao. 4 A en- 
doscopia digestiva alta deve ser indicada com criterio e 
preferencialmente apos o primeiro trimestre da gestagao 
para a seguranga fetal. 

A incidenda de ulcera peptica durante a gravidez e es- 
timada na literatura por relatos de casos e estudos clfni- 
cos retrospectivos. Varios estudos epidemiologicos obser- 
varam diminuigao da incidence de ulcera peptica na 
gestagao. Sandweiss et al. 29 relatam uma intemagao de ul¬ 
cera peptica ativa em uma revisao de 70.310 intemagoes 
consecutivas em cinco hospitals de Detroit, no periodo 
de 10 anos. Baird 41 encontrou somente 11 gestantes com 
ulcera peptica em uma revisao de literatura que avaliou 
233.550 partos. Em outro estudo com 29.317 gestantes 


avaliadas em tres hospitals, encontraram-se duas pacien- 
tes com ulcera peptica de origem duodenal. 46 

Os fatores de riscos para ulcera peptica na gestante 
sao iguais aos verificados na populagao geral, como taba- 
gismo, idade avangada, uso de anti-inflamatorio nao hor¬ 
monal, etilismo, predisposigao genetica, presenga de gas- 
trite e infecgao por Helicobacter pylori . 

DIAGN6STICO 

A suspeita diagnostica de ulcera peptica gastrica ou duo¬ 
denal da-se inicialmente com os sintomas que sao simi- 
lares ao da populagao nao gestante e incluem: epigastral- 
gia, anorexia, nausea e vomitos pos-prandiais, distensao 
abdominal e eructagao. A dor de origem ulcerosa e usual- 
mente descrita como uma dor lancinante, pela sensagao 
de fome ou por sensagao de queimagao, mas alguns pa- 
cientes apresentam somente desconforto epigastrico. A 
dor da ulcera peptica de origem duodenal ocorre classica- 
mente algumas horas apos a alimentagao ou k noite, e os 
sintomas sao aliviados apos a ingestao de alimentos ou 
de antiacidos. 

A realizagao de radiografias contrastadas com bario e 
contraindicada na gravidez por causa da exposigao fetal k 
radiagao. 4 O exame de escolha para o diagnostico de ul¬ 
cera peptica e a endoscopia digestiva alta, que pode ser 
realizada com seguranga na gestagao, preferencialmente 
apos o primeiro trimestre. 6 A realizagao desse exame e re- 
comendada durante a gestagao quando os sintomas da ul¬ 
cera peptica sao intensos e reffatarios ao tratamento me- 
dicamentoso ou quando se verificam complicagoes como 
hemorragia e obstrugao gastrica ou ha a suspeita de can¬ 
cer gastrico ou linfoma. 
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TRATAMENTO 

0 tratamento inicial da ulcera p£ptica na gravidez £ a mu- 
danga de estilo de vida e dieta, introdugao de antidcidos, 
antagonista de receptores H2 ou inibidores de bomba de 
protons e introdugao de antibiotico para tratar a infec- 
gao por Helicobacter pylori, quando essa bacteria for de- 
tectada. 

I DOENCASINFLAMATORIASINTESTINAIS 


A ocorrencia das doengas inflamatorias intestinais coin¬ 
cide com o perfodo reprodutivo da mulher. Dessa for¬ 
ma, o impacto da doenga e o seu tratamento na gravidez 
tomam se importante problema para os obstetras e cJi 
nicos. 

As duas entidades patologicas das doengas inflama- 
ttirias intestinais representadas por doenga de Crohn e re- 
tocolite ulcerativa normalmente nao afetam o curso da 
gravidez se essas doengas nao estiverem em atividade. 

A incidencia da retocolite ulcerativa £ de aproxima- 
damente 1:1.000 mulheres entre 20 e 40 anos de idade, 
enquanto a doenga de Crohn acomete 2 a 4:100.000 mu¬ 
lheres. 35 Apesar de a doenga de Crohn e a retocolite ulce¬ 
rativa serem distintas, o tratamento medicamentoso de 
ambas utiliza as mesmas drogas. 919 

DOENQA DE CROHN 

Aproximadamente um tergo dos casos de doenga de Crohn 
acomete somente o intestino delgado, mais especifica- 
mente o ileo terminal. Em metade dos casos, ela acome¬ 
te o intestino delgado e o colo, frequentemente o ileo ter¬ 
minal e o colo ascendente adjacente. Em 20% dos casos, 
somente o colon £ afetado. A presenga de abscessos, fis- 
suras ou fistulas perianais acomete aproximadamente um 
tergo das pacientes, e a presenga de ulcera oral ou acome- 
timento do trato intestinal superior £ pouco comum. 24 

Na doenga de Crohn, ocorre um processo inflamato- 
rio transmural que pode resultar em infiamagao da mu¬ 
cosa intestinal, ulceragao, estenose, fistula e/ou formagao 
de abscessos. 

RETOCOLITE ULCERATIVA 

A retocolite ulcerativa £ uma infiamagao idiopdtica que 
envolve a superficie da mucosa do colo, resultando em 
friabilidade difusa e ulceras com sangramento. Em apro¬ 
ximadamente 50% das pacientes, a doenga confina-se a 
regiao do retossigmoide, em 30% estende-se para o angu- 
lo esplenico e em menos que 20% o acometimento £ mais 
proximal, causando colite extensa. 24 


DIAGNOSTICO 

A suspeita diagnostica d£-se pelo quadro clfnico. A doen¬ 
ga de Crohn apresenta-se como uma doenga insidiosa, e, 
como pode acometer locais distintos, os sinais e os sinto- 
mas sao varidveis. Diarreia intermitente sem sangue acom- 
panhada de mal-estar, perda de peso e febre sao mais fre- 
quentes nos pacientes com ilefte ou ileocolite. 9 * Pela 
incidencia de infiamagao, estenose fibrotica ou espasmos 
pode ocorrer a obstrugao intestinal. Essa doenga pode apre- 
sentar fistulas enterocutaneas, doengas perianais (fistula, 
fissura e abscesso) e ulceras orais. Os exames endoscopi- 
cos ajudam no diagnostico da doenga de Crohn. A obser- 
vagao de estenoses, ulceras e fistulas na endoscopia diges- 
tiva alta sugere a doenga. A colonoscopia oferece uma 
vantagem: a realizagao de biopsias da mucosa do colo e do 
ileo terminal, quando isso for necessdrio. Os achados tfpi- 
cos sao: ulceras aftoides, ulceras lineares e estreladas, este¬ 
noses e £reas com acometimento inflamatorio intercalado 
com dreas sem a doenga. Na biopsia, a presenga de granu¬ 
loma sugere fortemente o diagnostico de doenga de Crohn. 17 

Na retocolite ulcerativa, a principal queixa £ diarreia 
sanguinolenta. Por causa da infiamagao retal, ocorrem ur- 
gencia fecal, tenesmo e dor abdominal. Na colite aguda, 
a retossigmoidoscopia confirma o diagnostico. A mucosa 
do retossigmoide apresenta-se edemaciada e fridvel, com 
ulceras e muco. Observa-se uma lesao contfnua, diferen- 
temente do que ocorre na doenga de Crohn. 17 As radio- 
grafias com bdrio sao contraindicadas na gravidez por cau¬ 
sa da exposigao do feto a radiagao. 

FERTILIDADE 

Em estudos antigos, observou-se que as mulheres com doen¬ 
gas inflamatorias intestinais tinham menos filhos que o es- 
perado. As mulheres que apresentavam o diagnostico de 
doengas inflamatorias intestinais antes da primeira gravi¬ 
dez tinham menos filhos, se comparadas as pacientes que 
tiveram o diagnostico apos a sua primeira gestagao e em re- 
lagao a um grupo-controle sem a doenga. Essa diminuigao 
da prole pode ser causada pela opgao da paciente diante do 
diagnostico das doengas inflamatorias intestinais. 17 Os tra- 
balhos atuais mostram que a fertilidade da mulher estd pre- 
servada antes e apos o diagnostico da retocolite ulcerativa 
e aparentemente tamb£m com doenga de Crohn inativa. 14 

A intervengao drurgica pode estar associada com a di¬ 
minuigao da fertilidade, particularmente na retocolite ul¬ 
cerativa. Em estudo caso-controle historico de 343 mu¬ 
lheres com retocolite ulcerativa, verificou-se redugao de 
80% na fertilidade apos proctocolectomia com anasto¬ 
mose ileoanal, mas nao antes ou apos o diagnostico de 
retocolite ulcerativa. 78 
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INFLUENCE DAS DOENCASINFLAMATORIAS 
INTESTINAIS NA GRAVIDEZ 

O curso das doencas inflamatorias intestinais durante a 
gravidez esta relacionado com a atividade da doenca no 
periodo da concepcao. 14 Entre as gestantes com doencas 
inflamatorias intestinais, aproximadamente um tergo tera 
um episodio de recidiva da doenca durante a gestacao ou 
no puerperio; essa taxa de recidiva e semelhante nas pa- 
cientes nao gestantes com retocolite ulcerativa. 33 Muitas 
recidivas ocorrem no primeiro trimestre da gravidez, o 
que e provavelmente causado pela descontinuacao medi¬ 
camentosa nesse periodo. 

Nas padentes com doenca ativa, a gestacao pode man- 
ter a doenca em atividade ou piorar, embora em um ter- 
CO possa ocorrer remissao da doenca, principalmente du¬ 
rante o primeiro trimestre da gravidez. 

Nao ha dados sufidentes que estabelecam um perio¬ 
do de remissao da doenca antes da gravidez, o qual defi- 
na um bom prognostico matemo e fetal. 14 

As gestantes com doencas inflamatorias intestinais 
nao apresentam aumento do risco para abortamento, na- 
timortalidade ou obito fetal, em comparacao com a po- 
pulacao em geral em alguns estudos. 51 ' 57,60,67 ' 77 Entretan- 
to, em outros estudos observou-se aumento do risco para 
prematuridade, pre-eclampsia, obito fetal e baixo peso do 
recem-nascido em mulheres com doencas inflamatorias 
intestinais, em particular quando a doenca esta em ativi¬ 
dade. 44 ' 51 ' 70 ' 98 

TRATAMENTO 

O tratamento medicamentoso na gravidez segue o prin- 
cfpio de que e melhor tratar as doencas inflamatorias in¬ 
testinais em atividade do que nao tratar por medo dos 
eventuais riscos a gestante e ao feto. O tratamento deve 
seguir as mesmas indicacoes da paciente nao gestante, ja 
que um tratamento inadequado pode piorar a doenca e 
o prognostico da gravidez. 

Aminossalicilatos 

Os aminossalicilatos e tambem a sulfassalazina (catego- 
ria B), a mesalazina (categoria B) e os novos agentes aci- 
dos 5-aminossalicilatos (5-ASA) sao as principais drogas 
para o tratamento da retocolite ulcerativa, com um im- 
portante papel para o controle da doenca de Crohn. A sul¬ 
fassalazina e uma droga utilizada ha mais de 50 anos para 
o tratamento das doencas inflamatorias intestinais, e va- 
rios estudos demonstraram sua seguranca durante a gra¬ 
videz. 13 As pacientes que utilizam a sulfassalazina devem 
receber suplementacao de acido folico para diminuir o 


risco de defeitos abertos do tubo neural. 13 Estudos pros- 
pectivos demonstraram a seguranca da mesalazina e de 
outros agentes 5-aminossalicilatos, com uso oral e topico 
em ambos, podendo ser utilizados na gravidez com segu¬ 
ranca. A olsalazina e a unica droga 5-aminossalicilato que 
e classificada como categoria C. 42,49,58 

Corticosteroides 

Nas pacientes com doencas inflamatorias intestinais em 
atividade moderada, os corticosteroides topicos e por via 
oral sao eficazes para controlar a doenca. Essas medica- 
Coes, entretanto, nao tern como indicacao a sua utilizacao 
como tratamento de manutencao. Os corticosteroides sao 
geralmente considerados seguros durante a gravidez e clas- 
sificados como categoria B. Em estudos com gestantes com 
doencas inflamatorias intestinais que foram tratadas com 
corticosteroides nao foi observado aumento da inciden- 
cia de anomalias congenitas, prematuridade, abortamen¬ 
to espontaneo ou natimortalidade. 69 E preferivel o uso de 
corticosteroides de acao rapida como prednisona, pred- 
nisolona e metilprednisolona, porque essas drogas sao 
metabolizadas por enzimas placentarias; dessa forma, o 
feto e exposto a cerca de 10% da dose matema. 12 

A budesonida £ metabolizada pelo figado e pode ser 
utilizada por pacientes com doenca de Crohn que acome- 
te o fleo ou o colo ascendente. A budesonida tern poucos 
efeitos colaterais quando comparada com outro corticos- 
teroide, porque apresenta boa atividade anti-inflamato- 
ria topica e baixa atividade sistemica." Atualmente, a 
budesonida em capsula e classificada como categoria C 
pelo FDA. 

Imunomoduladores 

Em pacientes esteroide-dependentes que nao respondent 
aos agentes 5-aminossalicilatos, os imunomoduladores 
como a 6-mercaptopurina e a azatioprina, ambas classi- 
ficadas como categoria D, sao eficazes para o tratamento 
de manutencao. 10 Na literatura ha poucos estudos avalian- 
do essas drogas durante a gravidez para o tratamento de 
doencas inflamatorias intestinais. Estudos retrospectivos 
indicam que essas drogas nao aumentam o risco de efei¬ 
tos adversos a gestacao e, portanto, elas poderiam ser uti- 
lizadas com seguranca. 36 Seu uso e justificado naquelas 
padentes com doencas inflamatorias intestinais em ativi¬ 
dade e refratarias a outras medicacoes topicas e orais. 

O metotrexato, que e utilizado no tratamento da doen- 
Ca de Crohn refrataria a outras medicacoes, esta contrain- 
dicado na gravidez porque seus efeitos podem causar abor¬ 
tamento e pelo fato de essa droga ser teratogenica. 12 O 
metotrexato e classificado pelo FDA como categoria X. 
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Infliximabe 

O infliximabe e um anticorpo monoclonal para o fator 
de necrose tumoral (TNF) alfa. Trata-se do primeiro agen- 
te biologico aprovado para o tratamento de doen^a de 
Crohn com reffatariedade luminal e fistuliza^ao. Em va- 
rios relatos de caso, observou-se seguran^a em sua utili- 
za^ao na gravidez. Essa droga e dassificada como catego- 
ria B. 20 ' 76 

Antibioticos 

Existem poucos estudos sobre a utilizagao de antibioticos 
na doen^a de Crohn durante a gravidez. O metronidazol 
e dassificado como categoria B pelo FDA. Em estudo com 
mais de 200 gestantes que utilizaram, no primeiro trimes- 
tre, o metronidazol para o tratamento de vaginose bacte- 
riana, nao foi observada associa<;ao com o aumento das 
taxas de abortamento ou de anormalidades congenitas 81 
Da mesma forma, ha poucos estudos avaliando a uti- 
liza^ao de derivados quinolonicos para o tratamento de 
doenga de Crohn na gravidez. Esses estudos que avaliaram 
a utiliza^ao dos derivados quinolonicos por curto perfo- 
do na gravidez nao observaram efeitos teratogenicos, 17,43/52 
porem ha consenso de que os derivados quinolonicos po- 
dem causar deformidades na cartilagem fetal. Em razao 
disso, essa droga deve ser evitada durante a gravidez. 13 

» OBSTIPACAO 


A obstipagao ou constipagao intestinal e ffequentemente 
referida pelas gestantes como diminuigao do numero de 
evacuates ou como dificuldade ao evacuar. Drossman 52 
propos tres criterios para definir obstipa<;ao: dificuldade 
ao evacuar em mais de 75% das evacuates, fezes endu- 
recidas em 75% das evacuates e duas ou menos evacua¬ 
tes por semana. A incidencia de obstipa<;ao referida na 
gravidez varia de 11 a 38% nos estudos que abordaram 
essetema. 36,64 

FISIOPATOLOGIA 

A obstipato referida na gesta<;ao e uma doen^a multifa- 
torial que pode ser explicada pela mudan<;a da motilida- 
de do transito intestinal e/ou do colon. A lentidao do tran- 
sito intestinal pode contribuir para a ocorrencia de 
obstipato, em razao do aumento do tempo de absor^ao 
de fluidos e eletrolitos. As alterates da fisiologia na mo- 
tilidade intestinal decorrentes da altera<;ao hormonal na 
gravidez sao causa importante da obstipagao, e outros fa- 
tores, como a compressao intestinal do utero gravfdico di- 
ficultando o transito intestinal e a diminuicao do nfvel 


plasmatico da motilina, um hormonio estimulador da 
motilidade gastrointestinal, podem tambem ser conside- 
rados. 

O transito intestinal pode ser analisado na gesta^ao 
utilizando-se o teste respiratorio com o hidrogenio da lac¬ 
tulose. Depois da ingestao de lactulose, a concentragao de 
hidrogenio respiratorio e determinada apos 10 minutos de 
intervalo. A concentragao de hidrogenio se eleva quando 
a lactulose atinge o colon, ja que ela e fermentada pelas 
bacterias localizadas nessa regiao. Essa tecnica minimiza 
os efeitos do esvaziamento gastrico por utilizar um peque- 
no volume de lfquido. Dessa forma, deve-se avaliar inidal- 
mente o tempo de esvaziamento do transito intestinal. Uti- 
lizando essa tecnica, Wald et al. 86 mediram o tempo de 
esvaziamento do transito intestinal e os niveis hormonais 
em 15 gestantes no terceiro trimestre da gravidez e 4 a 6 se- 
manas apos o paito. O tempo de esvaziamento do transi¬ 
to intestinal foi significativamente maior durante a gravi¬ 
dez, quando os niveis de progesterona e estradiol estao 
elevados, se comparado com o periodo pos-parto (134 ± 
14 minutos versus 93 ± 7 minutos, respectivamente) (p < 
0,01) (Figura 2). Da mesma forma, Braverman et al. 45 ava¬ 
liaram o transito intestinal em 10 gestantes durante o se- 
gundo e o terceiro trimestres e no quarto dia pos-parto. Es¬ 
ses achados foram comparados com oito mulheres na fase 
folicular do cido menstrual e pareados por idade. O tem¬ 
po de esvaziamento do transito intestinal foi prolongado 
durante a gravidez e retomou aos valores similares aos do 
grupo-controle depois do parto. Observou-se correla^ao 
direta entre os niveis sericos da progesterona e o tempo de 
esvaziamento do transito intestinal. Finalmente, Lawson 
et al. 62 notaram que o tempo de esvaziamento do transito 
intestinal era prolongado no segundo e terceiro trimestres 
de gravidez (125 + 48 minutos e 137 ± 58 minutos, res¬ 
pectivamente) quando comparados com o primeiro tri¬ 
mestre de gravidez ou o puerperio (99 ± 39 minutos e 75 
+ 33 minutos, respectivamente). As medidas do tempo de 
esvaziamento do transito intestinal e o nfvel serico de pro¬ 
gesterona nao foram significativamente diferentes quan¬ 
do comparados com o periodo do puerperio. 

TRATAMENTO 

O tratamento para obstipagao na gravidez deve ser inicia- 
do com orienta^ao dietetica, com aumento da ingestao 
de fibras e de lfquidos. Na falha dessa conduta inidal, po- 
dem-se introduzir medicamentos considerados seguros 
na gestagao. 

A utiliza<;ao de medicamentos a base de fibras com dose 
de 25 a 40 g/dia e segura e ffequentemente eficaz (psyllium, 
metilcelulose; guar, policarbofila calcica, pectina e semente 
de linha<;a). 34 Os laxativos hiperosmolares, como polietile- 
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FIGURA 2. Teste respiratorio com hidrogenio da lactulose durante a gestagao e o puerperio. Os graficos mostram resultados de duas pacientes 
(A e B) durante o terceiro trimestre de gestagao e no periodo pos-parto. O hidrogenio expirado e mostrado na ordenada e o tem¬ 
po na abscissa. As pacientes foram avaliadas duas vezes. Os drculos brancos e as linhas tracejadas representam o resultado do tes¬ 
te nas pacientes no terceiro trimestre; e os drculos pretos e as linhas continues representam o resultado no periodo pos-parto. Ob- 
beiva-be que u lernpu fui uunumelrado d pdilii dd inyeblau dd lactulube. O tempo de ebvdzidrrlento inlebtiridl fui biyiiifioclivarnenle 
maior durante a gravidez em comparagao com o periodo pos-parto. ppm: partes por milhao. (Figura adaptada de Wald et al. 85 ) 


noglicol, os agucares nao absoiviveis, como a lactulose e o 
sorbitol, e a glicerina podem ser utilizados na gravidez com 
seguranga quando houver falha na terapeutica dietetica. 1874 
Ja os laxativos lubrificantes, como o 61eo mineral, devem ser 
utilizados por periodos curtos pela possibilidade de provo- 
carem ma absorgao de nutrientes e vitaminas. 34 Os laxativos 
estimulantes, como a sena e o bisacodil, sao seguros na gra¬ 
videz e nao foram relacionados com malformagao fetal. 25 
O oleo de rfcino, um laxativo estimulante, deve ser evitado 
porque pode provocar contragoes uterinas. 34 

I DOENQA HEMORROIDARIA 


A doenga hemorroiddria caracteriza-se por dilatagoes va- 
ricosas do plexo hemorroiddrio, sua incidencia na popu- 
lagao em geral varia de 4,4 a 36,4%, 7 ' 59 e estima-se que 
50% da populagao terd doenga hemorroiddria aos 50 anos 
de idade. 21 De acordo com a localizagao e o grau de pro- 
lapso, a doenga hemorroiddria e classificada como: 30 in¬ 
terna, quando os vasos varicosos se localizam acima da 
linha pectinada e sao recobertos com mucosa; e externa, 
quando os vasos estao localizadas abaixo da linha pecti¬ 
nada e sao recobertos por epitelio escamoso. A doenga 
hemorroiddria mista e aquela em que os vasos varicosos 
estao acima e abaixo da linha pectinada. A doenga hemor¬ 
roiddria tambem e graduada de acordo com o grau de pro- 
lapso, que e a protrusao da dilatagao varicosa abaixo da 
linha pectinada: 21 

• Grau 1: sangra, mas nao hd prolapso. 

• Grau 2: prolapso durante a defecagao, mas que retorna 
espontaneamente. 

• Grau 3: prolapso durante a defecagao, mas que requer 
redugao manual. 

• Grau 4: permanece com prolapso. 


A doenga hemorroiddria pode aparecer ou piorar na 
gravidez por causa do aumento da pressao abdominal. O 
corpo uterino aumentado pode comprimir a veia cava in¬ 
ferior e as veias ilfacas, provocando estase venosa e difi- 
cultando o retorno venoso. Outro fator desencadeante 
nesse periodo e o aparecimento da obstipagao, tema dis- 
cutido anteriormente. 

DIAGNOSTICO 

O sangramento anal de coloragao vermelho-vivo obser- 
vado ap6s a higiene anal ou presente no vaso sanitdrio 
durante a defecagao sugere o diagndstico de doenga he¬ 
morroiddria. O prolapso do vaso hemorroiddrio pode 
ocorrer durante a defecagao e estd associado com uma sen- 
sagao desconfortdvel de defecagao incompleta. A pacien- 
te pode referir a presenga de protuberancia na boida anal. 
A doenga hemorroiddria de grau 4 pode tomar-se estran- 
gulada e causar forte dor na regiao anal. A ingurgitagao 
progressiva e o encarceramento agudo da variz hemorroi- 
daria podem causar trombose e infarto local. 

A avaliagao deve incluir a anuscopia e o toque retal 
na posigao de decubito lateral esquerdo. A regiao peria¬ 
nal deve ser inspecionada para observar se hd fissuras, tu- 
mores, fistulas e pdlipos nessa drea. O tamanho, o grau 
de inflamagao e o sangramento devem ser quantificados. 

TRATAMENTO 

O tratamento inicial que deve ser realizado e a modifica- 
gao do estilo de vida e da dieta. 21,22 O aumento da inges- 
tao de alimentos ricos em fibras e util para a formagao de 
massa fecal e para evitar a obstipagao e o esforgo ao eva- 
cuar. A suplementagao de fibras na dieta reduz os episd- 
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dios de sangramento e desconforto nas pacientes com 
diagnbstico de doen<;a hemorroidaria interna, entretan- 
to, nao diminui o grau de prolapso. 

Laxativos, banho de assento, pomadas ou gel contendo 
anestesicos para alrvio dos sintomas sao recomendados no 
penodo de gravidez. Outros procedimentos como uso de 
bandas elasticas, escleroterapia e hemorroidectomia devem 
ser realizados ap6s o parto. Nos casos de doen<;a refrataria, 
a ciruigia deve ser postergada para quando o feto for viavel 22 
Aexdsao druigica do teddo sintomatico nesse penodo pode 
ser realizada com seguranga sob anestesia local. 11 

I ABDOMEAGUDO 


APENDICITE 

A apendicite e a causa mais comum de abdome agudo na 
gravidez, ocorrendo em aproximadamente 1:1.500 par- 
tos. 3,39 O diagndstico de apendicite na gravidez e um de- 
safio que decorre de poucos sinais e sintomas apresenta- 
dos nesse penodo e da mudanga da localiza<;ao do 
apendice durante a evolugao da gestagao. A decisao de ope- 
rar a paciente deve ser fundamentada nos achados dini- 
cos, como na paciente nao gestante. Em varias series de 
casos em que se realizou apendicectomia durante a gesta- 
<;ao, obseivaram-se entre 20 e 35% de laparotomias bran- 
cas, ou seja, ausencia de apendicite. 31 

Diagnostico 

A apendicite apresenta-se tipicamente como cdlica epigas- 
trica ou dor periumbilical que eventualmente irradia e se 
localiza na fossa iliaca direita. Em 1932, Baer et al. 40 des- 
creveram a migra<;ao do apendice com base em achados 
de series de radiografia em gestantes. Eles descreveram um 
deslocamento cranial progressive do apendice depois do 
terceiro mes de gestagao, atingindo a crista iliaca no fim 
do sexto mes. O apendice retomou a sua localiza<;ao ha¬ 
bitual ap6s o 10 Q dia p6s-parto. 

A dor na fossa iliaca pode ser um sintoma mais su- 
gestivo de apendicite na gravidez. 72 A dor a descompres- 
sao brusca e a contratura muscular defensiva nao sao es- 
pecfficas para o diagnbstico de apendicite na gravidez. Do 
mesmo modo, a anorexia e os vomitos nao sao predito- 
res especfficos ou sensfveis para o diagnbstico de apendi¬ 
cite, pois tratam-se de sintomas comuns na gravidez e nao 
ha presen^a de febre na maioria dos casos. 31 Durante a 
gesta<;ao, a paciente apresenta leucocitose fisiolbgica que 
pode variar de 6.000 a 14.000 celulas/mm 3 . Ap6s o par¬ 
to, esses ntimeros podem chegarate 30.000 celulas/mm 3 . 31 
Dessa forma, a contagem de leucbcitos nao ajuda no diag- 
nbstico de apendicite na gravidez. 


O exame ultrassonografico com compressao e utili- 
zado para o diagnbstico de apendicite aguda com sensi- 
bilidade de 86% em paciente nao gestante. 31 A ultrasso- 
nografia deve ser o exame de escolha nas gestantes, porque 
e uma avaliagao subsidiaria segura e nao invasiva. Nas 
gestantes com suspeita de apendicite, a realiza<;ao da ul- 
trassonografia com compressao demonstrou ter boa acu- 
racia no primeiro e segundo trimestres da gravidez, po- 
rem sua realiza(;ao e tecnicamente diffcil no terceiro 
trimestre. Em uma serie de casos de 42 gestantes com sus¬ 
peita de apendicite, a ultrassonografia com compressao 
demonstrou sensibilidade de 100%, especificidade de 
96% e acuracia no diagnbstico de 98% para apendicite. 65 
Tres pacientes nao foram avaliadas adequadamente pela 
dificuldade t£cnica causada pela gesta^ao avanepada (> 35 
semanas). 

A tomografia computadorizada helicoidal podera ser 
um exame subsidiario promissor na gravidez, porem a li¬ 
terature apresenta poucos trabalhos para avaliar sua segu- 
ran<;a. Somente uma serie de casos com sete padentes uti- 
lizou esse exame para o diagnbstico de apendicite na 
gravidez. 47 A tomografia computadorizada helicoidal do 
abdome em gestante pode ser realizada em 15 minutos 
com exposi<;ao de 0,3 red para o feto, uma vez que a ex- 
posi<;ao & radia<;ao aceitavel esta abaixo de 5 rad. 31 

A imagem de ressonancia nuclear magnetica pode 
ser utilizada com seguran<;a na gravidez caso o exame de 
ultrassonografia seja inconclusivo. Em estudo com 51 
gestantes com suspeita de apendicite aguda, foi realiza¬ 
da a imagem de ressonancia nuclear magnetica quando 
os achados ultrassonograficos eram inconclusivos ou in- 
formacoes adicionais eram necessarias. 79 Em quatro pa¬ 
cientes, a imagem de ressonancia nuclear magnetica foi 
positiva para apendicite e em outras tres pacientes foi in- 
conclusiva. A sensibilidade, a especificidade e o valor pre- 
ditivo negativo foram de 100, 93,6 e 100%, respectiva- 
mente. 

Morialidade e morbidade fetais 

O prognostico fetal depende da presen^a de perfura<;ao 
do apendice. Quando ocorre a perfura<;ao do apendice, 
a taxa de perda fetal pode ser maior que 36%; no entan- 
to, se nao ocorreu a perfura<;ao do apendice, a inciden¬ 
ce da perda fetal e menor ou igual a 1,5%. 39 A inciden¬ 
ce de apendicite supurada e maior no terceiro trimestre 
(69%) do que no primeiro e segundo trimestres juntos 
(31%). 87 

As contragoes foram comuns ap6s a apendicectomia 
na gravidez, atingindo 83% dos casos; entretanto, a inci¬ 
dence de trabalho de parto prematuro e parto prematu- 
ro nao foi aha, variando de 5 a 14%. 37 ' 71 
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Tratamento 

O tratamento da apendicite aguda e cirurgico. £ de boa 
pratica evitar manipulates uterinas para diminuir o ris- 
co de trabalho de parto prematuro e, consequentemente, 
de parto prematuro. Se ocorrer perfuracao do apendice, 
uma parte importante da terapia e a realizacao de lava- 
gem abdominal copiosa e a utilizacao de antibiotico de 
largo espectro. O uso de drenos deve ser particularizado 
para cada caso. Nessas situates, se o feto e viavel, a pos- 
sibilidade de realizar o parto deve ser aventada porque o 
risco de obito fetal e alto. 31 

» COLECISTITE AGUDA 


A coledstite aguda e a segunda causa de cirurgia nao obs- 
tetrica durante a gravidez e ocorre em aproximadamente 
1:1.000 gestacoes. 1,26 A colelitiase e a causa em 90% dos 
casos. 31 A incidencia de colelitiase na gravidez em exames 
ultrassonograficos de rotina e de 3,5%; 83 entretanto, esta- 
tisticamente, a incidencia de colecistectomia na gravidez 
e menor que na paciente nao gravida. Provavelmente, essa 
menor incidencia e causada pela resistencia dos cirurgioes 
em realizar o procedimento durante a gravidez. 

DIAGNOSTICO 

Na gestante, os sinais e sintomas sao semelhantes aos ve- 
rificados nas pacientes nao gestantes, como nausea, vo- 
mitos e subita dor em colica na regiao epigastrica ou no 
hipocondrio direito, que pode irradiar para a regiao lorn- 
bar, principalmente apos a ingestao de alimentos gordu- 
rosos. A colica biliar e normalmente descrita como subi¬ 
ta e persiste aproximadamente por 3 horas. Os sintomas 
de dor tambem podem ser localizados em flanco, ombro 
e regiao escapular direita. 31 

O sinal de Murphy (dor k palpacao no rebordo co& 
tal direito a inspiracao profunda) e pouco comum na pa¬ 
ciente gestante com coledstite. A febre, a taquicardia ma- 
tema e a taquipneia podem estar presentes. A ictericia e 
um evento incomum, mas, se presente, pode estar relacio- 
nada com obstrucao das vias biliares por calculos. Outras 
doencas devem ser descartadas quando for considerado o 
diagnostico de colecistite, como esteatose hepatica gesta- 
cional, infarto agudo do miocardio e sindrome HELLP. 

Os niveis sericos de bilirrubina direta e transaminases 
podem estar elevados na coledstite aguda na gravidez. A fos- 
fatase alcalina e menos util para o diagnostico de coledsti¬ 
te aguda porque seus nivds sericos encontram-se normal¬ 
mente elevados durante a gestacao por acao do estrogeno. 31 

O exame ultrassonografico e o padrao para o diagnos¬ 
tico dessa doenca na gravidez, pois se trata de um teste nao 


invasivo, rapido, seguro e com boa acuracia. A sensibilida- 
de e a especifiddade da ultrassonografia em diagnosticar a 
coledstite sao de aproximadamente 96 a 98%. 32 

TRATAMENTO 

O tratamento conservador consiste em utilizar hidratacao 
por via intravenosa, correcao dos disturbios hidroeletrolf- 
ticos, repouso intestinal com jejum e sonda nasogastrica, 
drogas sedativas e antiespasmodicas, introducao de dieta 
com restricao de lipides e, em casos de sinais de sepse, an- 
tibioticos. As taxas de recidiva apos o tratamento conser¬ 
vador inidal sao altas: 92% no primeiro trimestre, 64% no 
segundo trimestre e 44% no terceiro trimestre. 84 

Dixon et al. 50 realizaram um estudo retrospectivo com 
44 gestantes com colica biliar: em 26 foi realizado o tra¬ 
tamento conseivador e 18 pacientes foram submetidas 
inicialmente a colecistectomia laparotomica no segundo 
trimestre. No grupo de padentes com tratamento conser¬ 
vador, 58% apresentaram episodios de recorrencia. A ne- 
cessidade de nutri^ao parenteral ocorreu em 8% das pa¬ 
cientes (media de 29 dias) e uma paciente desenvolveu 
pancreatite aguda. A media de permanencia hospitalar foi 
de 14 dias, sem incluir os dias em que as pacientes per- 
maneceram intemadas em decorrenda de indica^ao pos¬ 
terior de colecistectomia. Ocorreu o abortamento espon- 
taneo em 12% das pacientes, ao passo que 15% delas se 
submeteram ao abortamento terapeutico. Das pacientes 
que se submeteram inicialmente k cirurgia, duas foram 
excluidas por perda de acompanhamento, doze evolui- 
ram para parto a termo sem complica^oes, tres se submete¬ 
ram a abortamento terapeutico e uma teve parto prematu¬ 
ro com 8 meses por pre-edampsia grave. Essa observa^ao 
de que as pacientes submetidas a cirurgia apresentavam 
melhor desfecho da gestacao foi corroborada posterior- 
mente por outro estudo. 63 

A colecistectomia laparoscopica na gravidez, quando 
comparada a drurgia laparotomica, apresenta menor ris¬ 
co de abortamento espontaneo no primeiro trimestre e 
parto prematuro no terceiro trimestre. 8 Entretanto, ha pou- 
cos estudos que avaliem a seguran<;a matema e fetal da 
coledstectomia laparoscopica na gravidez. 

» PANCREATITE AGUDA 


A inddencia de pancreatite aguda na gravidez e de apro¬ 
ximadamente 1:1.500 a 4.000 partos e normalmente ocor¬ 
re no terceiro trimestre ou no puerperio. 1,26 A colelitiase 
e a principal causa de pancreatite aguda na gravidez. 31 Ou¬ 
tras causas como etilismo, cirurgias abdominais, traumas 
abdominais, infec^oes (virais, bacterianas ou parasitarias), 
medicamentos, ulcera duodenal perfurada, doencas do te- 
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cido conjuntivo, hiperlipidemia e hiperparatireoidismo 
sao menos frequentes. O aumento da incidenda de pan- 
creatite aguda durante a gesta<;ao talvez seja causado pela 
eleva<;ao da pressao intra-abdominal sobre os ductos bi- 
liares. A mortalidade e a morbidade podem ser reduzidas 
se o diagnostico e o tratamento forem realizados preco- 
cemente. 

Em alguns estudos, observaram-se taxa de mortalida¬ 
de matema de 15% e indice de mortalidade fetal de 60%. 80 
Outros observaram taxa de mortalidade matema de 37% 
e indice de mortalidade fetal de 37,9%. 89 A incidenda de 
trabalho de parto prematuro foi de 60%. 90 

DIAGNOSTICO 

A pancreatite aguda apresenta sinais e sintomas semelhan- 
tes na paciente gestante e na nao gestante. Os sintomas 
incluem epigastralgia subita e de forte intensidade que se 
irradia para a regiao dorsal ou em faixa no abdome supe¬ 
rior, nausea e vomitos pos-prandiais. A paciente pode se 
apresentar em posi<;ao antalgica, em posi^ao fetal com os 
membros e tronco fletidos. 

Os niveis sericos de amilase e lipase devem ser medi- 
dos seriadamente para confinnar o diagnostico dmico. £ 
importante essa avalia<;ao seriada porque os niveis desses 
marcadores estao aumentados na gravidez. O limite supe¬ 
rior da normalidade para esses marcadores no primeiro e 
segundo trimestres da gravidez deve ser 100 UI/dL para a 
amilase e 200 UI/dL para a lipase. Outras doen^as, como 
colecistite aguda, obstru<;ao intestinal, trauma hepatico e 
ulcera duodenal perfurada podem causar a eleva<;ao de ami¬ 
lase e lipase. Dessa forma, o calculo da taxa do clearance de 
amilase/creatinina (Figura 3) pode contribuir para o diag¬ 
nostico de pancreatite aguda na gravidez. Essa taxa, que e 
baixa na gestante normal, esta elevada na gestante com pan¬ 
creatite aguda (Tabela 2). 48 A hipocalcemia pode ser encon- 
trada por causa da saponifica<;ao de lfpides. 

A ultrassonografia abdominal e util para o diagnosti¬ 
co de colelitiase, pseudocisto pancreatico e abscesso. A to- 
mografia computadorizada raramente e necessaria, mas 
pode avaliar o pancreas com baixa exposi<;ao do feto a ra- 
dia<;ao. 

TRATAMENTO 

A trfade classica de tratamento consiste em repouso intes¬ 
tinal, soro de manuten<;ao com corre<;ao dos disturbios 
hidroeletroliticos e analgesia. O repouso intestinal e rea- 
lizado com jejum e sondagem nasogastrica. Ocasional- 
mente, a paciente pode responder ik restri^ao de toda ali- 
menta<;ao oral sem a utiliza<;ao da sonda nasogastrica. A 
utiliza^ao de fluido por via intravenosa deve ser acompa- 


Cam/Ccr% = 


clearance de amilase 
clearance de creatinina 


X 100 


Cam/Ccr% = 


amilase urinaria X volume urinario* 
amilase serica 
amilase serica 

amilase urinaria X volume urinario 
creatinina serica 


X tempo* 

-X100 

X tempo* 


Cam/Ccr% = 


amilase urinaria X creatinina serica 
amilase serica X creatinina urinaria 


X 100 


FIGURA3. Formula para o calculo da taxa do clearance de amilase/ 
creatinina. Cam/Ccr%: amilase/creatinina; * cancefados 
o volume urinario e o tempo. 


TABELA 2. 

Valores medios da taxa do clearance de amilase/crea¬ 
tinina em gestantes normais por idade gestacional 

Idade gestacional Numero de 

Cam/Ccr% 

(semanas) 

pacientes 


12 

11 

2,3 (0,1) 

16 

9 

2,3 (0,2) 

20 

9 

2,2 (0,2) 

24 

9 

2,2(0,02) 

28 

7 

2,0 (0,2) 

32 

9 

3,6 (0,6) 

36 

10 

3,0 (0,2) 

40 

7 

2,8 (0,2) 


Os valores indicados entre parenteses sao o erro padrao da media. 
Cam/Ccr%: amilase/creatinina, 

Tabela adaptada de Devore et al . 48 


nhada da corre<;ao dos disturbios hidroeletroliticos, espe- 
dalmente a hiperglicemia e a hipocalcemia. A meperedi- 
naea droga de escolha para o controle da dor porque 
produz menos espasmo do esfincter de Oddi, ao contra- 
rio da morfina, que pode provocar esses espasmos. 75 

Quando a paciente apresenta sinais de mau prognos- 
tico como insuficiencia respiratoria, hipotensao, hipocal¬ 
cemia e necessidade de reposi<;ao hfdrica em grande quan- 
tidade, esta deve ser encaminhada a unidade de terapia 
intensiva (Ull). Se a paciente persistir com febre e hou- 
ver suspeita diagnostica de sepse, a introdu<;ao de antibio- 
ticoterapia e imperativa. 

A maioria das pacientes responde ao tratamento di- 
nico em poucos dias e pode iniciar dieta lfquida apos um 
periodo de 4 a 5 dias. A cirurgia pode ser necessaria em 
casos refratarios ao tratamento medicamentoso, para a re- 
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mocao de tecido pancreatico necrosado e drenagem de 
abscesso. Se ocorrer colangite ou obstrucao biliar, a co- 
langiopancreatografia retrdgrada endoscdpica deve ser 
considerada. Esse procedimento para extracao de litiase 
que obstrui o ducto biliar comum mostrou-se seguro e 
efetivo durante a gravidez. 16,75 

I OBSTRUCAO INTESTINAL 


A obstrucao intestinal na gravidez ocorre em 1:2.500 a 
3.500 partos. 31 Sua principal causa sao as aderencias, que 
correspondent a 60 a 70% dos casos e ocorrem no primei- 
ro trimestre, durante o terceiro trimestre ou no p6s-par- 
to. 31 O volvo £ a segunda causa de obstrucao intestinal e 
corresponde a aproximadamente 25% dos casos. 88 Outras 
causas, como intussuscepcao, hernia e cancer sao raras. 

A incidencia de obstrucao intestinal aumentou nas 
ultimas decadas, provavelmente pelo aumento de cirur- 
gias que causam aderencias abdominais, como a apendi- 
cectomia, principalmente quando o apendice esta supu- 
rado. 31 

Em revisao de literatura, 23 observou-se que a morta- 
lidade fetal em decorrencia da obstrucao intestinal ocor- 
reu em 26% dos casos. Nesse mesmo estudo, observaram- 
-se seis casos de morte matema em 66 casos de obstrucao 
intestinal na gravidez. 

DIAGN6STICO 

Os sintomas tfpicos de obstrucao intestinal na gravidez 
sao: dor abdominal, obstipacao e vomitos. Nos casos de 
obstrucao aha, o perfodo entre os sintomas e normalmen- 
te curto (de 4 ou 5 minutos) e ffequentemente caracteri- 
zado por dor difusa e pouco localizada no abdome supe¬ 
rior. A obstrucao do cdlon pode se manifestar como dor 
abdominal baixa ou perineal, com intervalo maior entre 
os sintomas (de 15 a 20 minutos). 31 Ao exame fisico, o 
abdome e usualmente distendido e doloroso. 

Se ha a suspeita diagndstica de obstrucao intestinal, 
a radiografia de abdome deve ser realizada. As radiogra- 
fias de abdome seriadas podem ser necessarias, com in¬ 
tervalo de 4 a 6 horas, para identificar a presenca de nivel 
hidroaereo ou aumento progressive da dilatacao intesti¬ 
nal. Em uma serie de casos, observaram-se padroes tipi- 
cos de obstrucao intestinal em 75% dos casos. 23 Se nao 
forem verificados achados tipicos na radiografia simples 
de abdome, as radiografias com a administrate) de con- 
traste oral podem ser realizadas se houver ainda suspeita 
de obstrucao intestinal. A exposicao fetal a radiacao ioni- 
zante deve ser considerada em relacao ks mortalidades fe- 
tais e matemas resultantes da falha de diagndstico. 31 


TRATAMENTO 

O tratamento de obstrucao intestinal na gravidez nao di- 
fere do tratamento da paciente nao gravida. Primeiramen- 
te, inicia-se a reposicao hidrica intravenosa e de eletrdli- 
tos, realiza-se a descompressao intestinal por sonda 
nasogastrica com jejum oral e, se a terapeutica clmica fa- 
lhar, indica-se o tratamento cirurgico oportunamente. A 
perda de liquido e eletrolitos decorrente de vomitos, son 
dagem nasogastrica, perda intraluminal, edema da pare- 
de abdominal e liquido peritoneal pode resultar em in- 
sufidencia renal pre-renal, hipovolemia, choque e morte. 31 
A sondagem vesical de demora deve ser realizada para ava- 
liar o debito urinario. 

Se a intervencao drurgica for indicada, recomenda-se 
incisao mediana longitudinal. 31 Dependendo da idade 
gestadonal, como no terceiro trimestre, a interrupcao da 
gravidez pode ser necessaria em razao do risco de morte 
fetal. 

O intestino acometido e outras areas aparentemente 
sadias devem ser cuidadosamente examinadas por cirur- 
giao experiente, pois pode ocorrer mais de uma area de 
obstrucao. Deve-se tambem avaliar a viabilidade intesti¬ 
nal para descartar areas de necrose; se viabilidade altera- 
da for detectada, realiza-se a resseccao segmentar com ou 
sem anastomose intestinal. 


PONTOS-CHAVE 


• A incidencia da doenga do relluxo gastroesolagico aumenta de acordo 
com a idade gestacional e o seu tratamento inicial se baseia na mudan- 
ga de estilo de vida e na administragao de antiacidos. 

• A ulcera peptica e uma doenga rara durante a gestagao. 

• O progn6stico da gestagao nas pacientes portadoras de doenga inila- 
mat6ria intestinal depende da atividade da doenga. 

• A constipagao intestinal na gravidez aumenta em razao dos iatores que 
alteram a motilidade do transito intestinal e/ou do cob. 

• A doenga hemorroidaria na gestagao deve sertratada clinicamente, 

• A principal causa de abdome agudo na gestagao e a apendicite. 
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Diversas doen^as podem acometer o figado, o pancreas e 
as vias biliares, com possiveis repercussoes clinicas mater- 
nas e fetais. Apesar de nao serem frequentes, algumas des- 
sas doengas podem ser graves. A compreensao da fisiopa- 
tologia e o diagnostico correto permitem o tratamento 
precoce e, assim, complicates significativas para o bino- 
mio matemo-fetal podem ser evitadas. 117,119,120 

» doencas hepAticas 


Pode-se dividir as doengas hepaticas na gravidez em: cro- 
nicas (previas a gestagio), espedficas da gestagio ou coin- 
ddentes com ela. 

As doen<;as hepaticas espedficas da gesta^ao sao aque- 
las que se solucionam apos o termino da gravidez, como 
insufidencia hepatica decorrente de hiperemese gravidica, 
colestase intra-hepatica, esteatose aguda do figado e altera- 
<;oes hepatocelulares decorrentes de pre-edampsia. 24,117,119,120 
Ja as doen<;as hepaticas coincidentes com a gravidez po¬ 
dem ser hepatites virais e induzidas por drogas. Por fim, 
as doen<;as cronicas previas k gesta<;ao sao hepatites cro¬ 
nicas, cirrose hepatica e altera^oes hepaticas pos-trans- 
plantes. 117119,120 

Neste capitulo, serao abordadas as seguintes doengas: 
colestase intra-hepatica, esteatose aguda do figado, hepa¬ 
tites virais, hepatites cronicas, cirrose hepatica, hiperten- 
sao portal e varizes esofagicas, hepatites medicamentosas 
e altera^oes hepaticas apos transplantes de figado. 

COLESTASE INTRA-HEPAUCA 

Definigao 

A colestase intra-hepatica da gesta^ao e uma forma rever- 
sivel de colestase que algumas gestantes manifestam no 
terceiro trimestre. 24 E a doenga hepatica mais comum na 
gravidez e a segunda maior causa de ictericia no terceiro 
trimestre, permanecendo atras apenas das hepatites virais. 
A lesao histologica principal e a colestase intra-hepatica 
com bile centrilobular na ausencia de celulas inflamato- 
rias ou mesenquimais. 117,119,120 

Epidemiologia e etiopatogenia 

Apesar de a causa da colestase permanecer desconhecida 
e complexa, aparentemente existe um efeito colestatico dos 
hormonios sexuais que atinge mulheres geneticamente 
suscetiveis. Em razao das influendas geneticas envolvidas, 
a inddenda e variavel ao redor do mundo, com media de 
dez a cem casos a cada 10 mil gesta^oes. Apresenta eleva- 




ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


da incidencia em pafses como Chile, Bolivia, Escandina- 
via e China; e baixa nos Estados Unidos da America (EUA) 
e em Israel. No Chile, a prevalenda dessa doenca e de 4,7% 
nas gestacoes unicas e de 20,9% nas gestacoes multiplas, 
enquanto, na India, uma inddencia de 28% das gestacoes 
foi relatada. A taxa de recorrenda da doenca e elevada, che- 
gando a 70,5%, mas a gravidade varia de uma gestacao 
para outra. 28,90 Usualmente, sao mais acometidas mulhe- 
res com gestacoes multiplas, gravidez por fertilizacao as- 
sistida e mulheres com idade superior a 35 anos. 

Ha autores que defendem que essa doenca poderia ser 
causada por deficiencia na metabolizacao de progestero- 
na. Por ultimo, muitos relacionam a doenca com muta- 
Coes geneticas, 37,72 principalmente a mutacao do gene 
ABCB4, que codifica a proteina que transporta a fosfatidil- 
colina de dentro para fora da membrana canalicular (MDR3, 
do ingles multidrug resistance protein 3), sugerindo assoda- 
Cao entre a reducao da atividade desse gene e o desenvol- 
vimento da doenca. Outros a correlacionam a um defeito 
no ATP8B1, gene que codifica o prindpal receptor para aci- 
dos biliares chamado receptor famesoid X. 48 Esse fato su- 
gere que, durante a gestacao, ha reducao generalizada na 
secrecao de bile que, combinada a um defeito subdinico 
previo em qualquer desses transportadores, possibilita o 
acumulo de acidos biliares no sangue e os sintomas da co¬ 
lestase. Nao se sabe por que ocorre a reducao na excrecao 
de bile, mas a principal hipotese e a de que esse mecanis- 
mo esteja relacionado a presenca de altos niveis de hor- 
monios circulantes durante o terceiro trimestre da gesta¬ 
cao. Isso pode ser observado pelo fato de que o uso de 
contraceptivos orais pode induzir colestase intra-hepatica. 
Alem disso, a doenca apresenta piora relacionada a gesta¬ 
coes multiplas e pode reinddir com a menstruacao e tera- 
pia de reposicao hormonal. Ainda nao se tern ciencia dos 
mecanismos de atuacao dos hormonios. Experimentos em 
animais in vivo mostraram que os metabolitos estrogeni- 
cos conjugados podem ser colestaticos, mas a progestero- 
na tambem deve fazer parte do processo, uma vez que se 
apresenta em altos niveis no fim da gestacao. Esses hor¬ 
monios apresentam efeito inibitorio nos transportadores 
canaliculares, mas e possivel que tambem ocorra alteracao 
na composicao da membrana dos hepatocitos ou que haja 
reducao global na expressao desses transportadores, bem 
como maior degradacao destes. Algumas drogas, como a 
azatioprina, tambem alteram o transpose canalicular de 
addos biliares, os quais tambem estao envolvidos na etio- 
logia da doenca. O prurido tern sido relacionado ao au- 
mento da biodisponibilidade de receptores opioides no 
cerebro para seus ligantes, podendo ocorrer ate 3 semanas 
antes das alteracoes laboratoriais. Variacoes sazonais nos 
paises de alta incidencia sugerem ainda a partidpacao am- 
biental. 26,98 


Ouadro clinico e diagnostico 

O quadro e inidado por prurido notumo, com piora pro¬ 
gressiva, podendo se tomar contmuo. Aproximadamente 
2 semanas depois, cerca de 50% das pacientes desenvol- 
vem ictericia clinicamente detectavel. A ictencia geral- 
mente e moderada e permanece constante ate o parto. O 
prurido piora com o inicio da ictericia, mas nao promo¬ 
ve lesoes dermatologicas especificas. Pode levar, no en- 
tanto, a formacao de escoriacoes por trauma na pele. 
Usualmente, as palmas das maos e as plantas dos pes sao 
acometidas. Os sintomas geralmente regridem ate 2 dias 
apos o parto. A maioria dos quadros (mais de 80%) ocor¬ 
re depois de 30 semanas de gestacao, entretanto, casos 
muito precoces (antes de 20 semanas) sao relatados na 
literatura. 

Outros sintomas incomuns sao anorexia, desconfor- 
to epigastrico, esteatorreia e coluria. A ma absorcao das 
gorduras pode provocar perda de peso e deficiencia de vi- 
taminas, particularmente de vitamina K, alem de ocasio- 
nar hemorragia uterina, durante a gravidez e apos o par¬ 
to, e hemorragia intracraniana fetal. Outras causas de 
prurido e ictericia devem ser excluidas, como colelitiase, 
drrose biliar primaria, colangite esderosante, hepatites vi- 
rais, hepatites autoimunes e hepatotoxicidade por drogas. 
Dor intensa, hepatomegalia, esplenomegalia ou febre su¬ 
gerem outras etiologias. 77,95,117 

Os niveis sericos de bilirrubina raramente atingem va- 
lores tres vezes acima do valor normal (10%). As concen- 
tracoes de bilirrubina a custa da fracao conjugada atin¬ 
gem ate 5 mg/dL. A fosfatase alcalina pode ter seus niveis 
aumentados em ate cinco a dez vezes o valor normal, no 
entanto, deve-se sempre ter em mente que parte desse au- 
mento e fisiologico, gracas a producao da enzima pela 
placenta. Em casos de longa evolucao, a piora da fiincao 
hepatica pode provocar diminuicao na absorcao de vita¬ 
mina K, levando ao alargamento do tempo de protrom- 
bina. Colesterol e triglicerides podem se apresentar ainda 
mais elevados quando comparados com os de gestantes 
sem colestase gravidica. 

Embora a dosagem de bilirrubina total e ffacoes seja 
acessada mais facilmente, o marcador bioquimico com 
maior acuracia para o diagnostico dessa morbidade e a do¬ 
sagem dos acidos biliares, cujo valor de referenda varia de 
acordo com o metodo utilizado para a dosagem - devem 
aumentar no minimo tres vezes o valor normal. Os acidos 
biliares sao o produto final do metabolismo hepatico do 
colesterol. As transaminases (aspartato aminotransferase e 
alanina aminotransferase) podem estar normais ou mais 
elevadas, podendo apresentar-se de duas a dez vezes mais 
altas em relacao ao valor normal. Geralmente essas altera¬ 
coes sao mais precoces do que as dos addos biliares. 48,58,59,74 
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lima vez que a colestase gravidica e diagnostico de ex- 
dusao, o uso de imagens ultrassonograficas pode ajudar a 
exduir calculos nas vias biliares ou outras doengas. A con- 
firmato histologica e desnecessaria, exceto em casos atfpi- 
cos em que os sintomas se inidem antes de 20 semanas de 
gesta<;ao, a icterfda preceda o prurido ou ocorra persisten- 
da dos sintomas apos o parto. Histologicamente, as areas 
periportais nao apresentam mudan^a e a arquitetura hepa- 
tocelular permanece preservada. As areas centrilobulares, 
no entanto, apresentam dilata^ao dos ductos biliares, mui- 
tos contendo rolhas de bile. Estruturalmente, ha destruic;ao 
e atrofia dos microvilos nos canalfculos biliares, sendo que 
essas alteragoes tendem a regredir apos a gestagao. 31,78 

As mulheres com colestase intra-hepatica na gesta^ao 
previa, historia familiar da doen^a ou icterfda exacerbada 
pelo uso de estrogenos devem ser acompanhadas durante 
a gravidez. Medidas seriadas de acidos biliares, albumina, 
transaminases e fosfatase alcalina sao essenciais. 15,113 

Tratamenio e prognostico 

O prognostico matemo e bom. Prurido e icterfcia tendem 
a regredir rapidamente apos o parto, mas a recorrencia 
disso pode acontecer durante gesta<;oes subsequentes, 
menstruate* e repositc* hormonal. 117,119 

O tratamento da colestase intra-hepatica na gesta^ao 
ainda e controverso, pois, mesmo que o prognostico ma¬ 
temo seja positivo, ainda ha risco de sofrimento fetal, par¬ 
to prematuro e morte. 

As medidas para tratamento do prurido, como expo- 
site* a luz ultravioleta e utiliza^ao de colestiramina, fe- 
nobarbital e S-adenosilmetionina, tern apresentado resul- 
tados desapontadores em estudos randomizados; no 
entanto, podem ser beneficas individualmente. A seda<;ao 
causada pelo uso de fenobarbital e anti-histaminicos, que 
ultrapassam a barreira placentaria durante a gravidez ou 
pelo leite matemo apos o parto, pode agravar a dificulda- 
de respiratoria do recem-nasddo. 

O acido ursodesoxicolico tern sido largamente utili- 
zado para o tratamento dessa doen<;a. Teoricamente, ele 
reduz anormalidades bioquimicas e prurido, sem causar 
efeitos adversos na crianga. Em estudo randomizado com 
125 mulheres acometidas, ele mostrou efeito significati¬ 
ve na redugao de prurido quando comparado a placebo. 
Em metanalise, Bacq et al. 121 encontraram resultados se- 
melhantes, porem, por conta do baixo numero de casos, 
ainda nao e possfvel avaliar se o uso da medica^ao me- 
lhora o prognostico fetal Estudos animais, no entanto, 
tern mostrado possfvel teratogenicidade do produto, fa- 
zendo com que seu uso seja contraindicado na Inglater- 
ra. A suplementa<;ao de vitaminas lipossoluveis, particu- 
larmente vitamina K, pode ser necessaria. 2 * 4,53,54,56,82,121 


Apesar de nao haver estudos randomizados controla- 
dos, o uso da rifampicina como droga de segunda linha 
em associa^ao ao acido ursodesoxicolico e descrito para 
casos de falha terapeutica. E possfvel que esse antibiotico 
potencialize a a^ao da primeira droga e melhore a excre- 
(;ao de acidos biliares. 

O aumento da concentragao de acidos biliares mater- 
nos pode se correlacionar com a gravidade do prurido e 
tomar maior o risco de sofrimento fetal. O parto deve 
ocorrer idealmente em tomo de 38 semanas de gesta^ao, 
apos avalia<;6es seriadas da maturidade pulmonar fetal e 
das concentrates de acidos biliares matemos. O parto 
em tomo de 36 semanas deve ser considerado em casos 
de doenga grave com icterfcia e aumento progressive das 
concentrates de acidos biliares se houver suspeita de so- 
ffimento fetal, independentemente da presenga de matu¬ 
ridade pulmonar fetal. 

Para a pesquisa de sofrimento fetal, usualmente se 
utiliza a cardiotocografia associada ao padrao de cresd- 
mento fetal. Existem, entretanto, diversos relatos de mu¬ 
lheres com colestase gravidica e obito intrauterino mes¬ 
mo com vitalidade normal. Alguns autores relatam que 
pode ocorrer um aumento no intervalo PR eletrocardio- 
grafico nesses fetos, o que pode promover parada cardfa- 
ca fetal. 117 

O uso de vitamina K no recem-nascido imediatamen- 
te apos o nascimento pode prevenir sangramento intra- 
craniano. 2,4,53,54,82,93 

Estudos recentes em centros de references de pafses 
de alta prevalencia da doenga tern mostrado prognostico 
favoravel. 4 O bem-estar matemo-fetal esta intrinsecamen- 
te relacionado com o melhor entendimento da patogene- 
se e do metabolismo dos acidos biliares, do prurido e da 
colestase, assim como do estudo da toxicidade de medi- 
camentos na gestato 93 

ESTEATOSE HEPATICA NA GESTACAO 

Definigao 

A esteatose hepatica se caracteriza pelo acumulo de mi- 
crovesfculas contendo lfpides nos hepatodtos, o que leva 
a disfungao hepatica. O ffgado se toma reduzido, macio, 
amarelo e fragil. 

Epidemiologia 

A esteatose aguda da gravidez e uma complicate* rara, 
com inddenda que varia em tomo de 1:10.000 gestates. 61 
Geralmente, ocorre no final do terceiro trimestre, ainda 
que tenham sido descritos casos a partir de 26 semanas 
de gesta<;ao- E mais comum em nulfparas, gestantes com 
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fetos do sexo masculino e gestacoes multiplas. Ao contra- 
rio da colestase intra-hepatica, apresenta baixa recorrencia 
nas gestacoes subsequentes. 

Etiopatogenia 

A causa da esteatose hepatica na gravidez e desconhecida. 
Alguns defendem que essa entidade esteja relacionada a 
desnutricao proteica. Alguns acreditam que, em razao do 
aumento mitocondrial com corpos densos observado no 
seu interior, essa doenca seja um distiirbio metabolico (os 
complexos proteicos mitocondriais estariam relacionados 
a metabolizacao da cascata oxidativa). Outros postulam 
que a esteatose hep&tica e, na realidade, um distiirbio ge- 
netico. 20,107 

Estudos tern mostrado uma possivel relacao da doen- 
Ca com alteracoes metabolicas na via da betaoxidacao da 
mitocondria. Existe ainda uma frequencia maior e \A esta- 
belecida de doencas como a smdrome HELLP e a esteato¬ 
se hepatica em mulheres heterozigotas e cujos fetos apre- 
sentem homozigose no gene causador da deficiencia de 
desidrogenase 3-hidroxiacil-coenzima A de cadeia longa 
(LCHAD). Atualmente, cogita-se que, em pacientes aco- 
metidas, essa assodacao pode chegar a 25%. 5 

Tanto as anormalidades na mitocondria como o me- 
tabolismo intermedi£rio dos £ddos graxos podem estar 
envolvidos na etiologia da doenca. Outros fatores, como 
o uso de anti-infl amatorios nao hormonais ou o uso ex- 
cessivo de tetraciclina, especialmente em mulheres com 
disfuncao renal, sao considerados fatores predisponentes 
em mulheres suscetfveis. 22,87 

Quadro clinico e diagnostico 

£ comum que a doenca seja grave e apresente altas taxas 
de mortalidade fetal (20 a 50%) e matema (20 a 30%), 
principalmente quando ha atraso em seu diagnostico. 79 
Os sintomas podem durar de alguns dias a semanas e se 
manifestam por anorexia, nauseas e vomitos, seguidos por 
dor abdominal intensa e cefaleia. O quadrante superior 
direito pode apresentar-se doloroso a palpacao, mas nao 
hA hepatomegalia. Em poucos dias, a pariente desenvolve 
icterida e apresenta sonolencia, chegando a hear comato- 
sa. Hematemese e sangramento espontaneo ocorrem quan¬ 
do a paciente desenvolve hipoprotrombinemia e coagula- 
Cao intravascular disseminada (CIVD) derivada de uma 
parada na producao de fatores coagulatorios. Em alguns 
casos, ocorre hipofibrinogenemia grave. Addose metabo- 
lica, oliguria e, eventualmente, anuria ocorrem em aproxi- 
madamente 50% dos casos. Diabetes insipidus pode acom- 
panhar a doenca, mas geralmente nao persiste apos o 
nasdmento. A hipoglicemia e um sintoma comum. 317,63 


Os principais diagnostics diferenciais induem hepa¬ 
tite fulminante e disfuncao hepatica assodada a doencas 
como smdrome HELLP ou pre-eclampsia. 

Na esteatose hepatica da gestacao, as transaminases 
apresentam-se elevadas, mas geralmente permanecem em 
torno de 500 UI/L. As bilirrubinas sericas tambem se 
apresentam elevadas, mas geralmente permanecem abai- 
xo de 5 mg/dL, raramente atingindo nfveis superiores a 
10 mg/dL. Como resultado da CIVD, o tempo de protrom 
bina e o tempo de tromboplastina pardal ativada frequen- 
temente se alargam. O baixo nfvel de fibrinogenio e acom- 
panhado por elevada degradacao dos produtos da fibrina 
como o dimero-D e a protrombina. 3,17,63 

A biopsia hepatica revela depositos microvesiculares 
de gordura pericentral, com pouco infiltrado inflamato- 
rio ou necrose hepatica. As Areas periportais geralmente 
se encontram preservadas. Por conta da coagulopatia as- 
sociada, nao se realiza a biopsia hepatica de rotina, a me- 
nos que haja grande importancia para estabelecer o diag¬ 
nostico histologico ou planejar o tratamento. Nesses casos, 
pode-se administrar plasma concentrado antes da rea- 
lizacao do procedimento. 17,99 

Ainda que diversos metodos de imagem, como ul- 
trassonografia, tomografia computadorizada e ressonan- 
cia nuclear magnetica, tenham sido usados para a confir- 
macao do diagnostico, os resultados ainda nao sao 
convincentes. Alguns autores acreditam que a tomogra¬ 
fia computadorizada possa estabelecer o diagnostico oca- 
sionalmente por meio de alteracoes na densidade hep£- 
tica; no entanto, estudos mostram que a especificidade e 
baixa, encontrando-se ainda muitos resultados falso-ne- 
gativos. 3,17,63,64 

Tratamento 

Apos o diagnostico, o parto deve ser realizado o mais pre- 
cocemente possivel. As pacientes com coagulopatias de- 
vem ter seus disturbios corrigidos pela administracao de 
plasma fresco congelado. Em casos de hipofibrinogenemia, 
o criopredpitado pode ser necessario. Deve-se oferecer vo¬ 
lume com aporte glicemico adequado, pois a hipoglice¬ 
mia pode ser fatal. A monitorizacao hemodinamica inva- 
siva pode ser necess£ria." 

O parto vaginal e preferfvel a cesarea, desde que com 
intensa vigilancia da vitalidade fetal. Se nao houver dila- 
tacao cervical, podem-se administrar drogas a fim de au- 
mentar a probabilidade de parto vaginal. A cesarea pode 
ser realizada em casos de piora dfnica da padente. Alguns 
autores recomendam ainda a ces&rea para diminuir o tem¬ 
po de restauracao da funcao hepatica, porem, em vista da 
coagulopatia, o procedimento pode acarretar diversas com- 
plicacoes." 
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Em fungao de complicates como acidose, hipoglice- 
mia e hemorragia severa, em alguns casos, os fetos podem 
estar mortos no momento do diagndstico; em outros, £ 
possivel que os fetos nao tolerem o estresse do parto. 
A morte materna £ relatada como resultado de sepse, as- 
pira^ao bronquica de conteudo gastrico, insuficiencia re¬ 
nal, colapso circulat6rio, pancreatite e sangramento gas¬ 
trointestinal. Em 20% dos casos, a paciente associa uma 
pancreatite aguda ao quadro. O tratamento £ sintomati- 
co e, em caso de falha terapeutica, o transplante hepatico 
£ uma altemativa. Usualmente, a melhora clinica ocorre 
1 semana ap6s o parto. O diagndstico e o parto precoces 
permitem que mae e filho melhorem suas chances de so- 
brevivencia. 41,55 

HEPATITES NAGRAVIDEZ 

Hepatites virais 

A hepatite £ a doen<;a hepatica grave mais comumente 
diagnosticada em mulheres gravidas. Ha pelo menos cin- 
co tipos de hepatite viral: hepatite A, hepatite B, hepatite 
D (em associacao com hepatite B), hepatite C e hepatite 
li Durante a fase aguda, as diferentes formas de hepatite 
sao clinicamente similares, por£m complicates em lon- 
go prazo e riscos para a mae e para o feto sao muito dife¬ 
rentes. 42 

Em todas as formas de hepatite, os sintomas podem 
preceder a ictericia em 1 a 2 semanas. Os sintomas in- 
duem nauseas e vomitos, cefaleia e mal-estar. Febre dis- 
creta £ mais comum na hepatite A. Os niveis s£ricos de 
aminotransferases variam e os picos nao correspondent & 
gravidade da doen<;a. Os niveis de bilirrubina variam de 
5 a 20 mg/dL e normalmente continuam a subir, mesmo 
com a queda dos niveis de aminotransferases. As recupe¬ 
rates clinicas e bioquimicas completas ocorrem geral- 
mente entre 1 e 2 meses em todos os casos de hepatite A 
e na maioria dos casos de hepatite B e C. 29 ' 42 

Hepatite A 

A hepatite A e causada pelo picomavirus (virus RNA), cuja 
transmissao £ fecal-oral. Sua transmissao ocorre pela in- 
gestao de agua e alimentos contaminados. O periodo de 
incubagao £ de 4 semanas. Os sintomas e sinais podem 
ser frustros e inespecificos, sendo que na maioria dos ca¬ 
sos nao ocorre ictericia. O diagndstico £ confirmado pela 
identifica^ao de imunoglobulina M (IgM), que pode per¬ 
sists por varios meses. Anticorpos imunoglobulina G 
(IgG) persistent promovendo imunidade subsequente. 
Nao existe quadro de hepatite A cronica. 11,12 

Nos paises desenvolvidos, as taxas de hepatite A em 
gestantes sao extremamente baixas (0,6/100 mil mulhe¬ 


res), provavelmente em fungao da vacinagao. Ja nos pai¬ 
ses em desenvolvimento, ela esta associada a um aumen- 
to no numero de mortes, tanto matemas quanto perinatais. 
O Centers for Disease Control and Prevention norte-america- 
no recomenda para moradores daquele pais a vacinagao 
contra hepatite A antes de visitar o Brasil. 109 

O tratamento consiste em dieta balanceada e dimi- 
nui<;ao das atividades. O American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG) recomenda intemacao hospita- 
lar da gravida at£ que se comprove a sua capacidade de se 
alimentar adequadamente e que a fiincao hepatica esteja 
melhorando ou, pelo menos, estabilizada. 104106 

Nao ha evidencia de que o virus da hepatite A seja te- 
ratogenico. O risco de transmissao para fetos £ pratica- 
mente nulo e para o recent nascido, muito pequeno. Es 
tudos demonstram maior risco de prematuridade em 
gesta^oes complicadas por hepatite A. 104,106 

Mulheres gravidas que se expuseram recentemente i 
hepatite A devem receber vacina (se o intervalo de tempo 
entre a exposigao e a profilaxia for inferior a 2 semanas) 
ou gamaglobulina profilaticamente. 

Hepatite B 

A hepatite B, causada pelo hepadnavirus (virus DNA), re- 
presenta a principal causa de hepatite aguda. Pode resultar 
em hepatite cronica, cirrose hepatica e carcinoma hepato- 
celular. A doenga se toma cronica em 5 a 10% dos casos em 
geral. Apesar das campanhas de vacinacao, estima-se que 
1,2 milhao de pessoas sejam portadoras do virus da hepa¬ 
tite B no mundo. 88 A doen<;a £ considerada endemica na 
Africa, na Asia (centra e sudeste), na China, no Leste Euro- 
peu, no Oriente M^dio e em algumas areas da America do 
Sul. 110 Metade das pessoas infectadas £ sintomatica e apre- 
senta ictericia. A transmissao do virus ocorre por via paren¬ 
teral, contaminagao sanguinea ou relagao sexual. ia3C ' 35 ' 36,49 ' 65 ' 100 

Ap6s a contaminagao, o marcador s^rico ^ o antige- 
no de superficie do virus da hepatite B (Ag-HBs). O an- 
tigeno E da hepatite B (Ag-HBe) esta presente nas formas 
ativas agudas e cronicas, o que significa que o virus esta 
se replicando. Ap6s a infeccao aguda, cerca de 90% dos 
casos evoluem para a cura, apresentando anticorpo con¬ 
tra o antigeno de superficie do virus (anti-HBs) e anticor¬ 
po contra o antigeno do nucleo (core) (anti-HBc) e au- 
sencia do Ag-HBs. Em 10% dos casos, a doen^ persiste 
como hepatite cronica (com Ag-HBs presente). A presen¬ 
ts e a permanencia de Ag-HBe esta associada a maior ris¬ 
co de carcinoma hepatocelular. 10,30,36,65 Os padroes soro- 
16gicos e as possiveis interpreta<;6es estao demonstrados 
na Tabela 1. 

O curso da infec<;ao por hepatite B parece nao ser al- 
terado pela gravidez. A hepatite fulminante, uma compli- 
ca<;ao da infect^ao, parece nao ser mais prevalente duran- 


1001 


ZUGAIB OBSTETRICIA ► SEC AO 6 INTERCORRENCIASCLiNICO-CIRCiRGICAS 


TABELA1. Interpretagio dos padroes sorologicos da hepatite B 


Interpretagao 

Ag-HBs 

Ag-HBe 

Anti-HBcIgM 

Anti-HBc IgG 

Anti-HBe 

Anti-HBs 

Suscetivel 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Incubagao 

+ 

- 

- 

- 

- 


Fase aguda 

+ 

+ 

+ 

± 

- 

- 

Fase aguda final 

+ 

+ 


+ 

- 

- 

In (do da convalescenga 

- 

- 

+ 

+ 

- 

- 

Imunidade na infeegao passada 
recente 

- 

- 

- 

+ 

+ 

+ 

Imunidade na infeegao passada 

- 

- 

- 

+ 



Imunidade na resposta vacinal 

- 

- 

- 

* 

- 

+* 

+: reagente; -: nao reagente. 

* O anti-HBs pode estar em rn'veis indetectavei: 

»apos muito tempo da vacinagao. 






te a gestagao; nesses casos, o tratamento e de suporte. 
Assim como na hepatite A, ha maior risco de prematuri- 
dade em gestantes com a infeegao. 35 ' 49 ' 100 

A transmissao via placentaria e rara. 102 A infeegao do 
feto ou recem-nascido ocorre por meio da ingestao de ma¬ 
terial infectado durante o parto ou exposigao subsequen- 
te ao nascimento pela amamentagao. Na ausencia de qual- 
quer profilaxia, os indices de transmissao vertical em 
portadoras cronicas de hepatite B sao de 10 a 20% dos ca- 
sos. Os recem-nasddos podem ser assintomaticos, porem, 
alguns desenvolvem doenga fulminante. A maioria, no 
entanto, tomam-se doentes cronicos, com risco significa¬ 
tive de desenvolver, no futuro, carcinoma hepatocelular 
e/ou cirrose. 102 

A infeegao do recem-nascido cuja mae e portadora 
cronica pode ser prevenida pela administragao de imuno- 
globulina e da primeira dose da vacina do virus recombi- 
nante, logo apos o nascimento. Alem disso, estudos re- 
centes demonstraram que a transmissao pelo aleitamento 
matemo diminui se o recem-nascido receber a imunoglo- 
bulina e a vacina. 71 Nao ha evidencias de que a cesarea di- 
minua o risco de transmissao do virus da hepatite B. 9 As¬ 
sim, o parto vaginal nao e contraindicado nessa situagao. 
O mesmo ocorre quanto ao aleitamento matemo, pois 
nao se demonstrou redugao do risco de infeegao em crian- 
gas que receberam aleitamento artificial. 108 

Para as pacientes suscetiveis a hepatite B, a vacinagao 
pode e deve ser realizada durante a gestagao. Essa medi- 
da apresenta bons resultados com taxa de conversao so- 
rologica de quase 95%. 

Hepatite C 

A hepatite C e causada pelo virus da familia Flaviviridae 
(RNA). A transmissao do vims ocorre principalmente por 
via sanguinea, sendo que sua transmissao por via sexual 
parece ser muito menos significativa quando comparada 


a transmissao do vims da hepatite B. Presume-se que 4 
milhoes de norte-americanos estejam infectados. 19 ' 23 

Apos a infeegao aguda, o anticorpo contra o virus da 
hepatite C (anti-VHC) nao e detectavel por muito tempo 
(geralmente 15 semanas). A maioria (75%) das pessoas 
persiste com viremia cronica, das quais metade apresen¬ 
ta exames laboratoriais hepaticos alterados por mais de 
um ano. Dessas, 70% apresentam hepatite cronica ativa e 
20 a 30% evoluem para cirrose em 20 a 30 anos. 9,65124 

Ha poucos estudos sobre complicates gestacionais 
em pacientes com hepatite C, porem nao ha indicios de 
que existam diferen^as em relagao h nao gestante. Os fa- 
tores de risco incluem uso de drogas injetaveis, portado- 
res do virus da imunodeficiencia humana (HIV) e outras 
doengas sexualmente transmissiveis, pacientes em hemo- 
dialise, filhos de portadores da doen^a, pessoas com tran¬ 
saminases elevadas sem causa aparente e pessoas que re¬ 
ceberam transfusoes de hemoderivados antes de 1992. 

Ainda nao ha estudos conclusivos em rela^ao ao uso 
de imunoglobulinas, porem, alguns defendem seu uso 
para possivel prevengao da doen<;a. O tratamento usual- 
mente utilizado fora da gestagao com rivabirina e a alfa- 
-interferona e contraindicada em razao da falta de estu¬ 
dos comprovando a ausencia de efeito teratogenico. 

Ate o momento, nao ha evidencias de que haja me- 
todo de prevengao da transmissao vertical no parto. Sen¬ 
do assim, o ACOG nao recomenda o rastreamento desse 
vims durante o pre-natal, exceto para pacientes conside- 
radas como de alto risco. 108 No entanto, na Clinica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP, a pesquisa da sorologia matema da 
hepatite C integra a rotina com o objetivo de conhecer o 
status sorologico matemo para acompanhar a fungao he- 
patica se houver sorologia positiva, alem de permitir que 
a equipe que assistir a paciente tome precau^oes adicio- 
nais para se proteger no momento do parto ou de outras 
interven^oes. 
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Hepatite D 

A hepatite D tambem e conhecida como hepatite delta, 
caracteriza-se como coinfec<;ao e e transmitida apenas 
quando associada com a hepatite B. A transmissao e se- 
melhante a do virus da hepatite B, porem, com quadro 
clinico mais grave (75% dos casos evoluem para cirrose). 
Ha poucos dados na literatura sobre a hepatite D na ges- 
tagao, porem, a transmissao neonatal e rara em razao da 
profilaxia realizada contra a infec^ao pelo virus da hepa¬ 
tite B. 11,12 

Hepatite cronica autoimune 

A hepatite cronica autoimune e a terceira forma mais co¬ 
mum de hepatite cronica em mulheres, principalmente 
quando avaliadas aquelas entre a segunda e a terceira de- 
cadas de vida. Sua fisiopatologia e inceita e questiona-se 
qual seria o gatilho para o ataque hepatico por celulas T 
em pacientes suscetfveis. 

Os efeitos da hepatite cronica sobre a gravidez depen¬ 
dent da intensidade da doenga, assim como da presenga e 
do grau de hipertensao portal e insuficiencia hepatica. Em 
geral, a gravidez em formas mais graves da doenga e inco- 
mum, uma vez que a anovulagao nessas padentes e fre- 
quente. No entanto, o uso de corticosteroides, associados 
ou nao a azatioprina, aumenta a fertilidade e a sobreviven- 
cia em mulheres com hepatite autoimune. Para essas pa¬ 
dentes, quando gravidas, a sugestao e de que o tratamen- 
to seja mantido a fiin de evitar piora aguda na doen<;a de 
base. Os efeitos beneficos da terapia em mulheres assinto- 
maticas sao incertos. Nessas pacientes, devem ser pesqui- 
sadas outras doengas autoimunes em razao da alta frequen¬ 
ce de associa^ao. Estudos em pacientes com hepatite 
cronica revelaram diminui^ao da fertilidade, aumento da 
perda fetal e prematuridade, porem nao ha relatos de au¬ 
mento de malformagoes. 6,8,18,70 

Hepatite induzida por drogas 

Muitas drogas possuem efeitos adversos no ffgado. Dife- 
rentes altera<;6es histopatologicas sao observadas na res- 
posta do teddo hepatico aos medicamentos hepatotoxi- 
cos. Necrose hepatocelular e reagao de hipersensibilidade 
ligadas a imunidade celular sao exemplos de alteragoes 
histopatologicas encontradas. 47,64 ' 73,85101 115 

A anamnese e a investigagao da possivel correlagao en¬ 
tre o uso do medicamento e a iesposta hepatica, assim como 
entre a suspensao de seu uso e a regressao do quadro clfni- 
co, favorecem o diagnostico de hepatite induzida por dro¬ 
gas. Diferentes manifestagoes clmicas podem ser observa¬ 
das, como colestase induzida por substandas anabolicas 


(metotrexato, alcool e valproato de sodio) ou contracepti¬ 
ves esteroides (estrogenos), semelhante ao figado gordu- 
roso (tetracidina), reagoes idiossincrasicas e respostas imu- 
nologicas de hipersensibilidade. As rea^oes idiossincrasicas 
nao dependem da dose, mas sim da exposicao repetida ao 
medicamento. As reagoes imunologicas de hipersensibili¬ 
dade se manifestam como hepatite aguda, com febre alta 
e calafrios, icterfcia e aumento das enzimas hepaticas. Po¬ 
dem ser causadas pela administrate de alfametildopa, iso- 
niazida, halotano e dorpromazina. Algumas drogas, como 
alfametildopa, penidlina e quinidina, interferem no pro- 
cesso de conjugate hepatica da hemobilirmbina, causan- 
do elevato das bilirrubinas indiretas; outras, como anti- 
malaricos, sulfonamidas, acido acetilsalicflico (AAS) e 
fenacetina, provocam ativato da ato hemolitica com con- 
sequente aumento das bilirrubinas indiretas. 47 ' 64 ' 73,85 101,115 

O paracetamol (analgesico e antiteimico nao hormo¬ 
nal) e ffequentemente usado na gestagao sem maiores 
consequendas, porem, quando ingerido em altas doses, 
pode causar insuficiencia hepatica aguda. Um estudo re- 
cente demonstrou que o paracetamol e uma das drogas 
mais utilizadas em tentativas de suicfdio. 64 Os sintomas 
inicias sao nauseas, vdmito, sudorese, mal-estar e palidez. 
Depois de um penodo de latencia de 48 horas, o quadro 
clinico de insuficiencia hepatica aguda se instala. O antf- 
doto do paracetamol e a acetildstefna, a qual deve ser ad- 
ministrada inicialmente na dose de 140 mg/kg (dose de 
ataque), por via oral, seguida de 70 mg/kg, a cada 4 ho¬ 
ras, por 72 horas (dose de manutengao). O tratamento 
deve ser inidado se a dosagem serica de paracetamol, que 
deve ser realizada a cada 4 horas, exceder 120 pg/kg. Caso 
nao seja possivel dosar o nfvel serico de paracetamol, o 
tratamento empirico esta indicado se a ingestao for supe¬ 
rior a 7,5 g. Apos a 14 a semana de gestato, o feto tern 
fiinto suficiente da enzima citocromo P450. Dessa for¬ 
ma, e capaz de metabolizar a droga para sua forma toxi¬ 
ca e pode sofrer as mesmas influences da medicato que 
o organismo matemo. 6bito fetal, insuficiencia hepatica 
e soffimento fetal foram descritos. 47,92 

ESTEATOSE HEPATICA NAO ALCOOLICA 

A esteatose hepatica nao alcoolica (NASH) e uma condi- 
to intimamente ligada a sindrome metabolica (hiperten¬ 
sao arterial sistemica, obesidade, dislipidemia e diabetes 
tipo 2) e esta presente em 50% das pacientes obesas. Usual- 
mente, sao diagnosticadas em exames de rotina (exame 
de imagem abdominal ou presen^a de transaminases ele- 
vadas) e apresentam bom prognostico apesar de, em al- 
guns casos, independentemente da gestagao, evolufrem 
para cirrose. 
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CIRROSE HEPATICA 
Definigao 

A drrose hepdtica consiste em doen<;a cronica com lesao ir- 
reversfvel do figado, em que se obseiva intensa e extensa fi¬ 
brose do parenquima hepdtico com a presenga de nddulos. 50,57 

Epidemiologia 

Na gravidez, a cirrose hepdtica d uma doenga pouco fre- 
quente, fato explicado pela maior prevalencia em faixas 
etdrias mais avan^adas com probabilidade menor de ges- 
tacao. Aldm disso, mulheres com cirrose hepdtica geral- 
mcnte sao infdrteis. Diferentes agressoes hepdticas podem 
provocar cirrose, como a pds-necrdtica decorrente de he¬ 
patites cronicas (virais, medicamentosas, alcodlicas ou au- 
toimunes). Outras causas de cirrose hepdtica sao desnu- 
tri<;ao, coldstase biliar cronica e insuficiencia cardfaca. 50,57 

Quadroclinico 

A manifesta<;ao clfnica d semelhante independentemente 
da causa da cirrose, mas, sim, da fase evolutiva da doen<;a. 
Os sintomas gerais sao astenia, fadiga, md digestao e fla- 
tulencia. Sinais de hipoalbuminemia podem estar presen- 
tes, como edema e ascite. Em fases mais avan^adas, podem 
surgir sintomas e sinais de altera<;6es metabdlicas, como 
icterfcia, hipertensao portal com varizes esofdgicas e he¬ 
matemese. A hematemese, sobretudo no terceiro trimes- 
tre, pode levar ao 6bito matemo. Encontram-se, ao exame 
fisico, eritema palmar, teleangectasias e ascite. 38,50,57 

Diagnostics 

A anamnese e o exame fisico dirigido sao fundamental 
para o diagndstico, principalmente na presenga de icte¬ 
rfcia, edema, disturbios da coagulagao, alteragoes meta- 
bdlicas com sinais de hipertensao portal, hepatomegalia, 
ffgado duro, esplenomegalia, ascite, teleangectasias (spi- 
ders ) e eritema palmar. A ultrassonografia abdominal, a 
endoscopia da por<;ao superior do sistema digestdrio e os 
exames de fungao hepdtica (enzimas hepdticas, albumi- 
na sdrica e tempo de protrombina) auxiliam no diagnds- 
tico. Na gesta<;ao, o diagndstico pode ser confirmado na 
inspe(;ao durante a opera<;ao cesariana ou porbidpsia he- 
pdtica transcutanea. 38,50,57 

Tratamento 

A cirrose hepdtica apresenta duas complica<;des na gesta- 
<;ao. A primeira estd associada k insuficiencia hepdtica, a 


qual pode provocar prematuridade, restri<;ao do cresci- 
mento fetal (RCF) e dbitos matemos e perinatais. Deve- 
-se impor dieta hipossddica e hiperproteica. Na presen^a 
de prolongamento do tempo de protrombina, deve-se ad- 
ministrar vitamina K„ de preferencia por via intramuscu¬ 
lar na presen^a de sfndrome de md absor^ao intestinal. 
Nos disturbios de coagula^ao, deve-se realizar transfusao 
de plasma fresco congelado para corrigir o prolongamen¬ 
to do tempo de protrombina e a plaquetopenia. 38,50,57 

Outra complica(;ao da drrose hepdtica estd diretamen- 
te associada d hipertensao portal e ds suas consequencias. 

HIPERTENSAO DO SISTEMA PORTA 
E VARIZES ESOFAGICAS 

A hipertensao do sistema porta ocorre quando a pressao 
na veia porta aumenta de 10 a 15 mmHg para mais de 30 
mmHg. £ causada por cirrose hepdtica ou trombose da 
veia porta extra-hepdtica. Como consequencia, ocorre dre- 
nagem d esse fluxo pelas veias gdstricas e intercostais e pelo 
plexo venoso esofdgico, originando as varizes. 25,38,67 

Nas pacientes com hipertensao portal, o crescimento 
uterino e o peso do utero gravfdico sobre a veia cava in¬ 
ferior podem provocar maior redirecionamento do fluxo 
sangufneo para o sistema dzigos. Essa modificagao leva a 
aumento pressdrico nas veias esofdgicas, umbilicais e no 
sistema venoso retal, sendo que Kerr et al. 75 foram os pri- 
meiros a encontrar varizes esofdgicas transitdrias (melho- 
ram apds o parto) em 66% dessas gestantes no segundo 
e no terceiro trismestres. Apesar de fora do perfodo gesta- 
donal o tamanho do bago poder ser referenda para o grau 
de acometimento hepdtico, durante a gravidez, principal¬ 
mente em sua segunda metade, seu tamanho pode au- 
mentar mesmo em pacientes sauddveis. 

Aproximadamente um ter^o das pacientes com vari¬ 
zes apresenta sangramento digestivo. Apds 1 ano, a mor- 
talidade varia de 30 a 80% dos casos. 40 As complicates 
em pacientes sem cirrose geralmente sao menores. O tra¬ 
tamento adequado com esclerose ou ligadura endoscdpi- 
ca das varizes reduz a chance de sangramento e as taxas 
de mortalidade matema. 89 

A hematemese £ o principal sinal clfnico. O prognds- 
tico das varizes esofdgicas por hipertensao portal na gra¬ 
videz £ claramente dependente de episddios de sangra¬ 
mento. A mortalidade matema € alta nos casos de varizes 
por hipertensao portal associadas a drrose hepdtica (18%). 
A mortalidade perinatal tambdm € alta, principalmente 
se a causa da hipertensao portal for a cirrose hepatica. 25,51 

Em razao da gravidade da doenc;a, a gravidez deve ser 
evitada nessas pacientes. Existem diferentes optes tera- 
peuticas para varizes esofdgicas na gestagao, como escle- 
roterapia, ligadura eldstica, tamponamento com balao via 
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endosc6pica e shunt porto-sistemico intra-hep£tico trans¬ 
jugular por radiologia intervencionista. Os betabloquea- 
dores, como o propranolol, sao usados rotineiramente 
para reduzir a pressao no sistema porta e diminuir o ris- 
co de hemorragias. 116 

A erradicac;ao das varizes esofdgicas, se possivel, deve 
ser realizada no periodo preconcepcional. Portanto, em 
pacientes com historia previa de hemorragia por varizes 
esofagicas, sua abordagem por endoscopia digestiva alta 
(EDA) deve ser indicada antes da gesta^ao. Sugere-se que 
a endoscopia digestiva alta seja repetida ao final do segun- 
do trimestre, em razao das modifica^oes gravidicas e da 
probabilidade de agravamento das varizes. Esse procedi- 
mento deve ser realizado mesmo naquelas cuja endosco¬ 
pia digestiva alta preconcepcional nao apresentou vari¬ 
zes. 96 

O uso de betabloqueadores nao seletivos (por exem- 
plo, propranolol) pode diminuir a pressao portal. Seu uso 
e recomendado para preven^ao primdria de hemorragia 
em pacientes com varizes esofdgicas grandes. Entretanto, 
como hi associagio com restri^ao do crescimento fetal, 
bradicardia fetal e hipoglicemia neonatal, seu uso deve 
ser feito com criterio. 96 

Muito mais raramente, em gestantes com hemorragia 
digestiva recorrente, a deriva^ao intra-hepatica portossis- 
temica transjugulas (TIPS, do ingles transjugular intrahe- 
patic portosystemic shunt) pode ser uma altemativa viavel. 
Quando a terapia endoscopica e farmacologica falha, e a 
hemorragia digestiva e amea<;adora a vida, a TIPS pode 
ser op^ao para a descompressao do sistema portal. 83 

A via de parto e controversa na literatura. Durante o 
periodo expulsivo, o aumento na pressao intra-abdomi¬ 
nal pode chegar a triplicar a pressao do sistema venoso 
portal, podendo piorar a chance de hemorragias digesti- 
vas. As seguintes recomenda^oes sao propostas na litera¬ 
tura: 96 

• Todas as gestantes com hipertensao portal deveriam ser 
avaliadas no momento do desejo de concep<;ao. Todas 
as pacientes com doengi hepdtica cronica estdvel com 
international normalized ratio (INR) e albumina normais 
deveriam se submeter a endoscopia digestiva alta antes 
de engravidar. Caso esse exame nao demonstre varizes, 
a gravidez pode ser permitida. 

• Caso a paciente apresente cirrose e hipertensao portal, 
a gestagio nao deve ser recomendada. 

• Durante a gesta^ao, devem ser buscados ativamente si- 
nais de descompensa<;ao hepdtica (ascite, encefalopa- 
tia, aumento nas taxas de bilirrubinas e coagulopatias). 

• Ao final do segundo ou no comedo do terceiro trimes¬ 
tre, a endoscopia digestiva alta deve ser repetida e a via 
de parto deve ser escolhida apos essa avalia^ao. Caso 
nao sejam encontradas varizes, o parto vaginal e per- 


mitido. Caso sejam encontradas varizes de pequeno ca¬ 
libre, o parto vaginal pode ser permitido desde que seja 
abreviado o periodo expulsivo com o uso de forcipe ou 
vdcuo-extra<;ao. Para pacientes com varizes de grande 
calibre, a cesarea eletiva deve ser oferecida. Altemativa- 
mente, caso seja realizado tratamento para as varizes 
esofdgicas que termine com sucesso antes do infcio do 
terceiro trimestre, o parto vaginal com abrevia<;ao do 
periodo expulsivo pode ser oferecido. 

• A restri^ao de sodio nas pacientes com hipertensao por¬ 
tal e o uso de diureticos devem ser considerados para 
redu^ao da pressao portal dessas pacientes no terceiro 
trimestre. 

TRANSPLANTES HEPATICOS 

Em 1978, Walcott et al. 105 foram os primeiros a descrever 
a realiza^ao com sucesso de transplante hepdtico duran¬ 
te o ciclo gravidico-puerperal. 

Apos sua realiza<;ao, a fertilidade das pacientes pode 
retomar, possibilitando a gesta^ao. As pacientes devem 
ser aconselhadas a, no minimo, adiar a concep^ao para 
pelos menos 2 anos apos o transplante. As principals com¬ 
plicates associadas a essas gestat^s sao: sindromes hi- 
pertensivas, anemias, infect^s, restri^ao do crescimento 
fetal e parto prematuro. 21,34 

Em rela^ao as drogas mais utilizadas no tratamento 
dessas pacientes, podem ser citadas: 

• Corticosteroides (categoria B pela Food and Drug Admi¬ 
nistration - FDA): sao utilizados para manter a imunos- 
supressao. Em humanos, quando em doses altas, eles 
se associam a uma maior chance de rotura prematura 
de membranas ovulares e insuficiencia adrenal no re- 
cem-nascido. 

• Azatioprina (categoria D pelo FDA): e utilizada para a 
inibi<;ao de linfocitos T e interfere na formacao de ba¬ 
ses puricas. Ela e associada em humanos a parto pre¬ 
maturo, restri<;ao do crescimento fetal, supressao me- 
dular e alterates cromossomicas. 

• Tacrolimo (categoria C pelo FDA): e um macrolideo 
imunossupressor. Ele age inibindo algumas enzimas in- 
tracelulares e diminuindo a concentra<;ao de interleu- 
cina-2 e a proliferac;ao de linfricitos T. Ele sofie passa- 
gem placentdria e tambem e excretado no leite. E uma 
das drogas mais utilizadas nessas pacientes e parece se 
associar a taxas menores de complicates se compara- 
da as outras drogas imunossupressoras. 

• Ciclosporina (categoria C pelo FDA): e um macrolideo 
imunossupressor. Apresenta grande impacto na sobre- 
vida dessas pacientes. Assim como o tacrolimo, apre¬ 
senta alguns efeitos adversos, como hipertensao, nefro- 
toxicidade, neurotoxicidade hipercalemia, hipemricemia, 
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hipomagnesemia, hiperglicemia, hipertricose e hiper- 
plasia gengival. 

• Micofenolato de mofetila (categoria C pelo FDA): age 
como um inibidor das bases puricas (utilizadas para 
formagao de DNA) e inibem a proliferagao linfocitica. 
Esses agentes sao reservados para as padentes com trans- 
plante rim-figado. 5 

SINDROME DE BUDD-CHIARI 

A smdrome de Budd-Chiari e definida pela trombose das 
veias hepaticas que produzem congestao e necrose nas 
areas centrolobulares do figado. Apesar de rara, apresen- 
ta maior frequenda nas gestagoes de termo ou nos primei- 
ros 2 meses ap6s o parto. Geralmente associada a alguma 
trombofilia, cursa com dor abdominal, hepatomegalia e 
astite. O tratamento e feito com suporte drnico e anticoa- 
gulantes e pode, em casos graves, ter consequencias catas- 
trdficas para o binomio matemo-fetal. 

I DOENQAS DAS VIAS BILIARES 
COLELITIASE E COLECISTITE 
Definigao e epidemiologia 

A colelitiase corresponde a presenga de calculos na vesi- 
cula biliar, enquanto coledstite e a inflamagao da vesicu- 
la biliar. 39 ' 43 

Aproximadamente 20% das mulheres com mais de 40 
anos apresentam colelitiase. Os calculos biliares sao geral¬ 
mente resultantes do excesso de colesterol. Na gestagao, ha 
maior predisposigao a formagao de calculos biliares. 39,43 

A colecistite aguda geralmente se desenvolve quando 
ha obstrugao das vias biliares. Em 50 a 85% dos casos, ha 
infecgao bacteriana. Durante a gravidez, a incidencia de 
colecistite aguda e de 1:1.000 padentes. 1,33 

Diagnostico 

Clinicamente, as pacientes com colecistite aguda apresen¬ 
tam dor em hipocondrio direito, anorexia, nauseas e vo- 
mitos. Esses sintomas podem ser acompanhados de febre 
e leucocitose moderada. A ultrassonografia identifica, em 
90% dos casos, os calculos de, no mmimo, 2 mm, com 
taxas de falso-positivo e falso-negativo de 2 a 4 %. 1,33,39143 

A colelitiase pode causar colecistite aguda quando 
ocorrer obstrugao completa das vias biliares. A colecistite 
cronica pode se manifestar com sintomas mais brandos 
ou pode ser assintomatica. Quando assintomaticas, pa¬ 
cientes com colecistite e com colelitiase nao necessitam 
de terapia drurgica profilatica, uma vez que o risco de se 


tomarem sintomaticas ou apresentarem complicagoes e 
inferior a 10% em 5 anos. 118 

Tratamento 

O tratamento da coledstite aguda consiste em sondagem 
nasogastrica, anti-inflamat6rios, hidratagao, antibidticos 
e coledstectomia. Na gravidez, a colecistectomia e indica- 
da em casos sintomaticos, podendo ser realizada por via 
laparotomica ou laparoscdpica. 1,33,39,43 Antigamente, pre- 
conizava-se a via laparoscdpica ate 26 semanas de gesta- 
gao, porem alguns relatos de casos mais recentes mostram 
nao haver complicagoes dessa intervengao quando reali¬ 
zada no terceiro trimestre. 62 

A colangiopancreatografia retrdgrada endoscdpica, 
evitando a fluoroscopia, pode ser utilizada para desobs- 
tiugao das vias biliares durante a gestagao, porem, com 
recorrencia dos sintomas em ate 50% dos casos segundo 
alguns estudos. 16,60,66 

A cirurgia deve ser evitada durante a gestagao em ca¬ 
sos assintomaticos de colecistite cronica calculosa e deve 
ser agendada ap6s o puerperio. 44,68 

TUMORES DAS VIAS BILIARES 

Os colangiocarcinomas sao tumores malignos das vias bi¬ 
liares. Apesar de raros (incidencia na populagao geral de 
1 para 100 mil), sao extremamente agressivos. Tradicional- 
mente, sao divididos em carcinoma da vesicula biliar, car¬ 
cinoma das vias biliares extra-hepaticas e adenocarcinoma 
da papila de Vater. 46 Os canceres das vias biliares intra-he- 
paticas sao inclufdos como tumores malignos hepaticos. 

Existem alguns poucos relatos de diagndstico e trata¬ 
mento desses tumores durante a gestagao. 97 

» DOENCAS PANCREATICAS 


PANCREATITES 

Definigao 

Conceitua-se como pancreatite o processo inflamatdrio do 
pancreas. A pancreatite aguda e desencadeada por ativa- 
gao das enzimas digestivas pancreaticas, principalmente 
pelo tripsinogenio, soffendo um processo de autodiges- 
tao. Caracteriza-se por descontinuidade da membrana e 
lesoes proteoliticas, com edema, hemorragia e necrose. 27,45 

Epidemiologia 

Cerca de 20% dos casos podem apresentar formas graves 
com elevada taxa de mortalidade (mais de 25%). Em mu- 
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lheres nao gravidas, a pancreatite costuma ser causada por 
colelitiase (45%) ou por ingestao abusiva de alcool (35%). 
Na gestagao, a colelitiase e a grande responsavel pelos pro¬ 
cesses inflamatorios do pancreas. 27 32 45 A gestagao predis- 
poe a estase biliar e a formagao de calculos biliares, 32 fa- 
vorecendo a instalagao de pancreatites, o que ocorre em 
1:1.500 a 1:4.000 gestantes. Outras causas de pancreatite 
sao traumas, medicamentos e infeegoes virais. 80 94 

Alguns fatores podem predispor a pancreatite, como 
esteatose hepatica na gestagao e hipertrigliceridemia. Mu- 
tagoes geneticas tambem foram associados a maior risco 
de desenvolver pancreatite. 14,109,112 

Quadro clinico e diagnostico 

A pancreatite aguda e caracterizada por dor epigastrica ge- 
ralmente em faixa acompanhada de nauseas, vomitos e 
distensao abdominal. Podem estar presentes febre, taqui- 
cardia, hipotensao, abdome agudo e, em 10% dos casos, 
sindrome da resposta inflamatoria sistemica com insufi- 
ciencia respiratoria aguda. 14,27,45,80,94 ' 111,112 

O diagnostico e confirmado pela elevagao da amila- 
se pancreatica serica acima de tres vezes o valor normal 
de referenda. £ importante ressaltar que os mveis sericos 
da amilase nao tern valor prognostico, isto e, nao se cor- 
reladonam com a gravidade da doenga. Outras alteragoes 
laboratoriais encontradas sao: aumento das lipases pan- 
creaticas, leucocitose e elevagao discreta das enzimas he¬ 
paticas e das bilirrubinas. 14,27,45,80,94,111,112 

O pior prognostico esta associado a insuficienda res¬ 
piratoria, choque hemodinamico, necessidade de reposi- 
gao volemica maciga, hipocalcemia (inferior a 8 mg/dL) 
e liquido asdtico hemorragico na paracentese. 14,27,45,80,94,111 112 

Tratamento 

O tratamento consiste em jejum absoluto para manter 
quiescente a secregao enzimatica pelo pancreas, o alivio 
da dor e a hidratagao intravenosa. Os antibioticos podem 
ser uteis nas pancreatites necrosantes. A laparotomia com 
drenagem e indicada em casos de abscesso. Quando ne- 
cessario, formas altemativas de reposi^ao calorica, como 
a nutigao parenteral, devem ser utilizadas. 69,76,91,123 

A evolugao da gesta^ao e satisfatoria na maioria dos 
casos. Complicacoes obstetricas como obitos fetais, prema- 
turidade e soffimento fetal sao mais comuns nas formas 
graves por causa de hipovolemia, hipoxia e acidose. 

TUMORES PANCREATICOS 

Os tumores malignos de pancreas representam a quarta 
causa de obito por cancer nos EUA. A manifestagao clfni- 


ca e tardia, com dor, perda de peso e ictericia. A resseegao 
cirurgica precoce e a unica op^ao terapeutica, porem, ape- 
nas 15 a 20% das padentes sao candidatos a pancreatec- 
tomia por conta da manifesta^ao tardia da doenga. A so- 
brevida em 5 anos apos pancreatoduodectomia e de 
aproximadamente 30% para os casos em que nao ha aco- 
metimento linfdtico e de apenas 10% para os casos com 
linfonodos comprometidos. Existem poucos relatos de ca¬ 
sos de cancer de pancreas na gesta<;ao, porem, com alta 
mortalidade apos o parto. 13,84,86 

TRANSPLANTES PANCREATICOS 

Em razao da sobrevida de aproximadamente 70% apos 3 
anos de transplante de pancreas, o numero de gesta^oes 
apos esse procedimento vem crescendo. As principals com¬ 
plicates obstetricas associadas sao HAS, pre-eclampsia, 
prematuridade e RCE As complicates menos ffequentes 
sao obitos fetais e rejeito ao orgao transplantado. 52,81 


PONTOS-CHAVE 


• As doengas hepaticas especificas da gesta^ao sao insuficienda hepa¬ 
tica consequente a hiperemese gravidica, colestase intra-hepatica, es¬ 
teatose aguda do figado e alteracoes hepatocelularesconsequentes a 
pre-eclampsia. 

• As doengas hepaticas coincidentes com a gravidez sao as hepatites vi¬ 
rais e as induzidas por drogas. 

• A colestase intra-hepatica da gestagao e uma forma reversivel de co¬ 
lestase que ocorre no terceirotrimestre, de causa desconhecida, alta 
recorrencia e bom progn6stico. 

• A esteatose hepatica e uma doenga rara na gestagao, caracterizada 
pela transformagao hepatica em figado gorduroso, com perda de fun- 
gao do orgao, apresentando baixa recorrencia, etiologia desconheci¬ 
da e pior prognostico, devendo ser tratada com a realizagao do parto 
e corregao dos disturbios clinicos maternos. 

• O curso da hepatite B nao se altera durante a gestagao, apesar de apre- 
sentar riscos maiores de hepatite fulminante. 

• A infeegao do produto da concepgao geralmente ocorre durante o pa r- 
to e o aleitamento materno. Essa infeegao pode ser prevenida pela ad- 
ministragao de imunoglobulina e da primeira dose da vacina ap6s o 
nascimento. Essefato justifies a realizagao do rastreamento sorologico 
durante o pre-natal. 

• Ha poucas evidencias da influencia da gestagao no curso da infeegao 
pelo virus da hepatite C e deste sobre os resultados maternos e peri- 
natais. 

• Os efeitos da hepatite cr6nica autoimune sobre a gravidez dependent 
da intensidade da doenga, assim como da presenga e do grau de hi- 
pertensao portal e insuficienda hepatica. 

• A cirrose hepatica, doenga pouco frequente na gestagao, consiste em 
doenga cronica com lesao irreversivel do figado em que se observa in- 
tensa e extensa fibrose do par£nquima hepatico com a presenga de n6- 
dulos. 

• As opgoesterapeuticas para varizes esofagicas na gestagao sao escle- 
roterapia, tamponamento com balao por via endoscopica, shunt por- 
to-sistemico intra-hepatico transjugular por radiologia intervencionista 
e uso de betabloqueadores (propranolol) para reduzir a pressao por¬ 
tal e diminuir o risco de hemorragias. 
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• Os tumores de vias biliares sao raros durante a gesta$ao, mas, quando 
ocorrem, sao extremamente agressivos. 

• Na gestagao, a pancreatite aguda, geralmente causada por estase bi- 
liar e colelitiase, caracteriza-se por dor epig£strica, nauseas, vfimitos, 
distensao abdominal e febre, cujodiagnosticoe feito pela dosagem se- 
rica da amilase pancreStica. 
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» INTRODUCAO 


As doen<;as neurolbgicas sao relativamente frequentes em 
mulheres em idade fertil. Na maioria das vezes, essas mor- 
bidades sao previas a gesta^ao e sua evolu^ao nao apre- 
senta altera<;6es em fiingao do estado gravfdico. Manter o 
controle adequado delas, no entanto, e essencial para um 
bom resultado perinatal. Conhecer os sintomas das doen- 
<;as neurolbgicas nas gestantes acompanhadas para a di- 
ferencia<;ao diagnbstica de complicates agudas de dis¬ 
turbios gravfdicos, como convulsoes por epilepsia ou por 
eclampsia, tambem e relevante. 

I EPILEPSIA 


A crise epileptica e uma altera to temporaria e reversivel 
do funrionamento do cerebro, nao causada por febre, dro- 
gas ou disturbios metabblicos. Representa a segunda quei- 
xa mais firequente nos consultbrios de neurologia e sua in- 
ddencia e variavel, sendo que em paises desenvolvidos e 
de 1% e pode dobrar em paises em desenvolvimento. Nos 
Estados Unidos da America (EUA), aproximadamente um 
milhao de mulheres em idade fertil apresenta epilepsia, e 
uma em cada duzentas gestates apresenta complicates 
por essa intercorrencia clmica. 5,56 

A epilepsia pode, por si s6, afetar o desenvolvimento 
fetal, comprometendo a gestato e o parto. A mortalida- 
de matema chega a ser dez vezes maior em pacientes epi- 
lepticas quando comparadas as de baixo risco. Alem dis- 
so, drogas anticonvulsivantes, geralmente utilizadas na 
pratica clfnica, apresentam potenciais riscos teratogeni- 
cos. Portanto, o planejamento da gesta<;ao nessas pacien¬ 
tes e o ideal, principalmente porque mulheres que nao 
apresentaram crises convulsivas nos 9 meses previos a ges- 
ta<;ao tern maior chance de obter bom controle clfnico du¬ 
rante a gravidez. 70 * 112,113 

FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICAgAO 

Do ponto de vista fisiopatolbgico, a crise epileptica e um 
disturbio paroxfstico do sistema nervoso central (SNC), 
caracterizada por descarga neuronal anormal e acompa- 
nhada ou nao de perda de consciencia. 

O termo epilepsia engloba diversas smdromes clfni- 
cas cuja principal caracterfstica e a predisposito 3 ocor- 
rencia de crises convulsivas de repetito. 7 A presen^a de 
epilepsia e definida pela recorrencia dessas crises (pelo 
menos duas) espontaneas, exceto as que sao provocadas 
por febre, agressoes agudas ao SNC ou disturbios tbxico- 
-metabolicos graves. 

A classificato de crises epilepticas se baseia na des- 
cri<;ao clfnica e nos achados eletroencefalograficos, sendo 
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que elas podem ser divididas em crises parciais ou gene- 
ralizadas. As parciais apresentam evidencias clfnicas e/ou 
eletroencefalogrdficas de inicio local (foco); enquanto, 
na$ crises general izadas, as manifestagoes clfnicas e ele- 
troencefalograficas indicam envolvimento inicial simul- 
taneo e generalizado de ambos os hemisferios cerebrais. 

As crises parciais sao subdivididas em crises simples, 
sem alteragao da consciencia, e crises complexas, com alte¬ 
ragao da consciencia. Acredita-se que esse tipo de manifes- 
tagao pode ser resultado de traumas, abscessos, tumores, 
lesoes perinatais, mesmo que lesoes espeaficas sejam rara- 
mente encontradas. As crises parciais simples comegam em 
uma regiao e progridem em diregao a outras dreas homo- 
laterais do corpo, produzindo movimentos tonicos e do- 
nicos; as crises parciais complexas podem se tomar gene 
ralizadas, produzindo perda de consciencia e convulsoes. 

As crises generalizadas envolvem, simultaneamente, 
ambos os hemisferios cerebrais, sendo que, frequentemen- 
te, auras precedem a subita perda de consciencia. A incons- 
ciencia e, assim, seguida por contragoes musculares toni- 
cas com rigidez postural e, posteriormente, por contragoes 
clonicas generalizadas dos membros. A recuperagao da 
consciencia e gradual e o paciente tende a permanecer con- 
fuso e desorientado por algum tempo. As crises de ausen- 
cia sao uma forma de crise general izada que envoive rdpi- 
da e fugaz perda de consciencia desacompanhada de 
atividade muscular. 

EPILEPSIA EGESTACAO 

Os hormonios afetam diretamente o limiar de convulsoes. 
Ainda permanece controversa a influencia dos estr6genos 
na atividade neuronal e seus efeitos no desencadeamen- 
to de crises convulsivas. Acredita-se que esses hormonios 
aumentem a excitabilidade neuronal, gerando, portanto, 
efeitos pr6-convulsivantes. Entretanto, estudos dfnicos e 
experimentais com animais nao demonstram esses efei¬ 
tos. 51 As progesteronas parecem diminuir a excitabilidade 
neuronal. 30 

No acompanhamento da gestante epileptica, objeti- 
va-se mante-la livre de convulsoes, ao mesmo tempo mi- 
nimizando os efeitos adversos dos anticonvulsivantes so- 
bre a gravidez e o feto, especialmente os possfveis efeitos 
teratogenicos. lim feto parece ser capaz de se recuperar 
de uma convulsao matema isolada, embora possa ocor- 
rer bradicardia fetal por ate 20 minutos ap6s crises epi- 
lepticas matemas durante o evento. Raramente, o 6bito 
fetal e atribufdo a convulsao materna isolada. O estado 
de mal epileptico (crises epilepticas de repetigao), por 
sua vez, e uma ameaga imediata tanto para a mae quan¬ 
to para o feto, com risco duas vezes maior de 6bito ma- 
temo e de 50% de morte fetal. 11 


O efeito da gravidez sobre a epilepsia pode ser previs- 
to pela observagao da frequencia das convulsoes no pe- 
rfodo pre-gestacional. As mulheres que antes de engravi- 
darem, mesmo utilizando esquema anticonvulsivante 
adequado, tern convulsoes pelo menos uma vez ao mes 
apresentam mais crises durante a gravidez. 

Aparentemente, o fator que mais afeta o curso da epi¬ 
lepsia durante a gravidez e a maior depuragao plasmdtica 
de anticonvulsivantes nesse perfodo. Quando os nfveis 
sangufneos considerados terapeuticos antes da gravidez 
sao mantidos durante o perfodo gestacional, apenas 10% 
das mulheres apresentam piora cl mica. Durante a gesta- 
gao, os nfveis sericos das drogas anticonvulsivantes po¬ 
dem se alterar por diversas causas. A emese gravfdica, a di- 
minuigao da motilidade gdstrica e o uso de antidcidos 
reduzem a absorgao das drogas e o aumento do volume 
plasmdtico durante a gestagao diminui o nfvel serico dos 
medicamentos. Enquanto a maior atividade de enzimas 
hepdticas, plasmdticas e placentdrias aumenta o metabo- 
lismo dos anticonvulsivantes e a maior taxa de filtragao 
glomerular contribui para a excregao dessas substancias. 
Grande parte dessas modificagoes desaparece ap6s as 6 
primeiras semanas p6s-parto. Outros fatores que afetam 
o curso da epilepsia induem a nao aceitagao do esquema 
medicamentoso prescrito, privagao de sono, retengao de 
sal e dgua, hiperventilagao e dor durante o trabalho de 
parto. 

Para a manutengao dos nfveis sericos terapeuticos, de- 
ve-se dosar as concentragoes livres das drogas anticonvul¬ 
sivantes no sangue das gestantes. Elas podem ser realiza- 
das mensalmente ou com maior frequencia se ocorrerem 
convulsoes, sendo que a posologia das medicagoes deve 
ser ajustada de acordo com os nfveis sericos encontrados. 
Quando a dose for aumentada durante a gestagao, os nf¬ 
veis sericos estarao elevados no puerperio, podendo alcan- 
gar toxicidade, o que justifica monitorizagao das concen¬ 
tragoes sericas das drogas e modificagao apropriada no 
esquema terapeutico. 

Em uma metan£lise para a avaliagao do impacto da 
epilepsia na gestagao, Vieale et al. 124 encontraram maior 
chance de abortamento espontaneo (risco relativo: 1,54), 
sangramentos durante a gestagao (risco relativo: 1,49), he- 
morragia p6s-parto (risco relativo: 1,29), necessidade de 
indugao de parto (risco relativo: 1,67), cesdrea (risco re¬ 
lativo: 1,4), prematuridade (risco relativo: 1,16), sfndro- 
mes hipertensivas (risco relativo: 1,37), restrigao do cres- 
cimento fetal (RCF) (risco relativo: 1,26). No mesmo 
estudo, avaliou-se as implicagoes do uso de anticonvulsi¬ 
vantes para a gestagao. Os riscos significativos sao apre- 
sentados naTabela l. 124 

Alguns medicamentos utilizados no tratamento da 
epilepsia sao claramente teratogenicos. A maior parte de- 
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TABELA1. Risco do uso de anticonvulsivantes durante a gesta- 

gao 


Evento 

Odds ratio 

Intervalo de 
confianga: 95% 

Hemorragia pos-parto 

133 

1,16-1,54 

Indugao de parto 

1,40 

1,05-1,85 

Restricao do crescimento 
fetal 

3,51 

1,23-10,1 

Admissao em unidade de 
terapia intensive neonatal 

1,42 

1,13-1,78 


Tabela adaptada de Vieale et al . 04 


les atravessa a barreira placentaria e, por ocasiao do ter- 
mo, os niveis sericos matemo e do sangue do cordao sao 
aproximadamente iguais. 

As malforma^oes atribuidas k utilizagao de anticon¬ 
vulsivantes sao, especialmente, as fendas orofaciais (dez 
vezes mais ffequentes que na popula<;ao geral) e as altera- 
Sdes cardiacas. As anomalias fetais, que marcam a sindro- 
me de hidantoina fetal, nao sao especificas para nenhum 
anticonvulsivante ou associagao de anticonvulsivantes, 
embora a hipoplasia digital distal e o hipeitelorismo es- 
tejam mais frequentemente relacionados k fenitoma. A 
politerapia apresenta maior risco que a monoterapia, ra- 
zao pela qual a ultima e preferida. 67,96 

Alguns anticonvulsivantes diminuem a absor^ao do 
acido folico, predispondo ao surgimento de defeitos aber- 
tos do tubo neural. A exposigao in utero ao acido valproi- 
co esta associada a 1 a 2% de risco de defeitos do tubo 
neural e, com risco menor, k carbamazepina. Apesar de 
esse aspecto ser caracteristico de todos os anticonvulsivan¬ 
tes comumente empregados, a fenitoma e o fenobarbital 
sao os prindpais envolvidos. Aconselha-se a suplementa- 
<;ao de folato na dieta antes da concep<;ao, numa dose que 
varia entre 0,5 e 5 mg/dia. 47 

Em revisao sistematica avaliando o desenvolvimento 
neurologico de crian<;as que foram expostas no utero a 
anticonvulsivantes, observou-se que a droga com maior 
impacto negativo no quociente de inteligencia (QI) dos 
participantes foi o valproato de sodio. 121 A seguranga na 
utilizagao de topiramato durante a gestagao e desconhe- 
cida. Entretanto, existe um risco aparente maior de ocor- 
rencia de malforma<;6es maiores em fetos expostos a essa 
droga in utero. 76 

A coagulopatia causada por deficiencia de fatores de 
coagula<;ao dependentes da vitamina K pode estar presen¬ 
te ao nascimento em neonatos cujas maes receberam feni- 
toina, fenobarbital ou carbamazepina durante a gesta<;ao. 65 
Poucos casos sao sintomaticos e raramente foi relatado obi- 
to. 65 Os niveis sangumeos matemos de fatores de coagula- 


gao estao normais. Nao esta claro se a vitamina K atraves¬ 
sa a barreira placentaria, razao pela qual a administra^ao 
dessa substancia para a gestante epileptica e questionavel. 
Injegao de vitamina K, 1 mg, por via intramuscular, deve 
ser administrada ao recem-nascido apos o parto, 32 

A ultrassonografia morfologica deve ser realizada por 
volta de 20 semanas apos o inicio da gestagao na expec- 
tativa de detec^ao de malformagoes fetais; exames espea- 
ficos de vitalidade (perfil biofisico fetal e Dopplerveloci- 
metria fetal) podem auxiliar no acompanhamento dessas 
gesta^oes. 

O aleitamento matemo deve ser encorajado, ja que a 
concentra^ao das drogas anticonvulsivantes no leite ma¬ 
temo e pequena, sendo a quantidade de droga transferi- 
da ao recem-nascido por essa via menor que aquela que 
normalmente atravessa a barreira placentaria durante a 
gesta<;ao. 10 

A anticoncepgao deve ser discutida no puerperio des¬ 
sas padentes. Visto que a estimula<;ao da enzima citocro- 
mo P450 hepatica pelos anticonvulsivantes pode acelerar 
o metabolismo dos hormonios exogenos e causar falha 
contraceptiva, quando for escolhido algum metodo hor¬ 
monal oral, recomenda-se utilizagao de pilulas que con- 
tenham 50 |ig de etinilestradiol, desde que nao estejam 
amamentando. Dessa forma, esses metodos devem ser evi- 
tados e outras op(;oes sao geralmente mais utilizadas (dis- 
positivo intrauterino - DIU, metodos de barreira, anti- 
concepgao definitiva etc.). 

» CEFALEIA 


Estima-se que 90% da popula<;ao possa apresentar quei- 
xa de algum tipo de cefaleia em alguma epoca da vida e 
acredita-se que o numero de padentes com essa queixa 
que procuram um servigo de emergencia varie entre 1 e 
3% do total de consultas nessas unidades. S3 

A cefaleia e a queixa neurologica mais comum no 
periodo gestacional. A seguir, sao apresentadas as duas 
causas mais prevalentes de cefaleia em qualquer periodo 
da vida do individuo, inclusive durante o ciclo gravidico- 
-puerperal. 

ENXAQUECA 

A enxaqueca tern distribui<;ao epidemiologica relativa- 
mente homogenea e afeta especialmente individuos da 
faixa etaria entre 25 e 60 anos, com tendencia para picos 
de prevalencia no intervalo entre 30 e 45 anos de idade. 
A enxaqueca afeta mais mulheres (15-20% da popula<;ao 
geral) que homens (5-6% da popula<;ao geral) e admite- 
-se que a relagao da prevalencia da enxaqueca na popula- 
gao seja de 3:1 (mulheres/homens). 20100 


1013 











ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


Nao se conhece ainda a exata fisiopatologia da enxa¬ 
queca, mas sabe-se que as crises acontecem a partir de 
uma disfuncao neuronal que leva a diminuicao do fluxo 
sangumeo cortical, ativacao dos receptores vasculares e 
memngeos e consequente estimulacao de neuronios sen- 
sitivos trigeminais. 43 Dessa forma, e considerada uma sm- 
drome neurovascular, caracterizada pela presenca de ce- 
faleias recorrentes de intensidade moderada a grave. 18 
Normalmente, e pulsatil ou latejante, ffequentemente, 
hemicraniana. Pode estar acompanhada de outros sinto- 
mas como nauseas e/ou vomitos. Suas manifestacoes so- 
frem influences de vaiios fatores extemos, como inges- 
tao de certos alimentos ou alcool, privacao de sono, jejum 
prolongado, entre outros. Durante as crises, que podem 
durar de 4 a 72 horas se nao tratadas devidamente, os pa- 
cientes podem apresentar intolerance a luz (fotofobia) 
e ao ruido (fonofobia), havendo tendencia para o isola- 
mento em locais que permitam repouso. 

Aproximadamente um terco das padentes apresenta 
enxaqueca com aura (enxaqueca classica). A aura da en- 
xaqueca e definida como um conjunto de sintomas neu- 
rologicos focais (escotomas, alucinacoes visuais etc.) que 
se manifestam de forma gradual em 5 a 20 minutos e du- 
ram menos de 60 minutos. Acontece imediatamente an¬ 
tes ou no initio da fase algica, podendo se prolongar por 
alguns minutos ou por toda essa fase. A enxaqueca croni- 
ca e determinada pela presenca de cefaleia em pelo me¬ 
nos 15 dias de cada mes, por mais de 3 meses. 

Enxaqueca e gestacao 

A maioria das mulheres apresenta diminuicao da frequen¬ 
ce das crises de enxaqueca durante a gestacao. 54 Em apro¬ 
ximadamente 15% das mulheres, o primeiro episodio de 
enxaqueca pode acontecer durante a gestacao, especial- 
mente no primeiro trimestre, periodo no qual ocorre au- 
mento dos nfveis hormonais. 2 Essas crises frequentemente 
sao acompanhadas de aura, com sinais e sintomas simi- 
lares aqueles presentes em outras smdromes ch'nicas mais 
graves. Por esse motivo, faz-se necessaria a avaliacao neu- 
rologica detalhada. 26 

Em estudo de coorte populacional com 60.435 ges- 
tantes, 3.480 destas (5,8%) revelaram ter tido enxaqueca 
durante os 5 primeiros meses de gestacao e 2.525 (72,6% 
das que referiram cefaleia) utilizaram tratamento farma- 
coterapico. 94 

Para o tratamento das crises no periodo gestacional, 
e fundamental a avaliacao do possfvel risco sobre o feto 
das medicacoes rotineiramente utilizadas para essa fina- 
lidade. 8 As medidas nao farmacologicas, como acupuntu- 
ra, repouso, biofeedback , relaxamento e gelo, sao boas op- 
Coes. 91114 


Os analgesicos comuns, como dipirona e paraceta¬ 
mol, podem ser uteis na maioria dos casos. Entretanto, a 
despeito da utilizacao dessas drogas, algumas gestantes 
continuam a apresentar crises intensas, frequentes e refra- 
tarias aos tratamentos instituidos, algumas vezes asso- 
ciadas a nausea e vomitos, com o risco de desidratacao e 
colocando em risco a saude da paciente e do feto. Crises 
graves devem ser tratadas de maneira mais agressiva, com 
a administracao de opioides, antiemeticos (prometazina, 
por exemplo) e hidratacao intravenosa, quando houver 
necessidade. 110 

A ergotamina e demais drogas derivadas do ergot fre¬ 
quentemente acabam com as crises de enxaqueca com 
aura; entretanto, esses medicamentos, que apresentam 
acao vasoconstritora, nao devem ser utilizados durante a 
gestacao, pois seu uso esta associado a presenca de ano- 
malias fetais, aumento da contratilidade uterina, infarto 
do miocardio, edema pulmonar, broncoespasmo e isque- 
mia cerebral, especialmente quando as drogas sao admi- 
nistradas por via intravenosa. 36,58 ' 73,75 ' 116 

Os triptanos sao drogas agonistas dos receptores 5-HT1 
da serotonina. O medicamento mais utilizado dessa classe 
e o sumatriptano. Possuem um mecanismo de acao seleti- 
vo que os distingue das outras terapeuticas farmacologicas 
para enxaqueca. Sao os unicos faimacos que atuam direta- 
mente no mecanismo da doenca, causando vasoconstiicao 
intracraniana e aliviando a cefaleia, 43 alem de reduzirem as 
ocorrendas de nauseas e vomitos. Essas drogas podem ser 
administradas por via oral, intramuscular, retal (suposito- 
rios) ou spray nasal. Ainda nao esta bem estabeleddo o po¬ 
tential de teratogenitidade dessas drogas; por isso, reco- 
menda-se cautela na sua utilizacao durante a gravidez. 39 

Esta indicada profilaxia medicamentosa para as mu¬ 
lheres que apresentam crises recorrentes de enxaqueca du¬ 
rante a gestacao. 110114 As drogas mais utilizadas para essa 
finalidade sao os betabloqueadores (atenolol 50 a 100 
mg/dia, propranolol 20 a 80 mg/dia e labetalol 50 a 150 
mg/dia) e os antidepressivos triticlicos (amitriptilina 10 
a 150 mg/dia). 68,84 

Alguns autores sugerem assodacao entre enxaqueca e 
maior risco de desenvolvimento de smdromes hipertensi- 
vas durante a gestacao. Em populacao peruana, gestantes 
que apresentavam enxaqueca antes de engravidar tiveram 
risco 3,5 vezes maior de desenvolver pre-eclampsia quan¬ 
do comparadas aquelas que nunca haviam tido essa alte- 
racao cerebrovascular (intervalo de confianca: 95%, 1,9 a 
6,4). 101 De forma semelhante, em populacao italiana, o ris¬ 
co de desenvolvimento de doenca hipertensiva ao longo 
da gestacao foi 2,85 vezes maior em gestantes com enxa¬ 
queca quando comparadas as gestantes normais (odds ra¬ 
tio: 2,85; intervalo de confianca: 95%, 1,4 a 5,8), ajustado 
para idade, historia familiar de hipertensao e tabagismo. 71 
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CEFALEIA TENSIONAL 

A cefaleia do tipo tensional se caracteriza por dor cefili- 
ca de cardter constritivo, geralmente bilateral, de intensi- 
dade leve a moderada, nao agravada por atividades fisicas 
de rotina e com duragao varidvel de 30 minutos a 7 dias. 120 
Com rela^ao k frequencia, a cefaleia tensional pode ser 
dassificada como episddica, quando ocorre em menos de 
130 dias por ano e 15 dias por mes, ou cronica, quando 
a frequencia iguala ou supera 15 dias por mes por pelo 
menos 3 meses. As mulheres sao mais acometidas que os 
homens especificamente no que se refere k sua forma cro¬ 
nica. 103 ' 108 

Com rela<;ao k etiopatogenia da cefaleia tensional, 
acredita se que ocorra uma disfun<;ao na modula<;ao cen 
tral da dor, seja por meio de mecanismos bioquimicos ou 
por mecanismos ligados aos circuitos neuronais. Essa mo- 
dula<;ao anormal envolve altera<;6es de ganglios da base, 
sistema lfmbico e neuronios no tronco encefdlico, ocasio- 
nando facilita<;ao da neurotransmissao central da dor e 
sensibiliza<;ao periferica dos receptores miofasciais para 
dor. Aliada k deficiencia dos mecanismos antinocicepti- 
vos centrais, levaria k eclosao do fenomeno doloroso. 98 

O tratamento da cefaleia tensional envolve terapias 
farmacoldgicas e nao farmacoldgicas; as principals tecni- 
cas nao farmacol6gicas sao: terapia de apoio, tecnicas de 
relaxamento, fisioterapia, biofeedback e acupuntura. No 
tratamento farmacoldgico, podem ser utilizadas medica¬ 
res que encerram as crises (ou de ataque) e medicares 
profildticas ou preventivas. 

As medicagoes de ataque sao os analgesicos comuns 
(acido acetilsalicflico, paracetamol, dipirona), isolada- 
mente ou associados com cafefna, ansiolfticos e codefna. 
Os anti-inflamat6rios nao hormonais (naproxeno, ibu- 
profeno e cetoprofeno, entre outros), apesar de eficazes, 
nao devem ser utilizados durante a gravidez. 

O tratamento profildtico e preconizado em pacientes 
com crises frequentes (acima de duas crises/semana), de 
longa dura<;ao (superior a 3 a 4 horas) e de intensidade 
moderada. As drogas mais utilizadas sao: antidepressivos 
tridclicos (amitriptilina, imipramina, nortriptilina) e os 
inibidores seletivos de recapta^ao da serotonina (fluo- 
xetina). 

HIPERTENSAOINTRACRANIANAIDIOPATICA 

A hipertensao intracraniana idiopdtica (HII), tambem 
denominada pseudotumor cerebral, e uma doen^a relati- 
vamente rara que cursa com aumento de pressao intracra¬ 
niana (maior que 250 mmHg) associada a imagem neu- 
roldgica e avaliagao liqu6rica normais. Geralmente, 
acomete mulheres obesas em idade reprodutiva. 35 


O principal sintoma desse quadro e a cefaleia, presen¬ 
te em mais de 90% dos acometidos. Associa-se ao quadro 
sensa<;ao de "zumbido" e transtomos visuais de curta du- 
ragao, geralmente relacionados a mudangas de decubito. 
Os sintomas visuais sao associados a uma isquemia tran- 
sitdria do nervo 6ptico, o que gera papiledema quase na 
totalidade dos doentes. Seu diagn6stico e de exclusao e 
causas secunddrias devem ser descartadas. A ressonancia 
nuclear magnetica e o exame de imagem de escolha para 
esses casos. A medida da pressao intracraniana com pun- 
<;ao lombar tambem e utilizada e pode ser feita durante a 
gesta<;ao. 77 

O tratamento sofre pouca influencia da gravidez e se 
baseia no controle de sintomas e na preservagao da visao. 
A analgesia por bloqueio regional pode ser utilizada e o 
parto deve ser realizado por via obstetrica, entretanto, o 
esforgo do perfodo expulsivo deve ser evitado, devendo 
ser considerada a utiliza<;ao de fdrcipe de alivio. Nao hi 
relatos de aumento no risco matemo ou fetal de morbi- 
dade e mortalidade durante a gesta^ao. 21 

» DOENCASCEREBROVASCULARES 

As doen<;as cerebrovasculares tern um grande impacto so- 
bre a saude da popula<;ao, situando-se entre as principals 
causas de mortalidade no Brasil. 90 Essas doen^assao com- 
postas por um grupo heterogeneo de transtomos vascu- 
lares de diferentes etiologias. Estima-se que aproximada- 
mente 85% dos acidentes vasculares cerebrais sejam de 
origem isquemica e 15%, hemorrdgicos. Entre os hemor- 
rdgicos, cerca de 10% sao causados por hemoiragias in- 
traparenquimatosas e 5%, hemorragias subaracndideas. 4 

Estudos populacionais estimam o risco de acidente 
vascular cerebral (AVC) na gestagao entre 21,2 a 46,2 por 
100 mil. O Nationwide Inpatient Sample, uma pesquisa nor- 
te-americana que avaliou as gestagoes com diagn6stico de 
AVC naquele pais nos anos de 2000 e 2001, encontrou 
uma frequencia de 34,2 casos por 100 mil partos. Nessa 
pesquisa, foram identificadas 117 mortes (1,4 por 100 mil 
partos). 28,4 *' 81 ' 82 

ACIDENTE VASCULARCEREBRALISQUEMICO 

O acidente vascular cerebral e definido por um disturbio 
cerebral (focal ou global) que dure mais de 24 horas em 
razao de alteragao no suprimento sangumeo. Esse evento 
geralmente e extremamente grave, com impacto no bino- 
mio materno-fetal e probabilidade de sequelas. 28 

Nos EUA, estima-se que um clinico que trabalhe em 
um servi^o com 3.300 partos/ano se depare com um caso 
a cada intervalo de 9 meses a 2 anos. Visto que a preva¬ 
lence de diabetes, hipertensao, obesidade e sindrome me- 
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tab61ica vem aumentando, e provdvel que sua incidencia 
tambem acompanhe esse aumento. O estado de hipercoa- 
gulabilidade promovido pela gestagao e principalmente 
pelo puerperio favorece esse aumento. Em um estudo de 
coorte realizado na Suecia, encontrou-se risco 33,8 vezes 
maior de acidente vascular cerebral ocorrido nos 3 dias 
mais prdximos ao parto e 8,3 vezes maior nas 6 semanas 
p6s-parto quando comparado a mulheres nao gestantes. lo: 
Associados a esses riscos, a pre-eclampsia, as trombofilias 
e o uso abusivo de drogas vasoconstritoras, como a cocaf- 
na, quando presentes, tambem sao fatores de grande im- 
pacto. 

A pre-eclampsia se associa tanto ao acidente vascular 
cerebral isquemico como ao hemorrdgico. Sua importan- 
cia d tanta que ela estd presente em 25 a 45% dos casos 
de acidente vascular cerebral durante a gestagao, aumen- 
tando o risco relativo para essa condi(;ao de tres a doze 
vezes. Diversos sao os fatores fisiopatoldgicos que corro- 
boram esse fendmeno: aumento pressdrico, lesao endo- 
telial, smdrome HELLP (sfndrome com maior agrega<;ao 
plaquetdria), depdsito intravascular de fibrina, hemocon- 
centragao e ativagao da cascata da coagulagao. 28 

Outro grupo de risco sao as pacientes com cardiopa- 
tia congenita com forame oval patente, condigao presente 
em ate 24% da popula^ao adulta, principalmente zquando 
avaliados casos de acidente vascular cerebral em pacien¬ 
tes jovens. Nessas pacientes, a hipercoagulabilidade, as 
mudan<;as fisioldgicas cardfacas e a maior propensao a ar- 
ritmias aumentam a chance de doenga. Seu fechamento 
por via hemodinamica geralmente e utilizado nesses ca¬ 
sos apesar de o procedimento apresentar pouca melhora 
no resultado final da gesta^ao. 27 

O vaso sangumeo mais acometido nos quadros de 
acidente vascular cerebral por embolismo e a arteria ca- 
rdtida interna. O quadro clmico da paciente acometida 
por addente vascular cerebral isquemico inclui instala<;ao 
subita de hemiplegia, cefaleia intensa, deficits neuroldgi- 
cos e convulsoes. A avalia<;ao clfnica deve ser completa, 
induindo exame neuroldgico especializado, ecocardio- 
grama, tomografia computadorizada de cranio, ressonan- 
cia nuclear magnetica e angiografia, quando esse exame 
for necessdrio. A avaliagao de colesterol total e fragoes ge¬ 
ralmente se encontra alterada pela prdpria gravidez e tem 
pouco valor nessa avalia^ao. 

O tratamento deve ser prontamente estabelecido, com 
suporte em unidade de terapia intensiva. Analgesia, id- 
do acetilsalicilico (AAS), uso de anticonvulsivantes para 
melhora das crises convulsivas (exceto na eclampsia, quan¬ 
do o sulfato de magnesio e a droga de escolha) e terapia 
trombolitica sao as medidas mais empregadas nessas si¬ 
tuates. O uso de medicagao trombolitica (alteplase) se 
restringe a uma janela de oportunidade de 3 horas ap6s 


o inicio dos sintomas, desde que o componente hemor- 
rdgico tenha sido excluido por exame de imagem. Nas pa¬ 
cientes que utilizam tal recurso, a "transformagao hemor- 
rdgica" pode ocorrer em ate 5% dos casos. 50 

O risco de recorrencia de acidente vascular cerebral 
isquemico durante a gesta^ao e baixo, a nao ser quando 
uma causa espedfica predisponente e identificada. Nes¬ 
ses casos, e muito importante o tratamento das doengas 
de base associadas e o dcido acetilsalicilico pode ser asso- 
ciado como medicamento profildtico. O progndstico fe¬ 
tal depende da gravidade do caso e da idade gestacional 
no momento da intercorrencia neuroldgica. 111 

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 
HEMORRAGICO 

A hemorragia intracraniana e uma intercorrencia neuro- 
ldgica rara com taxas de mortalidade que variam de 40 a 
70%. 42 As causas mais comuns incluem: rotura de aneu- 
rismas, malformat^s arteriovenosas, hemorragia intra- 
parenquimatosa hipertensiva, eclampsia, altera<;6es de 
coagulagao, sangramento de tumores cerebrais ou intoxi- 
cagao por cocama. 106 

As duas prindpais formas de acidente vascular cere¬ 
bral hemorrdgico sao a hemorragia subaracndidea e a he¬ 
morragia intracerebral. Os sintomas sao praticamente os 
mesmos de sua versao isquemica e o principal metodo de 
diferenciagao e o estudo cerebral por imagem. 

Kittner et al. 85 analisaram todas as mulheres com ida¬ 
de entre 15 e 44 anos que foram intemadas com diagnds- 
tico de infarto cerebral ou hemorragia intracraniana em 
44 hospitais em Washington, em um periodo de 4 anos. 
O risco relativo de hemorragia intracraniana durante a 
gestagao e nas 6 primeiras semanas de puerperio foi de 
5,6 quando comparado com os casos de mulheres nao 
grdvidas. O risco relativo de sangramento durante a ges- 
tagao foi 2,5 (intervalo de confianga: 95%, 1,0 a 6,4) e au- 
mentou para 18,2 (intervalo de confianga: 95%, 8,7 a 
38,1) no puerperio imediato. Assim como nos casos de 
acidente vascular cerebral isquemico, os trabalhos mos- 
tram que os 3 dias mais proximos ao parto sao o momen¬ 
to de maior risco durante a gesta^ao. 28,88,102 

Recentemente, tem-se associado maior risco de ocor- 
rencia de acidente vascular hemorrdgico com a paridade 
das gestantes. Jung et al. 83 estudaram retrospectivamente 
459 mulheres com hemorragia intracraniana e relataram 
que nuliparas e primiparas apresentaram significalivamen- 
te menor risco de hemorragia intracraniana quando com- 
paradas com mulheres com dois ou mais partos. 

A hemorragia subaracnoidea ocorre em l a 2 de cada 
10 mil gestagoes. Seu risco e tres vezes maior durante a ges- 
tagao e o puerperio, com pico de incidencia no segundo 
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trimestre (85% das vezes). 42 As alteragoes fisioldgicas da 
gesta^ao, como o aumento no volume sanguineo e no de- 
bito cardiaco, a vasodilata<;ao induzida pelos hormonios 
gestacionais e as alteragoes na parede dos vasos sao apon- 
tadas como causas para o aumento na incidencia de he- 
morragia intracraniana durante esse periodo. 85 Manifesta- 
<;oes e progressao clmicas das hemorragias subaracndideas 
durante a gesta<;ao nao diferem daquelas observadas fora 
do periodo gravidico-puerperal, sendo o sintoma mais 
marcante a cefaleia de foite intensidade (muitas pacientes 
relatam como a "pior da vida"). 

Aproximadamente 50% das nao gravidas morrem nos 
primeiros momentos ap6s rotura e sangramento de urn 
aneurisma e, quando nao ha possibilidade de socorro ime- 
diato, outras 25 a 35% morrem em decorrencia de novo 
sangramento em periodo de duas semanas. 14,11 O diag¬ 
nostic© deve ser feito por meio de tomografia computado- 
rizada, seguida por angiografia cerebral, com o intuito de 
local izar o foco de sangramento. Recomenda-se utiliza^io 
de prote<;ao abdominal durante a realizagao dos procedi- 
mentos radioldgicos. 37,118 A abordagem terapeutica £ seme- 
lhante aquela realizada em nao gestantes. 45 

Dias e Sekhar 14 estudaram 156 pacientes e constata- 
ram que a abordagem drurgica precoce possibilita melhor 
progndstico matemo e perinatal quando comparada com 
os casos em que as pacientes foram tratadas de maneira 
conservadora. Observou-se maior propor<;ao de pacientes 
que recobraram a consciencia e que desenvolveram defi¬ 
cits menos graves entre aquelas em que o aneurisma foi 
"clipado" dentro dos quatro primeiros dias de sangramen¬ 
to (graus de I a III da escala de Hunt e Hess). 14,37 As pa¬ 
cientes que desenvolvem deficits neuroldgicos mais gra¬ 
ves devem ser tratadas com suporte clmico intensivo ate 
que suas condigoes clmicas se estabilizem, ja que a mor- 
talidade e extremamente aha nessas situagoes. 37,118 

Os aneurismas intracranianos estao presentes em 2 a 
5% da populagao adulta. A chance de rotura do aneurisma 
se correlaciona diretamente com seu tamanho. O trata- 
mento dos aneurismas por meio de obstrugao intravascu¬ 
lar com auxflio da radiologia intervencionista e limitado 
durante a gesta^ao, por conta do dano potencial decor- 
rente da exposi^ao fetal a radiagao; nesse aspecto, os pro- 
tetores abdominais e a melhoria dos equipamentos de an¬ 
giografia podem diminuir o risco fetal. 86 O parto por via 
vaginal e opgao viavel para as pacientes que foram sub- 
metidas, com sucesso, ao tratamento cirurgico dos aneu¬ 
rismas. 118 Recomenda-se utilizagao de fdrcipe para abre- 
via<;ao do periodo expulsivo do trabalho de parto. 118 

O sangramento decorrente de malforma<;ao arterio- 
venosa cerebral e outra importante causa de hemorragia 
intracraniana durante a gesta<;ao. Enquanto este sangra¬ 
mento representa apenas 4 a 5% de todas as causas de 


sangramento intracraniano em mulheres nao gravidas, em 
gestantes essas malformagoes vasculares representam qua- 
se 50% das causas de hemorragia cerebral. 49 Acredita-se 
que essa maior propensao a rotura e ao sangramento du¬ 
rante a gestagao seja decorrente de altera<;6es hemodina- 
micas relacionadas as modifica<;6es na estrutura da pare¬ 
de dos vasos induzidas pelos hormonios gestacionais, que 
sao associadas a lesao vascular previa promovida por 
algumas das doengas de risco relacionadas ao quadro, 
principalmente a hipeitensao arterial cronica. 49,118 Ap6s o 
primeiro episddio de sangramento, de 27 a 30% das mal- 
forma<;6es arteriovenosas tendem a apresentar nova he¬ 
morragia durante a gesta<;ao. 49 O diagndstico deve ser rea- 
lizado por meio de tomografia computadorizada ou 
ressonancia nuclear magn^tica e angiografia cerebral. 61,118 
O tratamento imediato consiste em administrar drogas 
anticonvulsivantes e adogao de medidas que visem a re- 
duzir a pressao intracraniana. 49,61,118 O tratamento defini¬ 
tive £ a excisao cirurgica da malformagao vascular. 49,118 
Alguns estudos sugerem que a abordagem cirurgica ime- 
diata favorece o progndstico de pacientes gravidas que es- 
tejam comatosas e que apresentem hematoma extenso. 49 
Sangramentos menores podem ser tratados de maneira 
conservadora, deixando a abordagem cirurgica para o pe¬ 
riodo p6s-parto. 49 At£ ha pouco tempo, acreditava-se que 
todas as pacientes com malforma^ao arteriovenosa cere¬ 
bral deviam ser submetidas a cesarea; atualmente, alguns 
estudos demonstraram seguran<;a na realizagao de parto 
por via vaginal nessas pacientes, desde que: 

• As condigoes hemodinamicas estejam adequadas. 

• Seja oferecida analgesia precoce. 

• Seja aplicado fdreipe para abrevia<;ao do periodo ex¬ 
pulsivo. 49,61 

TROMBOSE DO SEIO VENOSO CEREBRAL 

A trombose venosa cerebral, geralmente assodada com 
trombose de seio dural, € tradicionalmente relacionada a 
gestagao; em estudo de coorte multicentrico envolvendo 
624 casos, 12% apresentavam trombose venosa cerebral 
relacionada a gestagao. 72 Em outro estudo com 754 pa¬ 
cientes gravidas intemadas em uma unidade de terapia 
intensiva (UTI) em periodo de 10 anos, 3,5% delas apre- 
sentaram trombose de seio venoso cerebral. 93 

Observa-se aumento de fatores de coagulagao duran¬ 
te a gravidez, 93 especialmente fatores II, VII e X. O nfvel 
de proteina S se encontra diminuido, ao passo que o m- 
vel de proteina C se mant£m constants 48 Essas altera^oes, 
juntamente a menor atividade do sistema fibrinolftico, re¬ 
sultant em aumento na atividade pro-coagulante duran¬ 
te a gesta<;ao e o puerp^rio. 48 Esse estado de hipercoagu- 
labilidade observado na gesta<;ao pode ser responsavel 
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pelas complicacoes tromboticas verificadas nesse perio- 
do. 93 Os fatores de risco associados com a ocorrencia de 
trombose de seio venoso cerebral na gestacao sao: extre¬ 
mes de idade matema, hiperemese, parto por cesarea, in- 
feccoes, hipertensao matema e trombofilias 22,82 

A cefaleia e o sintoma mais comum do quadro de 
trombose venosa cerebral e ocorre em 95% das padentes. 
Outras manifestacoes incluem: crises epilepticas focais 
(47%), paresias (43%), papiledema (41%), alteracao de 
consciencia (39%) e hipertensao intracraniana isolada 
(20%). 22 O diagnostico e feito por meio de tomografia 
computadorizada contrastada, que mostra infartos he- 
morragicos bilaterais. 22,118 Menos comum e o acometi- 
mento do sistema venoso cerebral profimdo, com com- 
prometimento talamico bilateral e infarto dos ganglios 
da base. 

I DOENCAS DEGENERATIVAS 
OU DESMIELINIZANTES 


ESCLEROSE MULTIPLA 

A esderose multipla e uma doenca inflamatoria desmie- 
linizante do sistema nervoso central, com presumida ori- 
gem autoimune e caracterizada por infiltracao multifocal 
de linfocitos T tipo 1 autorreativos do sistema imunolo- 
gico, atraves da barreira hematoencefalica. 63 

Fatores exogenos e geneticos sao inequfvocos na sus- 
cetibilidade e na expressao da doenca, pois atuam no ba- 
lanco regulador de dtocinas pro-inflamatorias e anti-infla- 
matorias. A esclerose multipla apresenta variabilidade 
ampla de sinais e sintomas clfnicos, assim como em sua 
historia natural. 29 

A prevalencia de esclerose multipla varia considera- 
velmente no mundo e a razao para essa variacao preva- 
lenda/inddencia nao e conhecida. De acordo com Kurtzke 
e Page, 87 a America do Sul e considerada regiao de baixa 
prevalencia, com taxa menor que 5:100.000 casos/habi- 
tantes. A doenca se manifesta geralmente no imcio da ida¬ 
de adulta, espedalmente no periodo entre 20 e 30 anos 
de idade e, apesar de ter curso variavel, geralmente evolui 
para a incapaddade ffsica e, consequentemente, psicolo- 
gica do paciente. 29 A inddenda da doenca nas mulheres 
e o dobro da observada nos homens. 

A doenca pode evoluir de diferentes maneiras. A for¬ 
ma recorrente-remitente evolui em surtos bem indi- 
vidualizados que deixam ou nao sequelas, nao havendo 
progressao dos deficits entre os surtos. A forma progressi- 
vo-recorrente se caracteriza desde o inicio por doenca 
progressiva, porem intercalada por surtos daramente ob- 
jetivos, com ou sem recuperacao total. A forma primaria- 
mente progressiva se caracteriza desde o inicio por doen¬ 


ca progressiva, evoluindo com ocasionais estabilizacoes e 
discretos periodos de melhora. A forma secundariamen- 
te progressiva se caracteriza por uma fase precedente de 
recorrencias e remissoes, seguida de progressao dos defi¬ 
cits sem surtos, ou com surtos subjacentes, havendo pro¬ 
gressao dos deficits entre os surtos. 25 

Os sintomas dassicos da doenca incluem perda da vi- 
sao ou diplopia e neurite optica, que e observada em 40% 
dos pacientes acometidos pela doenca. Tambem sao sin¬ 
tomas comuns: disartria, fraqueza muscular, hiper-refle- 
xia, espasticidade muscular, parestesia, ataxia, nistagmo, 
disfuncao vesical etc. O diagnostico e feito por exclusao e 
confirmado pela analise do liquor e por exame de resso- 
nancia nuclear magnetica. 

O tratamento da esclerose multipla deve ser condu- 
zido por medico neurologista com experiencia e em cen¬ 
tres medicos com recursos para realizacao de diagnosti¬ 
cs diferenciais. O objetivo do tratamento e retardar as 
manifestacoes da doenca e propordonar alfvio dos sinto¬ 
mas. A diminuicao da resposta inflamatoria durante os 
primeiros surtos da doenca reduz o numero e a extensao 
das lesoes na substanda branca do sistema neivoso central. 

Dessa forma, os surtos da doenca podem ser tratados 
com metilprednisolona intravenosa em pulsos para ace- 
lerar a recuperacao fimdonal. A utilizacao de betainterfe- 
rona semanalmente por 2 anos reduz significativamente 
a progressao da esclerose multipla, apesar de ser dassifi- 
cada como droga de dasse C pelo Food and Drug Adminis¬ 
tration (FDA). As pacientes devem ser rigorosamente mo- 
nitorizadas, pois os efeitos colaterais do interferon induem 
purpura trombotica trombodtopenica e reacoes autoimu- 
nes diversas. 53 63 

Em 2010, iniciou-se a utilizacao dos medicamentos 
orais para o tratamento da esclerose multipla, com a apro- 
vacao do dalfampridina para melhorar a marcha e o fin- 
golimode como o primeiro agente oral modificador da 
doenca. O tratamento da fase final do desenvolvimento 
da esclerose multipla indui imunossupressores nao sele- 
tivos, imunomoduladores e anticorpos monodonais. Agen- 
tes orais, incluindo dadribina, teriflunomida, laquinimo- 
de e fumarato de dimetilo, bem como os anticorpos 
monodonais alentuzumabe, daclizumabe e rituximabe, 
podem ser considerados para o tratamento. Os potendais 
efeitos colaterais e a monitorizacao de eventos adversos, 
incluindo infeccoes oportunistas, neoplasias emergentes 
e outras consequencias sistemicas da imunossupressao, 
devem ser discutidos individualmente. Ainda sao neces- 
sarios mais estudos de seguranca e teratogenese para a uti¬ 
lizacao dessas drogas na gravidez. 6,23 

A recidiva da doenca e baixa durante a gestacao, mas 
aumenta significativamente nos tres primeiros meses de 
puerperio. 64 E descrita a utilizacao de betainterferona para 
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preven<;ao de recidiva ou progressao da doen^a durante a 
gesta<;ao, entretanto nao estd estabelecida a seguran^a da 
utiliza<;ao dessa droga no perfodo gestacional. 60 A doen- 
<;a nao afeta a fertilidade nem aumenta a incidencia de 
abortamento espontaneo ou prematuridade. 

Na gravidez, pode haver piora de disfun<;6es prdvias 
ou aparecimento de novos sintomas, principalmente al- 
teragoes de marcha no terceiro trimestre decorrentes das 
mudan<;as fisiologicas da gesta<;ao. O ganho de peso e a 
diminuigao da mobilidade podem piorar os quadros de 
desmieliniza^ao. A via de parto £ de indica^ao obstdtrica, 
nao havendo contraindica^ao para realiza^ao de aneste- 
sia ou analgesia epidural. 60 

DOENQA DE HUNTINGTON 

Representa doen^a degenerativa do cortex cerebral e gan- 
glios da base e 6 caracterizada por combinagao de movi- 
mentos coreicos e dementia progressiva. O infcio dos sin- 
tomas tende a ser por volta da quinta ddcada de vida e, 
por isso, nao ocorre frequentemente em gestantes. £ de 
heranga autossomica dominante (cromossomo 4) e nao 
ha indica<;ao de interrupgao da gesta^ao em mulheres aco- 
metidas. 

I MIASTENIA GRAVE 


A miastenia grave £ doenga neuromuscular que se apre- 
senta sob as formas congenita familiar ou esporddica, con¬ 
genita neonatal e autoimune adquirida. A etiopatogenia 
d diferente nas formas neonatal e congenita; as formas ad- 
quiridas tern carater autoimune, com produ<;ao de autoan- 
ticorpos antirreceptores de acetilcolina que bloqueiam os 
receptores dessa substantia na placa motora pos-sindpti- 
ca, comprometendo a transmissao neuromuscular. Qua- 
se 80% das pacientes apresentam anticorpos antirrecep¬ 
tores de acetilcolina. 

A prevalencia da miastenia grave varia de 0,5 a 14,2 
por 100.000 habitantes; a doen<;a pode ocorrer em qual- 
quer faixa de idade, do nascimento aos 80 anos, e as mu¬ 
lheres sao mais acometidas do que os homens ate a quar- 
ta ddcada de vida, com propor^ao variando de duas a 
quatro mulheres para cada homem acometido. 57,66 

As principais manifesta<;6es sao decorrentes do au- 
mento de ffaqueza e de fadiga dos musculos voluntdrios 
em situates de esforgo. Caracteristicamente, essa doen- 
<;a pode envolver todos os grupos da musculatura estria- 
da, de maneira especial aqueles inervados pelos nervos 
cranianos oculares e pontino-bulbares e a musculatura 
proximal dos membros. 66,119 Sao reconhecidas formas ch- 
nicas localizadas e generalizadas, em que a gravidade pode 
ser determinada pela presenga de fatores como processos 


infecciosos, situates de estresse, gesta<;ao, entre outros. 
A fatigabilidade € uma caracteristica marcante dessa doen- 
(;a e pode ocorrer em todos os grupos musculares ou, iso- 
ladamente, em alguns grupos especificos. 

Os principais sintomas, no infcio da doenga, sao: di¬ 
plopia, ptose palpebral uni ou bilateral, disartria, disfa- 
gia, dificuldade para mastigagao, dispneia, ffaqueza mus¬ 
cular generalizada e ffaqueza da musculatura do pescogo 
e da face. 31 Os musculos das extremidades distais tipica- 
mente sao preservados, por^m, quando hi envolvimen- 
to destes musculos, o grau de ffaqueza € geralmente me- 
nos proeminente ou semelhante ao da musculatura 
proximal. As manifesta<;6es pioram com esfor^o e melho- 
ram com repouso e com a utilizagao de drogas anticoli- 
nesterdsicas. 15 

A miastenia grave pode afetar o desenvolvimento da 
gesta<;ao e gerar comprometimento da mae e de seu pro- 
duto conceptual. 97 Como o perfodo de maior risco de 
complicates dessa doenga sao os primeiros anos apos 
seu diagnostico, d vdlido, quando possfvel, aconselhar es- 
sas padentes a adiar a gesta<;ao. Durante o perfodo gesta¬ 
cional, observa-se piora das manifestago^s clfnicas da 
doenga em um tergo das mulheres acometidas, e nao hd 
alteragao cl mica nos outros dois tergos de gestantes com 
miastenia grave. A deterioragao da forga neuromuscular 
geralmente se desenvolve no primeiro trimestre da gesta- 
gao, enquanto os sinais e sintomas da doenga tendem a 
melhorar no decorrer do segundo e terceiro trimestres, pe- 
rfodos nos quais ocorre a imunossupressao relativa da 
gravidez, podendo ocorrer remissao completa da doenga 
em algumas gestantes. Exacerbagao e deteriorizagao do 
quadro podem advir no puerpdrio. 

A gravidade das manifestates clfnicas da doen<;a em 
periodos precoces da gestagao nao permite predizer o re- 
sultado gestacional, apesar de a doen<;a estar relacionada 
i maior ocorrencia de abortamentos espontaneos. 33,34 Plau- 
che 33 estudou 164 gestagoes em 113 pacientes com mias¬ 
tenia grave e observou exacerba<;ao da doen^a no perfo- 
do anteparto em 35,4% dessas gesta^oes, 14 abortamentos 
espontaneos, 14 abortamentos terapeuticos, 6 mortes ma- 
temas e 12 casos de morte perinatal. 33 O risco de morte 
matema € inversamente proporcional i dura<;ao da doen- 
<;a, sendo atribufdo maior risco no primeiro ano de sua 
manifestacao e mfnimo risco apos 7 anos; 41 ainda assim, 
nao hi indicato de interrupcao da gesta<;ao simplesmen- 
te pela presenga da doenga matema. Nao hd evidencias 
de que as gestantes com miastenia grave sejam mais aco¬ 
metidas por trabalho de parto prematuro ou doenga hi- 
pertensiva especffica da gestagao (DHEG). 3,62 A situagao 
das pacientes que desenvolvem pre-eclampsia grave, en¬ 
tretanto, preocupa pelo fato de o sulfato de magndsio po- 
der desencadear uma crise miastenica grave. 
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A administrate de drogas anticolinesterdsicas deve ser 
mantida durante a gesta^ao; pode haver necessidade de au- 
mento da dose empregada em razao do maior tempo de 
esvaziamento gdstrico e menor absorto intestinal das dro¬ 
gas, altera<;6es fisioldgicas decorrentes do periodo gestacio- 
nal. 44 O tratamento com corticosteroides tamb£m deve ser 
mantido (categoria B), sendo a azatioprina (categoria D) 
uma altemativa para pacientes que nao respondem ao tra- 
tamento com corticosteroides. Essa droga, quando usada 
em altas doses, pode causar imunossupressao fetal. 44 A ci- 
dosporina A (categoria C), tamb£m utilizada no tratamen¬ 
to, pode causar baixo peso ao nascimento, prematuridade, 
abortamento espontaneo, trombocitopenia neonatal tran- 
sitdria, neutropenia e linfopenia. A plasmafeese com imu- 
noglobulina intravenosa estd reservada &s pacientes em cri 
se miastenica que requerem ventila<;ao mecanica. 44 

Nao hi indica^ao de interrupt antes do termo da ges- 
tagao, e a via de parto £ de indica<;ao obstdtrica. A evolu^ao 
do trabalho de parto tende a ser fisioldgica, apesar de haver 
alguns relatos de menor dura^ao do periodo de dilatacao 
gragas ao relaxamento muscular generalizado. Caso seja ne- 
cessdrio, a ocitocina pode ser utilizada. Deve-se evitar a uti- 
lizacao de drogas analgdsicas, tranquilizantes, narcdticos, 
curare ou sulfato de magnesio sempre que possivel, pois es¬ 
ses medicamentos atuam prejudicialmente na junto neu¬ 
romuscular. Nas pacientes que receberam drogas analgesi- 
cas com ato sistemica, a monitorizato do padrao respi- 
rat6rio se toma importante. Recomenda-se a realizato de 
analgesia epidural durante o trabalho de parto (diminui a 
dor e a fadiga muscular) e a utilizato de fdrcipe para abre- 
via^ao do periodo expulsivo do trabalho de parto. 69 

A miastenia grave neonatal transitdria ocorre em 12a 
20% dos rec£m-nascidos de mulheres acometidas. 92 Os si- 
nais clinicos se desenvolvem nos primeiros 4 dias de vida 
e geralmente permanecem por 3 semanas. Os anticorpos 
antirreceptores de acetilcolina pertencem i classe imuno- 
globulina G (IgG), podem atravessar a barreira placentdria 
e causar as manifestacoes neonatais, havendo correla^ao 
entre os titulos de anticorpos e a for^a muscular do rec£m- 
-nasddo. Os principals sinais sao: letargia, bradipneia, ge- 
mencia, fraqueza muscular generalizada e ausencia do re- 
flexo de Moro. Os rec^m-nascidos apresentam dificuldade 
na suc<;ao e na respira^ao. O tratamento deve ser institui- 
do com inibidores da acetilcolinesterase, sendo comuns 
boa evolu^ao clfnica e completa remissao do quadro. 59 

I NEUROPATIAS 
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE 

A sindrome de Guillain-Barr£ i uma doen<;a autoimune 
que conduz a desmieliniza<;ao e/ou degeneracao axonal 


dos nervos perif^ricos atrav£s de mecanismo de mimetis- 
mo molecular. Caracteriza-se por paralisia flicida e arre- 
fl^xica ascendente (excetuando a variante de Miller-Fis- 
cher) e dissociacao albuminocitoldgica do liquor. 

A sindrome tern incidencia anual de 1,3 a 1,9:100.000 
habitantes. 17,19 Acredita-se que o aumento da incidencia 
verificado nos ultimos anos traduza melhoria nos m^to- 
dos diagndsticos, mais do que o real aumento do nume- 
ro de casos. Rara durante a gesta^ao, atinge predominan- 
temente o sexo masculino, podendo ocorrer em todas as 
idades, com primeiro pico no final da adolescencia e im- 
cio da idade adulta (que coincide com aumento do risco 
de infecgao pelo citomegalovirus, virus Epstein-Barr e por 
Campylobacter jejuni) e segundo pico na terceira idade, que 
pode ser explicado pela falencia dos mecanismos imunos 
supressores. 

O diagndstico £ essencialmente clinico. O estudo do 
liquor e a eletromiografia sao importantes adjuvantes diag- 
ndsticos. Cerca de dois teredos dos doentes com sindrome 
de Guillain-Barr£ referem antecedente infeccioso agudo, 
geralmente infeccao dos sistemas respiratdrio ou digestd- 
rio ocorrida em um periodo que varia de 1 a 3 semanas e 
que frequentemente se encontra resolvida no momento 
do diagndstico. Em muitos casos, o agente etioldgico nao 
£ identificado. A infec<;ao por citomegalovirus constitui a 
associac^o mais comum com a sindrome; ocorre frequen- 
temente em mulheres jovens e, ao induzir altos titulos s£- 
ricos de anticorpos anti-GM2 e antiglicolipideos sulfata- 
dos, provoca quadro predominantemente sensitivo, 
atingindo os nervos cranianos. 80 A associa<;ao com o virus 
da imunodefidencia humana do tipo 1 (HIV-1) ocorre ge¬ 
ralmente no momento da soroconversao, e a presen<;a de 
pleocitose linfocitica no liquor deve fazer suspeitar dessa 
infec^ao, implicando a sua investiga<;ao. 19 A eletromiogra¬ 
fia pode ser normal no inicio do quadro clinico. Poste- 
riormente, dependendo da natureza do processo patold- 
gico, ocorre lentificacao da condu<;ao nervosa, traduzida 
por aumento das latencias distais motoras, diminuicao 
das velocidades de condu^ao, aumento da latencia ou au¬ 
sencia das respostas F, registro de denerva^ao ativa e tra- 
<;ados intermediaries. 17 

Dependendo das caracteristicas dinicas, eletrofisiold- 
gicas e patoldgicas, a sindrome divide-se nos seguintes sub- 
tipos ou variantes: polirradiculoneuropada desmielinizan- 
te inflamatdria aguda, neuropatia axonal sensitivo-motora 
aguda, neuropatia axonal motora aguda e sindrome de 
Miller-Fischer. 19,74 O progndstico £ geralmente favordvel, 
com recuperacao completa em 80 a 85% dos casos. 76 A 
evolu^ao depende da natureza do processo patoldgico (axo- 
nal/desmielinizante), verificando-se o inicio da recupera- 
(;ao entre a segunda e a quarta semanas, com resolu<;ao 
gradual da paralisia em semanas ou meses. No entanto. 
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10% permanecem com incapacidade residual grave e pou- 
ca ou nenhuma recuperagao ocorre apos dois anos de evo- 
lu(;ao da doen^a. De 2 a 5% dos doentes nao sobrevivem. 
Nas fases precoces, a morte e provocada por disautonomia 
ou falencia organica, ao passo que nas fases tardias e con- 
sequenda de complicates relacionadas com a imobiliza- 
<;ao prolongada, como infecgoes bacterianas. 89 Embora a 
imunomodulagao constitua a terapeutica prindpal, as me- 
didas de suporte medico sao importantes no txatamento e 
na prevento das complicates. 

A complicato da gesta^ao pela smdrome de Guillain- 
-Barre eum evento raro, porem com alto potendal de mor- 
bidade e mortalidade matemas. Aproximadamente 35% 
das mulheres com Guillain-Barre durante a gestagao ne- 
cessitam de suporte respiratorio, e a mortalidade mater- 
na alcanna 10%. A manifesta^ao da doen^a ocorre, geral- 
mente, nos dois ultimos trimestres da gesta^ao. 

O tratamento deve ser multidisciplinar e contar com 
a participate* de dmicos e obstetras. O uso de imunoglo- 
bulina humana intravenosa ou plasmaferese, principal- 
mente se os sintomas forem recentes (1 a 2 semanas), e 
valida apesar de esses metodos nao diminuirem as taxas 
de mortalidade. 122 A seguran^a na utilizagao da plasma¬ 
ferese durante a gravidez ja esta bem estabelecida e nao 
ha maior risco de complicates advindas desse procedi- 
mento em gestantes. 

A presen^a dessa smdrome durante a gestagao nao e 
indicate* de parto cesareo. Apesar dos deficits neurologi- 
cos frequentemente observados, nao e relatado prejuizo 
da atividade muscular uterina, o que possibilita o parto 
por via vaginal. A via de parto, poitanto, e de indica^ao 
obstetrica. 

A opto de analgesia e anestesia nessas pacientes de¬ 
ve ser individualmente estudada. Tanto o bloqueio epidu¬ 
ral como a anestesia geral apresentam potenciais riscos 
para essas mulheres. Correta documenta^ao do estado 
neurologico previo e fundamental para sua monitoriza- 
to fiitura. 

PARALISIADE BELL 

A paralisia facial periferica idiopatica, tambem chamada 
paralisia de Bell, consiste no acometimento do setimo ner- 
vo craniano, de forma aguda, as vezes precedida por dor 
na regiao mastoidiana, que resulta em paralisia comple- 
ta ou pardal da mfmica facial. Podem estar associados dis- 
turbios da gusta^ao, da saliva^ao e do lacrimejamento, 
alem de hiperacusia e hipoestesia na zona de Ramsay- 
-Hunt (parte do pavilhao auricular, orelha externa e mem- 
brana timpanica). 117 Estima-se que a incidencia da para¬ 
lisia de Bell seja de 20 a 30 casos para cada 100.000 
habitantes, com prevalencia ligeiramente maior entre as 


mulheres. E rara antes dos 10 anos de idade e sua inciden¬ 
cia e bimodal com picos na terceira e oitava decadas de 
vida, dependendo da distribuigao etaria da populagao. 12,38 
Durante a idade reprodutiva (15 a 44 anos de idade), o 
risco de desenvolver paralisia de Bell e ate duas vezes maior 
nas mulheres do que nos homens. 107 Os fatores de risco 
para a paralisia de Bell mais frequentemente relatados sao: 
hipertensao arterial, diabetes mellitus, gravidez e puerpe- 
rio, e a infecgao pelo herpes-virus tipo I. 38115 

Sawle e Ramsay 40 descrevem que a paralisia de Bell 
ocorre em 38 a 45:100 mil mulheres gravidas, quando com- 
parada com 17:100 mil mulheres nao gravidas em idade 
reprodutiva. Ainda existe controversia sobre o momento 
da gestagao no qual a gestante e mais suscetivel a doen^a. 
Alguns autores referem aumento de ate tres vezes na inci¬ 
dencia da paralisia de Bell durante o terceiro trimestre da 
gesta<;ao, prindpalmente nas duas semanas que precedem 
o parto e nas duas primeiras semanas de puerperio. 115,117 
Sao descritos raros relatos de recorrencia da paralisia de 
Bell em gestagoes sucessivas. Nao se sabe ao certo se a gra¬ 
videz altera o prognostico da neuropatia periferica. 

Embora seja comum a piora do quadro nas primei¬ 
ras 48 horas de acometimento nervoso, a maioria dos pa¬ 
cientes evolui para a recupera^ao em algumas semanas. 
Ainda hoje existe muita controversia a respeito da etiolo- 
gia e do tratamento. 

O diagnostico da paralisia de Bell e essencialmente 
clinico, porem e diagnostico de exclusao. O exame fisico 
demonstra envolvimento difuso do nervo facial, otosco- 
pia normal, ausencia de vesfculas ou outras anormalida- 
des na pele, sem massas tumorais nas glandulas paroti- 
das. 107 No caso de apresenta^ao atfpica, deve-se investigar 
com exames complementares: analise do liquor, ressonan- 
cia nuclear magnetica, eletroneuromiografia etc. O trata¬ 
mento indui prote^ao ocular para evitar complica<;6es 
como ulcera de cornea. A metanalise de estudos rando- 
mizados indica discreto beneflcio dos corticosteroides 
(prednisona, 1 mg/kg/dia, por 5 dias). A administrate 
destes assodada a acidovir deve ser instituida particular- 
mente nas pacientes com prognostico ruim. Os fatores de 
bom prognostico sao: paralisia facial incompleta, menor 
tempo de infeio da recuperagao, menor idade do pacien- 
te, ausencia de dor retroauricular, reflexo estapediano nor¬ 
mal, exame gustatorio normal e presenga de lacrimeja¬ 
mento. Apesar do bom prognostico da maioria dos 
padentes com essa doen^a, 30% nao melhoram comple- 
tamente dos sintomas, permanecendo com algum grau 
de paresia, dor facial e problemas psicologicos. 16 Sao re- 
comendados ainda: uso frequente de solu^ao oftalmica 
esteril lubrificante, uso de oculos de protetO/ vitaminas 
do complexo B, prednisona (1 mg/kg de peso corporal ao 
dia, por cinco dias) e fisioterapia. 107 
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SINDROME DO TUNEL DO CARPO 

A smdrome do tunel do carpo e a mais frequente neuro- 
patia de etiologia compressiva da especie humana e, em 
geral, acomete as mulheres, atingindo pico de prevalen¬ 
ce entre 45 e 54 anos. 105 As taxas de prevalence na popu- 
lacao relatadas na literatura sao de 0,15 a 5,8% em mu- 
lheres e de 0,6 a 1,55% em homens. 105 

O nervo mediano pode ser comprimido na regiao do 
tunel do carpo por qualquer proliferacao tenossinovial, 
anormalidade da articulacao do punho, tumor ou ano- 
malia muscular. A fisiopatologia da smdrome baseia-se 
em dois mecanismos: 

• Alteracao reversfvel rdpida das fibras nervosas, que estd 
relacionada k isquemia. O estudo da conducao nervo¬ 
sa nessa fase se mostra normal por causa da ausencia 
de anoimalidades estruturais no nervo. 

• Anormalidade estrutural que se desenvolve lentamen- 
te nas fibras nervosas como resultado da pressao abai- 
xo do retindculo flexor (ligamento transverso do carpo). 
Nesses casos, o estudo da conducao nervosa revela len- 
tificacao focal por desmielinizacao segmentar localiza- 
da; secundariamente pode haver degeneracao axonal, 
particularmente nos casos de compressao mais acen- 
tuada e por tempo mais prolongado. 

Os prindpais sinais e sintomas variam desde dor, pa- 
restesia na drea de representacao do nervo mediano, pre- 
dominantemente notumos, sintomas diumos posidonais, 
como os desencadeados ao dirigir automoveis, segurar ob- 
jetos na mesma posigao ou fazer trabalhos manuais, ate 
perda da habilidade manual permanente, queimacao, sen- 
sacao de edema e congestao na mao, acentuada perda sen- 
sitiva, inclusive de discriminacao de dois pontos, deficit 
fundonal grave e acentuada atrofia muscular nas regioes 
tenar e de pele. 

A investigacao bdsica deve incluir radiografias simples 
do punho (diagnostico de fraturas previas, deformidades 
locais, doenca articular/ossea primdria e tumoracoes lo¬ 
cals), exames para investigacao de doencas sistemicas (dia¬ 
betes mellitus, hipertireoidismo, acromegalia ou gota), ava- 
liacao de neuropatia periferica (eletroforese de protemas, 
biopsia para diagnostico de amiloidose, exame do liquor 
e avaliacao de doencas do tecido conjuntivo) e teste de gra- 
videz, quando pertinente. O estudo eletrofisiologico posi- 
tivo confirma o diagnostico e define a gravidade da lesao 
nervosa; o estudo negativo, contudo, nao exdui o diagnos¬ 
tico. O diagnostico diferencial deve incluir radiculopatia 
cervical, doencas do plexo braquial, neuropatia do nervo 
mediano proximal, neuropatia periferica, smdrome do des- 
filadeiro tor^dco e disturbios centrais como esderose mul- 
tipla e infarto cerebral. 109 


O tratamento da smdrome, quando nao hd doenca sis- 
temica, tumoracao no punho, deformidade ossea maior 
ou infeccao, deve ser inidado se a sintomatologia interfe¬ 
re nas atividades didrias da paciente. Inicialmente, reco- 
menda-se tratamento conservador com splints (imobiliza- 
dores), modificacao das atividades, remocao de constricoes, 
analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais (exceto em 
gestantes). O tratamento por injecao local de corticosteroi- 
des pode ser feito para casos selecionados e repetido no 
mdximo tres vezes com 3 a 6 semanas de intervalo. O tra¬ 
tamento drurgico deve ser reservado para casos mais gra¬ 
ves ou apos tratamento conservador ineficaz. 109 Apos a ges- 
tacao, metade das pacientes podem manter-se sintomdticas 
por mais de 1 ano e quase um terco, por mais de 3 anos. 123 

LESOESESPINHAIS 

Geralmente mais frequentes no sexo masculino, em razao 
da maior exposicao a fatores de risco, as lesoes espinhais 
acometem aproximadamente 12.400 pessoas/ano nos 
EUA. Entretanto, entre as mulheres acometidas naquele 
pais, 2% estiveram grdvidas no ultimo ano. Seu prognos- 
tico depende do local da lesao e da sua gravidade. As ges¬ 
tantes acometidas tern maior chance de parto prematuro 
e restricao do crescimento fetal. Nessas pacientes, e co¬ 
mum a falta de sensibilidade a dor da contracao uterina 
(principalmente em lesoes acima de T12), a depender da 
lesao. Visto que a prematuridade e mais frequente nessas 
pacientes, elas devem ser orientadas e treinadas em casos 
espedficos, quando possivel, a realizar dinamica uterina 
manual. Mesmo sem dor, essas pacientes em alguns casos 
necessitam de analgesia a fim de se evitar uma disreflexia 
autonomica (em razao da liberacao exagerada de cateco- 
laminas por estimulo nas dreas abaixo da lesao). 13,24 ' 79 


PONTOS-CHAVE 


• As crises epilepticas representam a segunda queixa mais frequente nos 
consultorios de neurologia. A epilepsia pode, por si so, afetar o desen- 
volvimento fetal, comprometendo a gestagao e o pario. 

• O estado de mal epileptico (crises epilepticas de repetigao) e ameaga 
tanto para a mae como para o feto, com risco duas vezes maior de obi- 
to materno e risco de 5096 de morte fetal. 

• Durante a gestagao, os nlveis sericos das drogas anticonvulsivantes po¬ 
dem se alterar por diversas causas. 

• No tratamento da epilepsia, a utilizagao de politerapia apresenta maior 
risco de malformagoes fetais que a monoterapia, razao pela qual esta 
ultima e preferida. Alguns anticonvulsivantes diminuem a absorgao do 
acido folico, predispondo ao surgimento de defeitos abertos do tubo 
neural. Aconselha-se a suplementagao de folato na dieta antes da con- 
cepgao, em uma dose que varia entre 0,5 e 5 mg/dia. 

• A cefaleia e a queixa neurologica mais comum noperiodogestacional. 

• A maioria das mulheres apresenta melhora da frequencia das crises de 
enxaqueca durante a gestagao. 
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• No tratamento das crises de enxaqueca, analg^sicos comuns, como di- 
pirona e paracetamol, podem ser uteis. Crises severas devem ser tra- 
tadas de maneira mais agressiva, com a administra?ao de opioides, an- 
tiem^ticos e hidratagao intravenosa, quando houver necessidade. 

• A ergotamina e demais drogas derivadas do ergot apresentam a?ao 
vasoconstritora e nao devem ser utilizadas sob risco de causarem in- 
terrupgao da gestagao. 

• A incidencia de acidente vascular cerebral isquemico associado a ges- 
tagao e ao puerp^rio varia de 5 a 210:100 mil partos. Nesses casos, a 
avaliagao clinica deve ser completa, incluindo exame neurol6gico es- 
pecializado. 

• A trombose venosa cerebral, geralmente associada com trombose de 
seio venoso, e tradicionalmente associada a gesta^ao. O estado de hi- 
percoagulabilidade pode ser responsavel pelas complicagoes tromb6- 
ticas verificadas na gestagao e no puerp6rio. 

• A miastenia grave pode afetar o desenvolvimento da gestagao e gerar 
comprometimento da mae e do feto. Durante o periodo gestacional, 
pode haver piora das manifestates clinicasda doen<;a. 

• Nao ha indica<;ao de interrup^ao da gestagao pela presenga de mias¬ 
tenia grave. A administragaode drogas anticolinesterasicas ede corti- 
costeroides deve ser mantida durante a gesta^ao. 

• A sindrome de Guillain-Barr6 que complica a gesta^ao 6 urn evento 
raro, por6m com alto potencial de morbidade e mortalidade materna. 
A manifestagao da doenga ocorre, geralmente, nos dois ultimos trimes- 
tres. 
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ft INTRODUCAO 


A gesta<;ao e um perfodo de transi<;ao que faz parte do pro- 
cesso normal do desenvolvimento da mulher. Entretanto, 
as grandes transformacoes (fisicas e emocionais) vividas pe- 
las mulheres nesse perfodo podem contribuir para altera- 
<;oes de seu psiquismo. Por ser um fator gerador de ansieda- 
de, a gesta<;ao, muitas vezes, toma a mulher mais vulneravel 
ao desenvolvimento de pertuibacoes emocionais, e alguns 
autores acreditam que o periodo gravfdico-pueiperal e a fase 
de maior incidencia de altera<;6es psfquicas e transtomos do 
humor, em particular de depressao. Nesse perfodo, ha a ne- 
cessidade de aten<;ao especial para manter ou recuperar o 
bem-estar matemo e prevenir dificuldades futuras para o re- 
c^mnasddo, pois prejufzos na saude mental da gestante po 
dem alterar a rela^ao mae-feto e, futuramente, influenciar 
negativamente o desenvolvimento da crian<;a. Inidalmente, 
essa disfun^ao no reladonamento pode se expressar no re- 
c£m-nascido em forma de choro, irritabilidade ou apatia e 
provocar disturbios afetivos na idade adulta, 46,86 

A intensidade das altera<;6es psicoldgicas depende de 
fatores familiares, conjugais, sociais, culturais e da pr6pria 
personalidade da gestante. Estima-se que 25 a 35% das 
mulheres desenvolvem sintomas depressivos na gesta<;ao 
e que at£ 20% das gestantes podem apresentar os crit£rios 
para diagndstico de depressao. 49 ' 54 55 Os estudos apontam 
que a incidencia de sintomas depressivos £ maior duran¬ 
te o terceiro trimestre da gesta<;ao do que 6 meses ap6s o 
parto. 33 Durante a gravidez, no entanto, os pesquisadores 
encontraram um pico na incidencia de depressao durante 
o primeiro trimestre, seguido por uma melhoria dos sin¬ 
tomas durante o segundo semestre e um novo aumento 
no fndice de depressao durante o terceiro trimestre da ges- 
ta<;ao. 54 ' 55 ' 67 Essa constata<;ao segue no sentido contrario ao 
da cren<;a amplamente difundida de que a gravidez £ um 
periodo de alegria para todas as mulheres. 

Os transtomos psiquiatricos ocorridos durante a gra¬ 
videz, o parto e o puerp£rio nao constituem uma entida- 
de homogenea. 52 ' 57 Esses transtomos incluem desde qua- 
dros transitdrios benignos at^ situates graves, que podem 
culminar em prejufzos irreparaveis para a gestante e o re- 
c^m-nascido. A literatura demonstra que os transtomos 
psiquiatricos durante a gravidez, apesar de comuns, sao 
subdiagnosticados e subtratados na pratica dfnica. Um es- 
tudo que investigou 3.472 mulheres gravidas em diversos 
services obst^tricos quanto & ocorrencia de sintomas de 
depressao, ao uso de medicares antidepressivas, ao his- 
tdrico de depressao e ao uso de medica<;ao ou psicotera- 
pia na gesta<;ao atual mostrou que 20% das mulheres in- 
vestigadas tinham criterios suficientes para diagnostico de 
depressao e que somente 13,8% delas estavam recebendo 
algum tipo de tratamento. 5 Tambem se observou que os 
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transtomos do humor durante a gravidez representaram 
risco de desenvolvimento de depressao pos-parto. 

O atendimento pre-natal e o momento para o rastrea- 
mento das gestantes para possiveis disturbios mentais, e 
recomenda-se que o atendimento represente, ainda, um 
processo educativo para as mulheres, oferecendo infor- 
magoes e causando alfvio em relagao ao aspecto emocio- 
naL Os sintomas de ansiedade, medo e depressao e os an- 
tecedentes pessoais e familiares de doengas psiquidtricas 
devem ser pesquisados e valorizados desde a primeira con- 
sulta. Tambem os fatores de risco devem ser avaliados. As 
mulheres com episodios de depressao maior fora da ges- 
ta<;ao ou que tiveram depressao pos-parto em gesta<;oes 
anteriores, bem como aquelas vitimas de abuso fisico, ver¬ 
bal ou sexual, sao mais suscetiveis ao desenvolvimento de 
disturbios psiquicos. 

» DEPRESSAO MAIOR 


Sentimentos de tristeza ou infelicidade sao comuns em 
situates de perda, insucessos ou conflitos nas relates 
interpessoais e caracterizam um estado emocional nor¬ 
mal. Quando hi tristeza e ansiedade; culpa e autoacusa- 
Coes; sentimentos de desamparo ou desesperanga; visao 
negativa de si mesmo, da realidade e do futuro; e esses 
sintomas nao desaparecem espontaneamente - sendo des- 
proporcionais a situa<;ao ou ao evento que os desenca- 
deou (ou este inexiste) - quando o sofrimento e acentua- 
do, comprometendo as rotinas didrias ou as relates 
interpessoais; provavelmente, o paciente e portador de um 
transtomo depressivo que necessita de acompanhamen- 
to especializado. 

Quando se avaliaram os impactos fisicos, sociais e 
mentais da doenga, verificou-se que a depressao represen- 
ta a quarta causa mais importante da lista Global Burden 
of Illness do ano de 1990, e hi uma previsao de que ser i 
a principal causa em 2020. 75 Nas mulheres, a morbidade 
associada a depressao e ainda maior. 

A prevalencia de depressao maior em gestantes e de 
13%, sendo que a ocorrenda da gesta<;ao nao protege con¬ 
tra novo episodio ou recorrenda de depressao. Mulheres 
com antecedente depressivo que suspendem a medica^ao 
na gravidez estao sob maior risco de reincidencia dos sin¬ 
tomas depressivos 72 Os principals fatores de risco para o 
desenvolvimento de depressao durante a gravidez sao fal- 
ta de suporte social, violenda domestica e antecedente de 
eventos de vida adversos; alem disso, contribuem com o 
risco fatores como: antecedente de depressao, gestagao in- 
desejada, baixa renda, baixa educagao e relacionamento 
pobre com o parceiro. 92 

A quinta edi<;ao do Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders (DSM-5) 87 define depressao maior por 


meio de episodios recorrentes com dura^ao maior ou igual 
a 2 semanas, envolvendo impacto negativo em afeto, cog- 
ni<;ao e fungoes neurovegetativas. 

No diagnostico da depressao, levam-se em conta: sinto¬ 
mas psiquicos e fisiologicos e evidendas comportamentais. 

Sao sintomas psiquicos: 

• Humor depressivo: sensa^ao de tristeza, autodesvalori- 
za<;ao e sentimentos de culpa. Costumam relatar senti- 
mento de que tudo lhes parece sem real importancia; 
creem que perderam, de forma irreversivel, a capadda- 
de de sentir alegria ou prazer na vida. Certas padentes 
mostram-se mais apdticas que tristes. Sao ffequentes e 
preocupantes as ideias de suiddio. Esses pensamentos 
variam desde o remoto desejo de estar simplesmente 
morta, ate pianos bem estruturados de cometer suid¬ 
dio. Os pensamentos relativos a morte devem ser siste- 
maticamente investigados, uma vez que essa conduta 
poderd prevenir atos suiddas. 

• Redugao da capaddade de experimentar prazer na maior 
parte das atividades, antes consideradas agraddveis. Re- 
latam que j i nao se interessam pelos seus passatempos 
prediletos e as atividades sociais sao frequentemente 
negligenciadas. 

• Fadiga ou sensa<;ao de perda de energia. A pessoa pode 
relatar fadiga persistente, mesmo sem esfor<;o fisico. Au- 
menta-se o tempo para a execugao das tarefas. 

• Diminuigao da capaddade de pensar, de se concentrar 
ou de tomar decisoes. Decisoes antes quase automdti- 
cas agora demandam grandes esforgos. 

Entre os sintomas fisiologicos, podem ser citados: 

• Alteragoes do sono: mais frequentemente insonia, po- 
dendo ocorrer tambem excessiva sonolencia. A insonia 
e, mais tipicamente, intermedidria (acordar no meio da 
noite, com dificuldades para voltar a dormir) ou termi¬ 
nal (acordar mais precocemente pela manha). Pode 
tambem ocorrer insonia inidal. Os pacientes podem se 
queixar de sonolencia excessiva, mesmo durante o dia. 

• Alteragoes do apetite: mais comumente perda do ape- 
tite, podendo tambem ocorrer aumento do apetite. Mui- 
tas vezes, a pessoa precisa esforgar-se para comer. 

• Redu<;ao do interesse sexual. 

Sao sintomas comportamentais: 

• Retraimento social. 

• Crises de choro. 

• Comportamentos suicidas. 

• Retardo psicomotor e lentifica^ao generalizada, ou agita- 
^ao psicomotora. Relatam sensagao de peso nos membros. 

• Alteragoes dos ritmos circadianos. Muitas fun^oes circa- 
dianas encontram-se alteradas nas depressoes, a exemplo 
da regulagao da temperatura e do ritmo de produgao do 
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cortisol. Entre as alteracoes mais notaveis, estao aquelas 
relacionadas ao ritmo do sono. Cerca de dois tercos de 
padentes deprimidos tem diminuicao da latenda para o 
inido da fase REM (rapid eyes movements) do sono. 

Os criterios diagnostics induem anedonia e/ou hu¬ 
mor depressivo e pelo menos cinco dos seguintes sinto- 
mas: 87 

• Alteracao do apetite. 

• Alteracao do sono. 

• Agitacao ou lentificacao psicomotora. 

• Anergia. 

• Sentimento de menos-valia. 

• Concentracao diminuida. 

• Ideacao suicida. 

Algumas vezes, o quadro mais tipico pode ser masca- 
rado por queixas de dor cronica (cefaleia, dores vagas no 
torax, abdome, ombros e regiao lombar) associadas com 
ansiedade. 

Nao existem escalas desenhadas espedficamente para 
a deteccao de depressao maior durante a gestacao. Com 
essa finalidade, utiliza-se a Edinburgh Postnatal Depression 
Scale. 29 Urn estudo norte-americano testou o inventdrio de 
depressao de Beck - uma escala para depressao geral - du¬ 
rante a gestacao e obteve sensibilidade de 83%/ espedfid- 
dade de 89%/ valor preditivo positivo de 50% e valor pre- 
ditivo negativo de 98%. O baixo valor preditivo positivo 
observado pode ser justificado pelo fato de o inventdrio 
de depressao de Beck conter itens de sintomas fisicos que 
se confundem com o quadro normal da gestacao. 45 

A ocorrencia de depressao maior durante a gravidez 
se reladona com baixo ganho de peso matemo, recusa a 
amamentacao, md adesao ao pre-natal, ideacao e corn- 
portamento suicida, ocorrencia de depressao puerperal e 
prejufzo da relacao entre mae e recem-nascido. Sabe-se 
que o risco de suicidio em gestantes deprimidas e baixo, 
contudo, padentes com antecedente de depressao puer¬ 
peral, antecedente de intemacao hospitalar psiquidtrica 
previa a gestacao, adolescentes e pacientes com obito fe¬ 
tal constituem grupo de maior risco de suicidio. 21 ' 25 ' 59,90 
Em relacao as complicacoes obstetricas, existem eviden- 
cias de maior ocorrenda de prematuridade e restricao do 
crescimento fetal. 34 Existem ainda indfcios de maior risco 
de psicopatologia nos filhos de maes deprimidas: ansie¬ 
dade, depressao, transtomo do deficit de atencao e hipe- 
ratividade e transtomos de conduta, alem de evidencias 
de alteracoes da aquisicao de linguagem. 32,77 

Em relacao ao tratamento, em casos de depressao leve 
e moderada, opta-se por assodacao entre terapia medica¬ 
mentosa e psicoterapia - sendo as melhores opcoes a te¬ 
rapia interpessoal e a terapia cognitivo-comportamental. 


Nao existem evidencias de maior risco de obito fetal in- 
trauterino, malformacoes fetais ou prejuizo do desenvol- 
vimento fetal com o uso de antidepressivos tricidicos ou 
inibidores seletivos de recaptacao de serotonina durante 
a gestacao. Quanto as alteracoes comportamentais e ao 
desenvolvimento neuropsicomotor dos recem-nascidos, 
nao hi diferencas em criancas expostas a antidepressivos 
tricidicos e fluoxetina. 64 Os antidepressivos tricidicos sao 
utilizados hi muito tempo e, portanto, a sua seguranca 
tem sido estabelecida ao longo dos anos, particularmen- 
te no caso da amitriptilina (categoria B). A nortriptilina e 
dassificada como categoria D. 

Os inibidores seletivos da recaptacao da serotonina, 
em geral, tambem apresentam seguranca bem estabeleci¬ 
da, sendo a sertralina considerada a droga de primeira es- 
colha. A fluoxetina e amplamente utilizada (categoria B) 
e a restricao fica por conta de sua maior concentracao no 
leite matemo e de sua meia-vida longa, o que predispo- 
ria a acumulo da droga no neonato. A paroxetina apre- 
senta risco potencial de cardiopatia fetal, sendo dassifica- 
da como categoria D. 80 Sao tambem considerados seguros 
na gestacao o citalopram e o escitalopram. 

Os inibidores da monoaminoxidase tambem sao da 
categoria B. Seus efeitos hipotensores, alem da questao 
dietetica (restricao a ingestao de figado bovino, figado de 
galinha, embutidos, queijos, iogurtes, banana, abacate, 
figo em calda, vinhos) sao fatores restritivos para sua uti- 
lizacao na gestacao. 

Como o tratamento de alteracoes do sono pode aju- 
dar na profilaxia de recorrendas de transtomos depressi- 
vos, as vezes e necessiria a utilizacao de benzodiazepmi- 
cos durante a gestacao e, nesses casos, estao indicados os 
agentes de alta potenda. O uso dessas drogas deve ser evi- 
tado nas semanas que antecedem o parto, pelo risco de 
smdrome de abstinencia no neonato. 20 Em criancas ex¬ 
postas a benzodiazepinicos durante a gestacao, estudos 
relatam risco de 11:10.000 nascimentos para fenda labial 
ou palatina, um aumento de 80% em comparacao com o 
risco na populacao geral. 20 

Pacientes com quadros depressivos graves e reffati- 
rios a terapia medicamentosa multipla constituem grupo 
de indicacao de eletroconvulsoterapia (ECr) - tecnica ra- 
pida, eficaz e segura na gestacao -, apresentando altos in¬ 
dices de remissao do quadro. 28 

» TRANSTORNOAFETIVO BIPOLAR 


O transtomo afetivo bipolar caracteriza-se pela ocorren¬ 
cia de episodios de mania (caracterizados por exaltacao 
do humor, euforia, hiperatividade, diminuicao da neces- 
sidade de sono, comportamento hipersexualizado e com- 
prometimento da critica), comumente altemados com pe- 
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riodos de depressao e de eutimia. Os episodios manfacos 
podem incluir tambem irritabilidade, agressividade, inca- 
pacidade de controlar adequadamente os impulsos, ace- 
lera<;ao do pensamento e incapacidade em dirigir a ativi- 
dade para metas definidas (embora aconte<;a aumento da 
atividade, a pessoa nao consegue ordenar as a<;oes para 
alcan<;ar objetivos). As fases mamacas prejudicam (ou im- 
pedem) o desempenho profissional e as atividades sociais, 
muitas vezes expondo as pacientes a situates embara<;o- 
sas e a riscos (dirigir automoveis sem cuidado, fazer gas- 
tos excessivos, indiscri<;6es sexuais). Acompanhando a 
exalta<;ao do humor, a paciente pode apresentar delirios 
de grandeza, de poder ou de persegui<;ao. Alucina<;6es sao 
raras e, nesses casos, muitas vezes o quadro clfnico pode 
ser confundido com a esquizofrenia. 

Embora mulheres e homens apresentem prevalen- 
das semelhantes para o transtomo bipolar, parecem exis- 
tir diferen<;as entre os sexos quanto ao curso da doen<;a: 
mulheres tern risco maior de desenvolver ciclagem r£pi- 
da caracterizada por quatro ou mais episodios afetivos 
em 1 ano e, possivelmente, mania mista (forma particu- 
larmente desagrad&vel de transtorno bipolar em que os 
pacientes simultaneamente apresentam sintomas de ma¬ 
nia e depressao, durante a qual o humor deprimido ocor- 
re com a agitato maniaca, frequentemente acompanha- 
da de insonia e psicose), alem de maior numero de 
episodios depressivos e episodios depressivos mais lon- 
gos. 8 Essa maior propensao para apresenta^oes do trans¬ 
tomo bipolar com sintomatologia depressiva poderia re- 
fletir uma caracteristica espedfica da personalidade em 
mulheres. 1,8 O risco de suicidio e semelhante para ho¬ 
mens e mulheres com disturbio bipolar e aumenta para 
ambos na presen<;a de mania mista. 1 

O transtomo bipolar apresenta prevalencia aproxima- 
da de 1,6% na popula<;ao geral. A idade media de inicio 
dos quadros bipolares situa-se logo apos os 20 anos, em¬ 
bora alguns casos se iniciem ainda na adolescencia e ou- 
tros possam come<;ar mais tardiamente, apos os 50 anos; 
entre as mulheres, e mais comum o inicio tardio da doenga, 
entre 45 e 49 anos. 1,8 Os episodios de mania tern inicio 
subito, com rapida progressao dos sintomas. Com a evo- 
lu^ao da doen<;a, os episodios podem se tomar mais ffe- 
quentes e os intervalos entre as crises podem se encurtar. 

A rela<;ao entre sintomas afetivos e o ciclo menstrual 
em mulheres com transtomo bipolar ainda nao est£ com- 
pletamente esclarecida, 7,8 68 assim como a influencia da 
puberdade, da gravidez e da menopausa. Existe risco au- 
mentado de ocorrerem transtomos de humor no puerpe- 
rio, sobretudo se existe historia de episodios puerperais 
previos, e em nenhuma outra epoca ha risco maior. 6 Para 
algumas mulheres, o primeiro episodio de mania pode 
acontecer apenas no perfodo puerperal. 


Fazem parte do diagnostico diferencial: esquizofre¬ 
nia, psicoses esquizoafetivas ou cicloides, quadros orga- 
nicos cerebrais (esclerose multipla, quadros demenciais, 
sifilis, smdrome da imunodeficiencia adquirida (Aids), al¬ 
gumas formas de epilepsia), quadros associados a condi- 
goes clmicas gerais (sindrome de Cushing, hipertireoidis- 
mo), uso de drogas (anfetaminas, cocafna) e sfndromes 
desencadeadas por medicamentos (corticosteroides, anti- 
depressivos). 

Os sais de litio permanecem como o tratamento de 
escolha para a maioria dos casos de mania aguda e para 
a profilaxia das recorrencias das fases de mania e de de¬ 
pressao. Os niveis recomendados para o tratamento si- 
tuam-se entre 0,6 mEq/L e 1,2 mEq/L, e, em razao da estrei- 
ta faixa terapeutica, bem como das variances na excre<;ao 
do litio, recomenda-se a monitoriza<;ao periodica de seus 
niveis sericos, que deve ser mais ffequente no inicio do 
tratamento, quando as doses forem alteradas, ou a qual- 
quer momento, desde que haja sinais e sintomas de into- 
xica<;ao pelo litio (sonolencia, fascicula<;6es musculares, 
tremores mais grosseiros, hiper-reflexia, ataxia, visao tur- 
va, fala pastosa, arritmias cardiacas, convulsoes). Os efei- 
tos colaterais mais comuns sao: sede e poliuria, proble- 
mas de memoria, tremores de extremidades, ganho de 
peso, sonolencia, cansa<;o, diarreia. No inicio do trata¬ 
mento sao comuns: nauseas, presen^a de fezes amolecidas, 
sensagao de peso nas pemas e cansa^o; essas queixas ten- 
dem a desaparecer com o tempo. A ocorrencia de diarreia 
e tremores grosseiros pode indicar intoxica<;ao e requer 
imediata avalia^ao. 

Sao op<;oes terapeuticas a utiliza<;ao dos sais de litio: 
valproato, divalproex, carbamazepina, lamotrigina, clo- 
zapina, risperidona, olanzapina, entre outras. 

Durante a gesta<;ao, a realiza<;ao de estudos envolven- 
do drogas de a<;ao no sistema nervoso central (SNC) apre¬ 
senta importantes dificuldades metodologicas, especial- 
mente no que diz respeito a impossibilidade de constituir 
grupo-controle adequado, o que impossibilita a an£lise 
dos efeitos dos tratamentos e da evolu^ao das doengas. 16 
Entretanto, sabe-se que a presen^a de doen<;a psiqui^trica 
sem adequado tratamento pode ter impacto negativo tan- 
to na evolu(;ao obstetrica quanto no desenvolvimento neu- 
ropsicomotor e social da crian<;a. Os riscos de abuso de 
substancias ilicitas, suiddio, abandono do acompanha- 
mento pre-natal e de nutri<;ao inadequada estao aumen- 
tados nas gestantes portadoras de disturbios psiquidtri- 
cos, representando problemas para o feto e para o casal. 16 
Alem disso, a present de estresse materno pre-natal est^ 
associada a prematuridade e baixo peso ao nascimento. 76 

A utiliza(;ao de medicamentos durante a gesta<;ao e 
amamenta<;ao exige a avalia^ao da relagao custo-benefi- 
cio, uma vez que os riscos para o feto e o recem-nascido 
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dizem respeito tanto k exposigao ks drogas quanto k doenga 
matema. A decisao quanto k necessidade de tratamento 
medicamentoso pode se referir ao acontecimento do pri- 
meiro episodio da doenga, de um novo episodio ou k ne¬ 
cessidade de tratamento para a prevengao de recorrencia 
durante o periodo gestacional. 81 Alem do tratamento me¬ 
dicamentoso, a paciente devera ser informada sobre a pos- 
sibilidade de eletroconvulsoterapia, psicoterapia e, ainda, 
da opgao por nenhum tratamento (a menos que surjam 
sinais de recorrencia ou de agravamento do quadro, com 
ideagao suicida ou sintomas psicoticos). De modo geral, 
a historia psiquiatrica previa da gestante e a possibilida- 
de de planejamento da gestagao podem ajudar na esco- 
lha do tratamento. Nos casos graves (quatro ou mais epi- 
sodios de mania ou depressao ao longo da vida), estd 
sempre indicada a continuagao do tratamento ao longo 
da gestagao, preferencialmente com doses minimas efica- 
zes e, quando possivel, monoterapia. Mesmo doses me- 
nores do que as terapeuticas ja expoem o feto aos efeitos 
teratogenicos da droga e aumentam o risco de recaida ma¬ 
tema. 3 

De modo geral, os efeitos adversos associados ks dro¬ 
gas durante a gestagao dependem das propriedades do 
medicamento e da fase em que ocorre a exposigao fetal. 20 
Os filhos de pacientes tratadas com litio durante a gesta¬ 
gao estao sujeitos a risco de 4 a 12% de anomalias conge- 
nitas em comparagao com o risco de 2 a 4% de filhos de 
mulheres da populagao geral; 8 quando administrado no 
primeiro trimestre de gravidez, o litio determina um ris¬ 
co de 0,05 a 0,1% de malformagoes cardiovasculares, in- 
duindo anomalia de Ebstein, risco dez a vinte vezes su¬ 
perior ao da populagao geral. 1 Nas ultimas semanas de 
gestagao, o uso do litio pode estar associado k sfndrome 
do floppy baby (cianose e hipotonicidade). 1 

Durante a gravidez, a taxa de filtragao glomerular ma¬ 
tema aumenta, indicando a necessidade de monitoriza- 
gao dos nfveis de litio ao longo da gestagao; ajustes na 
dose do medicamento para evitar recaida ou intoxicagao 
sao, muitas vezes, necessarios. 20 Alem disso, durante o pre- 
-natal deverao ser realizados ultrassonografia obstetrica e 
morfologica e ecocardiograma fetal entre 18 e 20 sema¬ 
nas de gestagao para a detecgao de anomalias cardiacas. 

Existe o risco de toxicidade neonatal pelo uso de val- 
proato (bradicardia, irritabilidade, inquietagao, dificulda- 
de de sucgao e alteragao do tonus muscular). Tambem fo- 
ram descritos alteragao de fungao hepatica, hipoglicemia 
e risco de ocorrencia de defeitos abertos do tubo neural 
de 5 a 9% (de 1 a 5% para espinha bifida), quando a dro¬ 
ga e utilizada nas primeiras semanas de gravidez. 20 O ris¬ 
co de ocorrencia de espinha bifida em filhos de gestantes 
que utilizam carbamazepina e de 0,5 a 1%, risco relativo 
de l,37. 44 Mesmo apos o primeiro trimestre, o risco de es¬ 


pinha bifida em fetos de gestantes usuarias de carbama¬ 
zepina ou valproato e 15 vezes superior ao da populagao 
geral. 1 Esses riscos aumentam com doses mais altas e quan¬ 
do ocorre a utilizagao simultanea de mais de um anticon- 
vulsivante. Recomenda-se realizar ultrassonografia mor¬ 
fologica entre 16 e 19 semanas de gestagao e, na suspeita 
de espinha bifida, pode ser realizada dosagem s£rica ma¬ 
tema de alfafetoprotefna e amniocentese. 1 

Para a prevengao de defeitos do tubo neural, recomen¬ 
da-se o uso de folato (de 2 a 5 mg/dia) a partir de 4 se¬ 
manas antes da concepgao ate 12 semanas de gestagao. 20 
Em caso de exposigao fetal a carbamazepina ou valproa¬ 
to, pode haver deficiencia de vitamina K, o que por vezes 
acarreta fenomenos hemorragicos no periodo neonatal e 
aumenta os riscos de anomalias da parte m£dia da face. 
Por esse motivo, recomenda-se a administragao de 20 mg/ 
dia de vitamina K no ultimo mes de gestagao e 1 mg (por 
via intramuscular) no neonato. 20 

» TRANSTORNOS DE ANSIEDADE 


Transtomos de ansiedade sao o grupo de transtomos psi- 
quiatricos mais prevalentes na populagao mundial, com 
prevalencia estimada ao longo da vida de 28,8% e uma 
prevalencia estimada em 12 meses de 18,1%. 53 

O DSM-5 classifica como transtomos de ansiedade a 
ansiedade de superego, fobias especificas, fobia social, 
transtomo do panico, agorafobia e transtomo de ansie¬ 
dade generalizada. 87 

A distribuigao entre os sexos e equivalente, exceto fo¬ 
bias especificas, transtomo de estresse pos-traumatico e 
transtomo do panico, com predominance do sexo femi- 
nino. 

A ansiedade e uma grande mobilizadora de distonias 
do sistema nervoso autonomo; dessa forma, o quadro cli- 
nico dos transtomos de ansiedade e rico em elementos fisi- 
cos e vegetativos. Nesse tipo de transtomo, encontram-se 
nao apenas sintomas e sinais psiquicos, mas, especialmente, 
fisicos. Para o diagnostico, recomenda-se a observance de 
pelo menos seis dos seguintes sintomas (frequentemente 
presentes): tremores ou sensagao de fraqueza, tensao ou dor 
muscular, inquietagao, fadiga fadl, dispneia ou sensagao de 
folego curto, palpitagoes, sudorese, maos frias e umidas, 
boca seca, vertigens ou tonturas, nauseas e diarreia, rubor 
ou calaffios, polaciuria, impaciencia, resposta exagerada a 
situagoes de surpresa, dificuldade de concentragao ou defi¬ 
cit de memoria, alteragoes de sono e irritabilidade. Esses sin¬ 
tomas costumam estar relacionados a estresse ambiental 
cronico, tern um curso flutuante, variavel e tendenda a cro- 
nificagao. Com certa frequence, a ansiedade esta assodada 
a depressao, fobia ou outros sintomas emodonais, mas, nes¬ 
ses casos, devera ser induida em outras dassificagoes. 
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Um tipo de ansiedade paroxistica episodica, diferen- 
te da ansiedade generalizada, e denominado transtomo 
do panico. £ uma crise aguda de ansiedade, com quadro 
dinico muito exuberante. Caracterizam esse disturbio ata- 
ques de panico recorrentes, crises de medo agudo e inten- 
so, extremo desconforto, sintomas autonomicos vegetati- 
vos e medo de morte iminente. As crises de ansiedade no 
transtomo de panico duram minutos e costumam ser ines- 
peradas, ou seja, nao seguem situates especiais (como na 
fobia simples ou na fobia social), podendo surpreender o 
individuo em diversas ocasioes. Entretanto, existem pa- 
cientes que desenvolvem episodio de panico diante de 
determinadas situates conhecidas, como dirigindo auto- 
moveis, diante de multidao, dentro de bancos etc. Os pa- 
dentes evitam situates possivelmente fadlitadoras da cri 
se, prejudicando-se social e/ou ocupacionalmente em 
diversos graus: deixam de dirigir, nao entram em super- 
mercados cheios, evitam andar desacompanhados pelas 
ruas, nao conseguem dormir, nao entram em aviao, nao 
ffequentam shows, evitam edificios altos, nao utilizam ele- 
vadores etc. O transtomo do panico habitualmente se ini- 
da depois dos 20 anos e e igualmente prevalente entre ho- 
mens e mulheres quando desacompanhado da agorafobia, 
mas e duas vezes mais frequente em mulheres quando as- 
sociado a esse estado fobico. 

Segundo o DSM-5, a caracterfstica essencial de um 
ataque de panico e um perfodo distinto de intenso medo 
ou desconforto acompanhado por pelo menos quatro dos 
seguintes sintomas: 

• Palpitates ou ritmo cardiaco acelerado. 

• Sudorese. 

• Tremores ou abalos. 

• Sensates de falta de ar ou sufocamento. 

• Sensates de asfixia. 

• Dor ou desconforto toricico. 

• Niusea ou desconforto abdominal. 

• Sensa<;ao de tontura, instabilidade, vertigem ou des- 
maio. 

• Sensates de irrealidade ou despersonalizato (estar 
distanciado de si mesmo). 

• Medo de perder o controle ou enlouquecer. 

• Medo de morrer. 

• Parestesias, calafrios ou ondas de calor. 87 

Aproximadamente um ter^o das pessoas com o trans¬ 
tomo do panico apresenta depressao antes do inicio do 
quadro, e, nos dois ter<;os restantes, a depressao ocorre ao 
mesmo tempo ou apos o infcio do transtomo de panico. 

Agorafobia significa, na pratica clinica, medo de sair 
de casa ou de situates nas quais o socorro imediato nao 
e possivel. O termo refere-se a um grupamento inter-rela- 
cionado e sobreposto de fobias que abrangem o medo 


de sair de casa, medo de entrar em lugares fechados 
(avioes, onibus, elevadores, cinemas), multidoes, lugares 
publicos, distanciar-se de casa ou estar desacompanha¬ 
do em uma dessas situates. E o mais incapacitante dos 
transtomos de ansiedade, e alguns pacientes tomam-se 
totalmente confinados ao lar. O tratamento medico e, ba- 
sicamente, o mesmo nos casos de agorafobia, fobia so¬ 
cial e fobia especffica e compreende psicoterapia e uso 
de antidepressivos, benzodiazepfnicos e/ou betabloquea- 
dores. 

Em pacientes com transtomos ansiosos, deve-se pla- 
nejar o melhor momento para a gravidez e a gesta^ao deve 
ser evitada ate que ocorra controle do quadro clinico (cri¬ 
ses de panico, agorafobia, depressao etc). Apos a remis- 
sao completa dos sintomas, podese utilizar psicoterapia 
cognitiva-comportamental e a gestante deve ser acompa- 
nhada por psiquiatra durante o pre-natal. 

Um estudo comparou os sintomas em mulheres com 
transtomo do panico diagnosticado previamente k ges- 
tato e constatou que 43% dessas pacientes apresenta- 
ram melhora dos sintomas ansiosos na gesta^ao, 33% ti- 
veram piora e 24% nao apresentaram nenhuma alterac^ao. 63 
Em estudo de La bad et al., 56 das gestantes portadoras de 
transtomo obsessivo-compulsivo, 46% apresentaram pio¬ 
ra dos sintomas na primeira gestato e 50% na segunda 
gesta<;ao. Os sintomas de transtomo obsessivo-compul¬ 
sivo sao frequentes e incluem pensamentos e obsessoes 
relacionados a possiveis contaminates da crian<;a e pen¬ 
samentos obsessivos negativos em relagao ao trabalho de 
parto; a gesta^ao tambem estd associada ao aparecimen- 
to do transtomo obsessivo-compulsivo em 13% das mu¬ 
lheres e observa-se piora da sintomas em ate 30% das 
puerperas. 79 

» TRANSTORNOSPSICOTICOS 


A esquizofrenia e uma sindrome clinica complexa que 
compreende manifestates psicopatologicas variadas - de 
pensamento, percepto, emogao, movimento e compor- 
tamento. Pode ser caracterizada por sintomas "positivos" 
(delfrios, alucinat es > catatonia etc.) e sintomas "negati¬ 
vos" (embotamento afetivo, alogia, falta de vontade). A 
manifesta<;ao desses sintomas varia com as caracteristicas 
do paciente e com o tempo, mas o efeito cumulativo da 
doenga e grave e persistente, constituindo-se no perfil de 
doen^a psiquidtrica cronica, com prejuizo social dos pa¬ 
cientes acometidos. 75 

A esquizofrenia acomete aproximadamente 1% da po¬ 
pulate) ao longo da vida e, a cada ano, surgem 50 novos 
casos de esquizofrenia para cada 100.000 habitantes, o que 
representa, no Brasil, cerca de 75.000 novos doentes por 
ano. 88 Na maioria dos pacientes, a doenga aparece em ida- 
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de precoce, entre 15 e 18 anos de idade, e pode-se dizer 
que o aparecimento da doenca antes dos 10 anos e extre- 
mamente raro. As mulheres, em geral, tem apresentacoes 
mais brandas de esquizofrenia, com infcio tardio (entre 25 
e 35 anos) e menor intensidade de sintomas negativos. 22,41,93 

A esquizofrenia e classificada em diversos subtipos 
que sao definidos pelos sintomas predominante k epoca 
da avaliacao: paranoide, desorganizado, catatonico, indi- 
ferenciado e residual. Embora as implicacoes para o prog- 
ndstico e tratamento dos diversos subtipos sejam varia- 
veis, os subtipos desorganizado e paranoide tendem a ser 
o mais e o menos grave, respectivamente. O diagndstico 
de determinado subtipo baseia-se no quadro clmico que 
ocasionou a avaliacao ou intemacao hospitalar mais re- 
cente e pode, portanto, mudar com o tempo. Nao raro, a 
apresentacao pode induir sintomas caracterfsticos de mais 
de um subtipo. 87 

A caracteristica essendal da esquizofrenia paranoide e 
a presenca de delfrios ou alucinacoes auditivas proemi- 
nentes no contexto de uma relativa preservacao de fim- 
cionamento cognitivo e do afeto. Os delfrios podem ser 
multiplos ou organizados em um tema coerente e sao tipi- 
camente persecutorios ou de grandiosidade. Delfrios envol- 
vendo outros temas (religiosidade, ciume) tambem podem 
estar presentes. As aludnacoes sao relacionadas ao conteu- 
do do tema delirante. Aspectos associados induem raiva, 
ansiedade, tendencia a discussoes, afastamento sodal. Os 
temas persecutorios predispoem as padentes ao comporta- 
mento suidda, e a combinacao de delfrios persecutorios e 
grandiosos com raiva pode predispor a violenda. O infdo 
tende a ser mais tardio do que em outros tipos de esquizo¬ 
frenia. O progndstico para o subtipo paranoide pode ser 
melhor do que para os outros tipos de esquizofrenia, par- 
ticularmente com relacao ao funcionamento ocupadonal 
e a capaddade para a vida independente. 87 

As caracterfsticas essendais da esquizofrenia de sub¬ 
tipo desorganizado sao: discurso e comportamento de- 
sorganizados e afeto embotado ou inadequado. A desor- 
ganizacao do discurso pode ser acompanhada por atitudes 
tolas e risos sem relacao adequada com o conteudo do 
discurso. A desorganizacao do comportamento, ou seja, 
a falta de orientacao para um objetivo pode levar a uma 
grave alteracao na capaddade de executar atividades coti- 
dianas. A esquizofrenia catatonica nao tem criterios uni- 
formes e os delfrios e alucinacoes, quando presentes, sao 
fragmentados, e nao organizados em um tema coerente. 
Os aspectos associados incluem trejeitos faciais, manei- 
rismos e outras estranhezas do comportamento. 87 O inf- 
cio tende a ser precoce ou insidioso, com curso contfnuo 
e sem remissoes significativas. Esse tipo tambem e chama- 
do de hebefrenico. 


A caracteristica essencial da esquizofrenia catatonica 
e a acentuada perturbacao psicomotora: imobilidade mo- 
tora, atividade motora excessiva (aparentemente despro- 
vida de sentido e nao influenciada por estfmulos exter- 
nos), extremo negativismo (manutencao de postura 
rfgida contra tentativas de mobilizacao ou resistencia a 
toda e qualquer instrucao), mutismo, peculiaridades dos 
movimentos voluntarios (adocao voluntaria de posturas 
inadequadas ou bizarras ou por trejeitos faciais proemi- 
nentes), ecopraxia (imitacao repetitiva dos movimentos 
de outra pessoa) ou ecolalia (repeticao patoldgica e apa¬ 
rentemente sem sentido de uma palavra ou frase que ou¬ 
tra pessoa acabou de falar). Aspectos adicionais incluem 
estereotipias, maneirismos e obediencia ou imitacoes au- 
tomaticas. 87 Existem potendais riscos de desnutricao, exaus- 
tao ou ferimentos autoinfligidos. 

A caracteristica essencial da esquizofrenia de subtipo 
indiferenciado e a presenca de sintomas que satisfazem o 
criterio de esquizofrenia, mas nao satisfazem os criterios 
para os outros subtipos. A esquizofrenia de subtipo resi¬ 
dual refere-se ks padentes com pelo menos um episddio 
previo da doenca, mas nas quais o quadro clmico atual 
nao apresenta sintomas psicoticos positivos (delfrios, alu¬ 
cinacoes, discurso ou comportamento desorganizados). 
Existem contfnuas evidendas da perturbacao do compor¬ 
tamento (afeto embotado, discurso pobre ou ausencia de 
volicao) ou sintomas positivos atenuados (comportamen¬ 
to excentrico, discurso levemente desorganizado ou cren- 
Cas incomuns). Delfrios ou aludnacoes, quando presen¬ 
tes, nao sao proeminentes. O curso desse subtipo pode 
ser limitado (representando uma transicao entre um epi- 
sddio pleno e uma remissao completa) ou estar presente 
de forma contfnua por muitos anos, com ou sem exacer- 
bacoes agudas. 87 

As complicacoes obstetricas e perinatais mais relata- 
das em padentes acometidas por esquizofrenia sao: baixo 
peso ao nascer, prematuridade, trabalho de parto prolon 
gado, maior incidenda de apresentacoes anomalas, pre-e- 
dampsia e rotura prematura de membranas ovulares 
(RPMO). Frequentemente, observa-se sofrimento fetal. 31,89 
Entretanto, a relacao da doenca psiquiatrica com a ocor- 
rencia dessas complicacoes ainda nao esta perfeitamente 
estabelecida. A literatura sobre o tema e dificil de ser in- 
terpretada, pois sao utilizados diferentes metodos para 
diagnostico das complicacoes e distintos criterios de diag- 
nostico de esquizofrenia; alem disso, a maioria dos traba- 
lhos se baseia apenas na lembranca matema das compli¬ 
cacoes obstetricas, sem registros medicos adequados. 

A metanalise de Verdoux et al. 94 mostrou que mulhe- 
res que tiveram infcio da doenca antes dos 22 anos de ida- 
de tem 2,7 vezes mais chance de complicacoes do parto e 
dez vezes mais chance de serem submetidas a cesarea do 
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que aquelas em que a doenga se manifestou mais tardia- 
mente. 

» BLUES PUERPERAL 


Blues puerperal, ou "baby blues", e o disturbio psiquiatri- 
co mais comum no periodo puerperal, afetando entre 40 
e 80% das maes 51,65 e caracterizando-se pela ocorrencia de 
sintomas depressivos leves, como disforia (tristeza, irrita- 
bilidade, choro facil, ansiedade), insonia e redugao da 
concentragao. As pacientes tendem a iniciar esses sinto¬ 
mas a partir do terceiro ao quinto dia do pos-parto, apre- 
sentando piora na primeira semana e, tipicamente, me- 
lhora do quadro depressivo apos 10 a 14 dias do parto. 

A causa do blues puerperal nao e conhecida, entretan- 
to muitos estudos analisaram as grandes mudangas bio- 
logicas que ocorrem durante o trabalho de paito, parto e 
puerperio imediato, assim como os fatores psicossociais 
e de personalidade envolvidos nesses periodos (Tabe- 
la 30.40,51.60,66 Concern e Watson 30 estudaram 89 mulhe- 

res e investigaram as causas e os fatores predisponentes 
para ocorrencia de blues puerperal e encontraram que o 
melhor preditor era a existencia de ideias pessimistas a 
respeito do parto e do periodo imediatamente seguinte 
durante as ultimas semanas de gestagao; eles tambem no- 
taram que o relato de smdrome pre-menstrual antes da 
gestagao e de sentimentos ambivalentes sobre a gravidez 
tambem foram fatores relacionados com a predigao da 
ocorrencia do blues puerperal. O'Hara et al. 66 estudaram 
os fatores biologicos e psicossociais desse quadro em 182 
gestantes. Historia pessoal ou familiar de depressao, ajus- 
tamento social deficiente, ritmo de vida estressante e re¬ 
lato de depressao pre-menstrual tambem estiveram rela¬ 
cionados k maior incidencia desse desajuste emocional. 
De acordo com esses achados, Kennerley e Gath 51 relatam 
que a ocorrencia de ansiedade e humor deprimido duran¬ 
te o periodo gestacional tambem esteve relacionada k 
maior prevalencia de blues puerperal. 


TABELA1. Fatores de risco relacionados h maior ocorrencia de 

blues puerperal 


Historia de depressao 

Sintomas depressivos durante a gestagao 

Historia familiar de depressao 

Alteragoes de humor pre-menstruais ou relacionadas a utilizagao de 
contraceptives hormonais 

Estresse relacionado aos cuidados com o recem-nascido 

Desajuste psicossocial relacionado ao trabalho, as relagoes 
interpessoais ou a atividades de lazer 


Estar apto a reconhecer os fatores associados a esse 
quadro e importante porque as padentes acometidas por 
blues sao de alto risco para ocorrencia de depressao pos- 
-parto. 43 Acredita-se que aproximadamente 20% das mu- 
lheres que tiveram blues evoluem com quadro de depres¬ 
sao maior no primeiro ano pos-natal; 66 esse fato justifica 
atengao especial k evolugao dos sintomas relacionados 
durante a gestagao e o puerperio. 

Blues puerperal requer abordagem terapeutica conser 
vadora, uma vez que a disforia e transitoria. Intervengoes 
uteis induem suporte psicossocial e auxflio familiar de 
forma que a puerpera possa dormir e descansar adequa- 
damente. Providendar que alguem possa cuidar do recem- 
-nascido durante a noite e geralmente suficiente, porem, 
a utilizagao criteriosa de tranquilizantes pode ser reco- 
mendada. Benzodiazepmicos em baixas doses e por bre¬ 
ves periodos, como clonazepam (0,5 a 1 mg, por via oral, 
k noite ou lorazepam (0,5 a 1 mg, por via oral, k noite), 
podem auxiliar no controle da insonia. A ingesta de alco- 
ol deve ser fortemente contraindicada. 

Caso os sintomas nao se resolvam dentro de 2 sema¬ 
nas ou piorem, e necessaria avaliagao cuidados quanto k 
possibilidade de depressao pos-parto. 5,23 

» DEPRESSAO POS-PARTO 


Depressao pos-parto e um episodio depressivo maior, com 
sintomas dmicos como ansiedade, irritabilidade, anedo- 
nia, cansago, alteragoes de sono, desanimo persistente, sen¬ 
timentos de culpa, ideagao suicida, temor de machucar o 
filho, diminuigao do apetite e da libido, diminuigao da 
cognigao e presenga de ideias obsessivas ou supervaloriza- 
das. O inido dos sintomas ocorrem geralmente, na terceira 
ou quarta semanas de puerperio, 17 alcangando habitual- 
mente sua intensidade maxima nos primeiros 6 meses. En- 
tretanto, a duragao e a gravidade do quadro sao extrema- 
mente variaveis. 84 A sua incidencia durante o primeiro ano 
pos-parto e de aproMmadamente 7 a 17% em mulheres 
adultas 15,40 ' 95 e aproximadamente 26% em adolescentes. 74 
Ate 70% das puerperas com episodio de depressao pos- 
-parto em gestagao previa desenvolvem novo episodio em 
gravidez subsequente, alem disso, a ocorrencia de depres¬ 
sao pos-parto e/ou blues puerperal esta associada k maior 
incidencia de quadros depressivos maiores posteriores. 42 
Os sintomas da depressao pos-parto podem ser confiindi- 
dos com queixas comuns do puerperio (cansago, indispo- 
sigao, dificuldade para dormir e redugao da libido), sen- 
do que frequentemente a paciente nao percebe que esta 
deprimida. Alem disso, a puerpera pode sentir-se inibida 
para queixar-se aos familiares e ao medico em razao da 
crenga social de que deva estar feliz. Whitton et al. 78 ava- 
liaram 78 padentes com diagnostico de depressao pos-par- 
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to, observando que 68% nao percebeu que estava sofren- 
do de depressao e 45% das pacientes ocultaram seus 
sintomas. 

Antecedente pessoal de depressao (antes da gestagao 
ou no periodo pos-parto) e o maior fator de risco relacio- 
nado a depressao pos-parto (Tabela 2); metade das mu- 
lheres que desenvolvem esse disturbio de humor apresen- 
ta im'cio dos sintomas antes ou durante a gestagao. 19,33 
Menor escolaridade e baixo nfvel socioeconomico sao os 
fatores mais comumente associados com a depressao pos- 
-parto. Entre os fatores psicossociais com maior associa- 
gao, induem-se: baixo suporte social, historia de doenca 
psiquiatrica, blues puerperal, depressao diagnosticada du¬ 
rante o pre-natal, baixa autoestima, ansiedade pre-natal, 
estresse, gravidez nao planejada, tentativa de interromper 
a gravidez, transtomo disforico pre-menstrual e sentimen- 
tos negativos em relagao a crianca. Alem disso, gestantes 
solteiras, tabagistas ou que foram usuarias de drogas ilf- 
citas durante a gestagao sao mais suscetiveis ao desenvol- 
vimento de depressao pos-parto. 15,27,35,48 Ha controversias 
sobre a eficacia da identificagao dos fatores de risco para 
permitir a distingao entre aquelas mulheres que se toma- 
rao deprimidas e as que permanecerao sadias no puerpe- 
rio. Ensaios clinicos para a prevengao de depressao pos- 


TABELA 2. Fatores de risco relacionados & ocorrencia de depres¬ 

sao pos-parto 


Relagao conjugal conflituosa 

Eventos de vida estressantes nos ultimos 12 meses 

Ausencia de suporte familiar e social para a gestagao 

Ausencia de suporte emocional e financeiro por parte do conjuge 

Ausencia de conjuge 

Gestagao nao planejada 

Tentativa de abortamento na gestagao atual 

Abortamento previo 

Antecedente familiar de doenga psiquiatrica 

Ausencia de relacionamento afetivo com a propria mae 

Nao amamentar 

Desemprego (da puerpera) 

Antecedente de depressao do marido/parceiro 

Nauseas e vomitos durante a gestagao (relacionados a hiperemese, 
irritabilidade uterina ou doenga psiquiatrica) 

Caractensticas de personalidade: neuroses e introversao profunda 

Diabetes previo ou diabetes mellitus gestacional 

Antecedente pessoal de disturbio bipolar 


-parto tern demonstrado que os instrumentos de triagem 
identificam a maioria das mulheres com alto risco para a 
alteragao de humor, embora deixem de identificar algu- 
mas mulheres em risco. 13 

No que conceme a etiologia da doenga, acredita-se que 
algumas mulheres possuem sensibilidade particular as al- 
teragoes hormonais que se inidam na menarca e que estas 
aumentam a vulnerabilidade aos fatores de estresse psico- 
logicos, ambientais e fisiologicos que ocorrem durante toda 
a menacme. Nessas mulheres suscetiveis, esses fatores de 
estresse poderiam desencadear a alteragao de um estado ja 
vulneravel para a manifestagao de um transtomo do hu¬ 
mor especificamente feminino em momentos de altas flu- 
tuagoes hormonais, como no parto. A evidenda mais da- 
ra da possivel etiologia hormonal foi demonstrada por um 
estudo que simulou os niveis suprafisiologicos do estradiol 
e da progesterona em fases avangadas da gestagao e sua sub- 
sequente retirada (como a que ocorre no pos-parto) em 
mulheres com ou sem historico de depressao pos-parto. 24 
Os escores na escala de depressao foram significativamen- 
te maiores durante a fase da retirada dos hormonios nas 
mulheres que apresentavam historico previo de depressao 
pos-parto, quando comparados aos do grupo de padentes 
sem esse antecedente; houve, ainda, melhora subsequente 
na dassificagao do humor no primeiro gmpo com o retor- 
no da fungao ovariana. 

Outros pesquisadores demonstraram interagoes rea- 
procas entre o eixo hipotalamo-hipofise-ovario e o sistema 
serotoninergico. Os baixos niveis dos hormonios esteroi- 
des ovarianos, que sao tfpicos do puerperio, poderiam di- 
minuir a atividade serotoninergica central e proporcionar 
vulnerabilidade maior ao desenvolvimento de sintomas de 
transtomos do humor em mulheres suscetiveis. Dessa for¬ 
ma, o transtomo de humor do pos-parto poderia ser alte- 
rado pelo w ajuste" dos niveis hormonais ou pela "reversao" 
da sensibilidade do sistema de neurotransmissores. 

A prevalencia de transtomos do humor ao longo da 
vida em familiares de primeiro grau de mulheres com al- 
teragoes de humor no puerperio e muito maior que na 
populagao geral, o que indica um possivel componente 
genetico ou familiar relacionado a esses transtomos. 73 A 
hipotese de um componente biologico relacionado aos 
transtomos de humor no periodo pos-parto foi feita com 
base na analise desse historico familiar das pacientes aco- 
metidas e em estudos com gemeos. Ha evidendas prelimi- 
nares de que ocorre uma predisposigao genetica a ativida¬ 
de alterada do sistema de transporte da serotonina em 
mulheres com sfndrome pre-menstmal grave. Ademais, 
um polimorfismo do gene promotor ligado ao transpor- 
tador de serotonina foi associado a ocorrenda de depres¬ 
sao maior. Embora essa estreita relagao entre o sistema se¬ 
rotoninergico e os hormonios ovarianos ainda nao tenha 
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sido estudada em mulheres gravidas ou no p6s-parto, e 
plausivel que a diminuigao subita do estrdgeno no parto 
possa desencadear alteragoes do humor em mulheres ge- 
neticamente vulneraveis. 50 

Para o estabelecimento do diagndstico, faz-se neces- 
saria a apresentagao dos sintomas na maior parte do dia, 
todos os dias, durante pelo menos 2 semanas; entretan- 
to, a distingao dos sintomas depressivos daqueles consi- 
derados normais durante o periodo pdsparto (perda de 
peso, alteragao de sono, menor disposigao e energia para 
execugao de tarefas rotineiras etc.) nem sempre e facil. 
Mulheres com fatores de risco para depressao pds-parto 
que apresentem blues puerperal devem ser cuidadosamen- 
te avaliadas, pois pode tratar-se de fase inicial de depres¬ 
sao p6s-parto. 

Pensamentos repetitivos acerca de incapaddade de cui- 
dar ou mesmo de maus tratos do recem-nascido e pensa¬ 
mentos de suiddio podem ocorrer na depressao p6s-parto 
e, raramente, as pacientes revelam-nos espontaneamente. 
Geralmente, as pacientes percebem esses pensamentos como 
innusivos e inaceitaveis (egodistonicos) e nao estao neces- 
sariamente assodados a maior risco de infantiddio ou sui¬ 
ddio. Pacientes com planejamento de suiddio e paaentes 
com alucinagoes auditivas que comandem suiddio ou in¬ 
fantiddio devem ser, idealmente, intemadas em carater de 
emergenda. Infantiddio na depressao p6s-parto e um even- 
to raro, sendo mais provavel em mulheres psicoticas e pa- 
dentes com antecedente de intemagao psiquiatrica. 37 ' 83 

Casos leves e moderados, com ausencia de agressivi- 
dade, cntica preservada, ausencia de sintomas psicdticos 
e ausencia de planejamento suicida e homicida, podem 
ser tratados ambulatorialmente, sempre com acompanha- 
mento conjunto pelo psiquiatra. Os sintomas, quando 
nao tratados, podem melhorar gradualmente ate o sexto 
mes p6s-parto. 36 Entretanto, na pratica dmica, admite-se 
que estes podem ocorrer ate 1 ano ap6s o parto. 9 Para ca¬ 
sos leves e moderados, a psicoterapia pode ser util e sufi- 
ciente; 71 em casos mais graves, existe indicagao de trata- 
mento medicamentoso com a utilizagao de drogas 
antidepressivas, especialmente as que inibem seletivamen- 
te a recaptagao de serotonina (fluoxetina, sertralina, pa- 
roxetina, citalopram). Nao ha estudos randomizados e 
placebo-controlados que ofere<;am dados a respeito da efi- 
cacia dos antidepressivos para tratamento especffico da 
depressao p6s-parto. 91 A utiliza^ao dessas drogas e basea- 
da na extrapola<;ao dos resultados de estudos realizados 
na popula<;ao geral. Os inibidores de recapta^ao de sero¬ 
tonina sao a primeira opgao terapeutica por apresentarem 
menor incidencia de efeitos colaterais e menor risco de 
superdosagem. Um unico estudo randomizado compa- 
rou a utilizagao de sertralina com nortriptilina no trata¬ 
mento de depressao p6s-parto; nao foram encontradas di- 


feren<;as significativas entre os dois grupos que usaram as 
diferentes drogas no concemente a redugao dos sintomas 
ou melhora do humor. 82 A farmacologia dos psicotrdpi- 
cos na depressao p6s-parto pode ser vista na Tabela 3. 

Espera-se melhora dos sintomas em um periodo ini- 
rial de 6 semanas e, caso isso ocorra, o tratamento deve 
ser mantido por pelo menos 6 a 12 meses, a fim de pre- 
venir recidivas. 18 ' 35 O auxilio de especialista (psiquiatra) 
deve ser requerido sempre que possivel. Idea<;ao suicida 
ou homicida deve ser pesquisada e, em casos mais graves, 
a hospitalizagao psiquiatrica pode ser necessaria. Nao ha 
contraindicagao a amamentagao, desde que os cuidados 
anteriormente descritos sejam tornados. 

» PSICOSE PUERPERAL 


Os disturbios psiquiatricos mais graves que podem inci- 
dir no periodo puerperal sao os quadros psicdticos. Inci- 
dem em 1 a 2:1.000 gesta^oes e tendem a se manifestar 
nas primeiras 2 semanas p6s-parto. Em ate 70% dos ca¬ 
sos, esse transtomo tern caracteristicas de transtomo bi¬ 
polar ou de depressao maior com tratos psicdticos. 18 As 


TABELA 3. Farmacologia 

da depressao pos-parto 

Droga 

Dosagem 

(mg/dia) 

Uso na amamentagao 

Inibidores seletivos da recaptagao da serotonina 

• Sertralina 

50-200 

Sem relato de efeito adverso 

• Paroxetina 

20-60 

Sem relato de efeito adverso 

• Fluvoxamina 

50200 

Sem relato de efeito adverso 

• Citalopram 

20-40 

Insdnia do recem-nascido, 
dependente da dose 

• Fluoxetina 

20-60 

Raramente colicas, irritabilidade e 
insdnia do recem-nascido 

Antidepressivos 

triad icos 


• Nortriptilina 

50-150 

Sem relato de efeito adverso 

• Desipramina 

100-300 

Sem relato de efeito adverso 


Inibidor da recaptagao de serotonina-noradrenalina 


• Venlafaxina 

75-300 

Sem relato de efeito adverso 

Outros 

• Bupropiona 

300-450 

Nao conhecido 

• Nefazodona 

300-600 

Nao ha dados publicados dos 
niveis sericos em recem-nascidos 
Sedagao e amamentagao 
deficiente em prematuros 

• Mirtazapina 

15-45 

Nao conhecido 
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pacientes frequentemente exibem sinais de confusao men¬ 
tal e desorienta<;ao (&s vezes, intercaladas com momentos 
de lucidez), alucina<;6es, distor^ao da realidade, insonia 
e pensamentos anormais ou obsessivos sob re seus filhos. 
Fantasias e idea^oes agressivas contra si e contra o recem- 
nascido sao comuns, sendo relatadas taxas de 5% de sui- 
cidio e ate 4% de homiddio entre essas pacientes. 6 As mu- 
Iheres com quadros psicoticos previos i gesta<;ao sao de 
maior risco para o acontecimento desse quadro, assim 
como as pacientes que apresentaram psicose puerperal 
em gesta<;ao anterior ou antecedente de transtomo bipo¬ 
lar. Frequentemente, a psicose puerperal est i associada a 
transtomo bipolar, contudo, pode correlacionar-se a ou- 
tras morbidades psiqui£tricas, como depressao grave psi- 
cdtica, transtomo esquizoafetivo e esquizofrenia. 

O desenvolvimento do quadro psicotico puerperal e 
considerado uma emergencia medica, sendo que esses pa¬ 
cientes devem ser hospitalizadas e deve haver mobiliza- 
gao familiar a fim de garantir cuidados adequados ao re¬ 
cem-nascido. O tratamento tambem inclui nao permitir 
que a mae fique sozinha com o recem-nascido - contu¬ 
do, visitas supervisionadas podem ser estimuladas - e in- 
troduzir drogas antipsicoticas. Casos refratdrios podem 
beneficiar-se de eletroconvulsoterapia. 47 

» DISTURBIOS DE HUMOR, TRANSTORNO 
OBSESSIVO-COMPULSIVO ESINDROME 
DO PANICO NO PUERPERIO 


No puerperio, existe um risco aproximadamente sete ve- 
zes maior de intemagao por primeiro episodio e duas ve- 
zes maior para recorrencia de transtomo bipolar. Acredi- 
ta-se que 20 a 30% das pacientes com transtomo bipolar 
desenvolvem psicose puerperal e, na populagao geral, um 
a cada 1.000 nascimentos esti associado ao desenvolvi¬ 
mento desse quadro. 2 

A profilaxia com estabilizadores do humor parece re- 
duzir significativamente o risco de novos episodios no 
puerperio. A interrupgao do litio no puerperio apresenta 
um risco tres vezes maior de recaida do que quando feita 
em outra fase da vida. Com a manuten<;ao do medicamen- 
to, o risco de recaida cai de aproximadamente 50% para 
menos de 10%. 20 

A considera<;ao mais importante na op<;ao pela ama- 
mentagao deverd ser a saude da padente; uma vez que nao 
hi medicagao psicotrdpica absolutamente segura para o lac- 
tente. 1 Outro aspecto relevante e o risco de descompensagao 
do transtomo bipolar por conta da priva<;ao do sono a que 
sao submetidas as mulheres na epoca da amamenta<;ao. Caso 
se decida pela amamenta^ao, recomenda-se a administra- 
^ao dos medicamentos imediatamente apos as mamadas ou 
antes de um periodo de sono prolongado da crianga. 1 


A concentra<;ao do litio em lactentes varia de 10 a 50% 
da concentragao matema, e o uso dessa medica^ao e con- 
traindicado pela American Academy of Pediatrics em razao 
do risco de intoxica<;ao a ele associado. 1 De acordo com 
as recomenda<;6es dessa associagao, a carbamazepina (de 
15 a 65% da concentragao matema) e o valproato (de 0,9 
a 40% da concentragao matema) sao as drogas mais in- 
dicadas para tratamento de disturbios de humor durante 
o periodo de amamenta<;ao. 

A literatura concemente despende maiores aten<;oes 
aos transtomos de humor que podem ocorrer no periodo 
puerperal. Entretanto, outros disturbios psiquidtricos, 
como transtomos de ansiedade, tambem podem ter im- 
cio durante essa etapa da vida da mulher. Um estudo com 
59 mulheres que apresentavam transtomo obsessivo com 
pulsivo mostrou que 39% delas experimentaram os pri- 
meiros sintomas da doenga no periodo gravfdico-puerpe- 
ral. 61 Outros estudos mostraram que pacientes com 
transtomo obsessivo-compulsivo previamente i gestagao 
relataram exacerba^ao dos sintomas durante a gravidez e 
o puerperio. 26 79 As fantasias obsessivas incorrem, espe- 
cialmente, sobre o feto ou recem-nascido e, geralmente, 
sao acompanhadas por vivencias depressivas. 

Aparentemente, a gesta<;ao confere prote<;ao contra 
ataques de panico; 39 estes tendem a recorrer no puerperio. 

» ELETROCONVULSOTERAPIA 

As gestantes gravemente deprimidas, com ideias suicidas, 
quadros de mania, catatonia ou psicose podem necessi- 
tar de intemagao e, com frequencia, o tratamento de es- 
colha nesses casos e a eletroconvulsoterapia, pois nao hi 
relato de efeitos adversos secunddrios ao uso desse trata¬ 
mento durante a gesta<;ao. 3 Em uma revisao com 300 ca¬ 
sos tratados com eletroconvulsoterapia durante a gesta- 
gao e publicados nos ultimos 50 anos, houve relato de 
quatro pacientes que apresentaram trabalho de parto pre- 
maturo e nenhum caso de descolamento prematuro de 
placenta (DPP). 12 

A eletroconvulsoterapia conserva lugar de destaque 
no tratamento dos casos resistentes, mostrando a<;ao an- 
tidepressiva e estabilizadora do humor. Em casos refratd- 
rios, pode ser utilizada ate como tratamento de manuten- 
<;ao (em aplica^oes mensais). A eletroconvulsoterapia deve 
sempre ser realizada com relaxantes musculares (geral¬ 
mente, a succinilcolina), anestesia e oxigena<;ao; alem da 
oximetria, devem-se monitorizar o eletroencefalograma e 
o eletrocardiograma. Recomenda-se que a eletroconvul¬ 
soterapia seja feita com corrente de pulsos breves ("onda 
quadrada") e aplicada somente por equipe psiquiatrica 
especializada. 
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A eletroconvulsoterapia £ um tratamento efetivo para 
pu£rperas, com poucos efeitos adversos para a mae e seu 
rec£m-nascido. n * 9 £ particularmente util: 

• Quando o tratamento r£pido £ imperativo e onde exis- 
ta um grupo de profissionais qualificados para execu- 
ta-lo (psiquiatras, obstetras, anestesistas). 85 

• Para depressao grave, quando sintomas psicdticos es- 
tao presentes. 

• Em pu£rperas com risco de suicfdio ou homicfdio. 

Al£m disso, a eletroconvulsoterapia £ um tratamento 
seguro para pu^rperas que estejam amamentando, pois 
nao ha efeitos adversos para a lactagao. A exposigao as dro- 
gas anestesicas utilizadas durante o tratamento nao se mos- 
trou prejudicial aos lactentes; entretanto, essa exposigao 
pode ser minimizada atrasando a amamentagao para al- 
gumas horas ap6s a realizagao da eletroconvulsoterapia ou 
estocando leite obtido 1 dia antes da realizagao da terapia. 

Tres a nove sessoes sao necess£rias para produzir uma 
resposta efetiva em gestantes e pu&peras. As sessoes sao, 
geralmente, realizadas tres vezes por semana. Algumas pa- 
cientes necessitarao de terapia farmacoldgica junto a ele¬ 
troconvulsoterapia para que se consiga remissao comple- 
ta dos sintomas e prevengao de recidiva do quadro. 


PONTOS-CHAVE 


• A gestagSo d um perfodo de grandes transformagoes na vida da mu* 
Iher que podem contribuir para alteragoes de seu psiquismo. Nesse pe* 
nodo, ha a necessidade de ateng3o especial para manter ou recuperar 
o bem-estar materno e prevenir diiiculdades para o rec6m-nascido. 

• No tratamento de depress3o maior durante a gestagSo, n3o existem 
evid£r>ciasde maior risco de dbito fetal intrauterino, malformagOes fe- 
tais ou prejuizo do desenvolvimento fetal com o uso de antidepressivos 
triciclicos ou inibidores seletivos de recaptag3o de serotonina. 

• Existe risco aumentado de ocorrerem transtornos de humor no puer* 
pdrio, sobretudo se existe hist6ria de epis6dios puerperais prdvios, e 
em nerhuma outra dpoca h3 risco maior. 

• Os sais de li'tio permanecem como o tratamento de escolha para a 
maioria dos casos de mania aguda e para a profilaxia das recorrgncias 
do transtorno bipolar. A utilizag3o de medicamentos durante a gesta* 
g3o e a amamentag3o exige a avaliag3o da relag3o risco-beneficio 
uma vez que os riscos para o feto e o rec£m-nascido dizem respeito 
tanto 3 exposig3o 3s drogas quanto 3 ocorrgncia de doenga materna 
Nos casos graves (quatro ou mais epis6dios de mania ou depress3o) 
esta sempre indicada a continuag3o do tratamento ao longo da ges* 
tag3o, preferencialmente com doses minimas eficazes e, quando pos* 
sivel, monolerapia. 

• Em pacientes com transtornos ansiosos, deve-se planejar o melhor mo¬ 
menta para a gravidez e a gestag3o deve ser evitada at£ que ocorra 
controle do quadro clinico (crises de panico, agorafobia etc.). A ges* 
tante deve ser acompanhada por psiquiatra durante o pr3-natal. 


• As complicagoes obstatricas e perinatais mais comuns em pacientes aco- 
metidas por esquizofrenia s3o: baixo peso ao nascer; prematuridade, tra- 
balho de parto prolongado, maior incidGncia de apresentagdes an6ma- 
las, pr^-eclampsia, RPMO e sofrimento fetal. 

• Blues puerperal 3 a desordem psiqui3trica mais comum no pen'odo puer¬ 
peral, afetando de 50 a 8096 das m3es. Os sintomas ocorrem, geral¬ 
mente, nas primeiras 2 semanas do puerperio e podem durar de poucas 
horas a dias. Recomenda-se apenas tratamento de suporte, pois a disfo- 
ria 3 transitaria. 

• A depress3o p6s-parto 3 um episfodio depressivo maior, com sintomas 
clinicos como ansiedade, irritabilidade, anedonia, cansago,alterag6es 
de sono, desanimo persistente, sentimentos de culpa, idea?3o suicida 
e diminuigSo do apetite e da libido. 

• S3o fatores de risco para desenvolvimento de depress3o p6s-parto: 
menor escolaridade, baixo mvel socioeconfimico, baixo suporte social, 
histforia de doenga psiqui3trica, tristeza p6s-parto, depress3odiagnos- 
ticada durante o pr3-natal, baixa autoestima, ansiedade pre-natal, es- 
tresse, gravidez n3o planejada, tentative de interromper a gravidez, si'n- 
drome pr3-menstrual e sentimentos negativos em relagSo 3 crianga. 

• Os disturbios psiqui3tricos mais graves que podem incidir no perfodo 
puerperal s3oos quadras psicfoticos. Existe necessidade deinternag3o 
hospitaler, tratamento farmacolfogico e acompanhamento psiqui3trico. 
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ft INTRODUCAO 


A mulher passa por modifica<;6es fisioldgicas da pele e de 
seus anexos durante o periodo gestacional. Essas altera- 
<;oes podem acarretar preocupa<;6es para a paciente. Dian- 
te desse quadro, e importante diferenciar as doen<;as der- 
matoldgicas das altera<;6es fisioldgicas, favorecendo 
assistencia correta & mulher no prenatal. 

As enfermidades da pele que ocorrem no periodo ges¬ 
tacional ou posteriormente ao parto sao doen<;as dermato- 
ldgicas prdprias da gravidez. As dermatoses da gesta<;ao 
podem ser classificadas em tres categorias (Tabela 1): mu- 
dan<;as fisioldgicas oriundas das altera^oes hormonais; mo- 
ldstias prdprias da gesta<;ao; e doen<;as que se tomam gra¬ 
ves com a gravidez. E mandatdrio atentar se hs modifica^oes 
da pele, em razao do grande espectro de doen<;as dermato- 
ldgicas associadas a gesta<;ao, uma vez que o diagndstico e 


TABELA 1. Altera$oes dermatoldgicas na gravidez 


Alteragdes fisiologicas 

Hiperpigmentagao 
Altera^oes do tecido conjuntivo 
Alteragoes dos anexos 
Disturbios vasculares 
Disturbios glandulares 
Tumores cutaneos 

Dermatoses especfficas da gestagao 

Herpes gestacional 

Impetigo herpetiforme 

Papulas e placas urticariformes da gravidez 

Prurigo gestacional de Besnier 

Dermatite papular de Spangler 

Foliculite pruriginosa 

Prurido gravidico 

Alteragoes cutaneas preexistentes 

Doengas metabolicas 

• Porfiria cutanea tardia 

• Acrodermatite enteropatica 
Doengas do tecido conjuntivo 

• Pseudoxanthoma elasiicum 

• Anetoderma 

• Sindrome de Ehlers-Danlos 

Outras afecgoes dermatologicas 

Acne 

Hidradenite supurativa 
Psonase 

Eritema polimorfo 
Penfigos 

Lupus eritematoso sistemico 

Eritema nodoso 

Neurofibromatose 

Sarcoidose 

Melanoma 

Molusco contagioso 

Hanseniase 
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tratamento corretos podem diminuir as complicates e, as- 
sim, garantir o bem-estar fetal e matemo. 

I MODIFICACOESFISIOLOGICAS 
DAPELE NAGESTACAO 

Ocorrem modifica<;6es fisioldgicas em diversos 6rgaos e 
sistemas do organismo matemo no periodo da gravidez. 
Mudan<;as na pele e dos anexos costumeiramente ocor¬ 
rem de modo precoce e sao, grande parte das vezes, mo- 
duladas por questoes hormonais, imunoldgicas e meta- 
bdlicas. O diagndstico dessas modifica<;6es minimiza o 
impacto que podem causar a mulher e, tambem, evita te- 
rapeuticas desnecessdrias. 

HIPERPIGMENTACAO 

Mais comumente notada durante a gravidez, a hiperpig- 
menta<;ao e uma modifica<;ao fisioldgica que ocorre em 
cerca de 90% das mulheres gravidas, sendo mais proemi- 
nente em mulheres pardas ou negras. E prov^vel que a pa- 
togenese da hiperpigmenta<;ao esteja associada a maior 
presen^a do hormonio estimulador de melandcito e ao 
incremento de estrdgenos. 

A hiperpigmenta<;ao generalizada e observada, clini- 
camente, a partir do escurecimento de locais que normal- 
mente tern maior pigmenta^ao, como areolas, mamilos, 
genitalias, axilas, raiz das coxas e regiao periumbilical, 
tendo diferengas regionais na densidade de melandcitos 
na epiderme. A hiperpigmentagao areolar tern como ca- 
racteristica diferencial a hiperqueratose nevoide de ma- 
milo e areola; e algo raro cujo imcio tern sido referido no 
periodo da gesta<;ao ou na puberdade. Ji a hiperquerato¬ 
se nevoide e identificada por lesoes papulosas, verruco- 
sas ou filiformes, hiperpigmentadas, de etiologia nao co- 
nhecida, sendo possfvel acontecer unilateralmente fora 
da gesta<;ao e, em mais de 50% dos casos, afetar o mami- 
lo e a areola. 57 

A proje<;ao cutanea da linha alba no abdome, na qual 
se forma uma linha acastanhada, que passa a ser denomi- 
nada linha nigra, e outro local em que a hiperpigmenta- 
<;ao pode ocorrer. Cicatrizes novas podem, da mesma for¬ 
ma, ficar pigmentadas e mais largas. Entretanto, 
geralmente essas modifica<;6es diminuem naturalmente 
ap6s o parto. 

Deve-se ter atengao a alteragoes na aparencia clinica 
de nevos preexistentes. O escurecimento de lesoes pode 
ocorrer, eventualmente, em razao da estimula<;ao de re- 
ceptores de estrdgenos ou de progesterona da superffcie 
das cdlulas do nevo. Nao ha comprova(;ao de que possam 
sugerir risco de degenera<;ao maligna de nevos durante a 
gestagao. Nao foi identificado em estudos se a gravidez 


aumenta a ocorrencia de melanoma, 8,42 o que aparente- 
mente nao estS relacionada a piora do progndstico em pa- 
cientes portadoras da doen(;a ou maior recorrencia dessa 
neoplasia. 71,89,107 Apesar disso, qualquer modificagao em 
nevos, que poderia acarretar preocupagao em mulheres 
que nao estao no periodo de gesta<;ao, precisa ser avalia- 
da do ponto de vista histopatoldgico para a seguran<;a da 
paciente gravida. 11 

Hi gestantes que apresentam melanoniquia (hiper- 
cromia do leito ungueal) longitudinal transitdria, que fre- 
quentemente some no p6s-parto, podendo aparecer ape- 
nas em gesta<;oes posteriores. O aumento das manchas ou 
de melanocitoses dermicas e vista durante a gravidez e le¬ 
soes recentes provavelmente surgem no primeiro trimes- 
tre, por reativa^ao de melandcitos decorrente da atua^ao 
de fatores hormonais. 

Tambem conhecido como cloasma ou mdscara gravf- 
dica (Figura 1), acredita-se que fatores hormonais asso- 
ciados a exposi(;ao ao sol sao os respons^veis pelo surgi- 
mento do melasma. Nesse processo, a predisposi<;ao 
genetica pode ter alguma influencia nesse caso. O melas¬ 
ma pode ocorrer em ate 75% das gravidas, apresentando- 
-se clinicamente por manchas acastanhadas na face e nas 
regioes malar, frontal, nasal, labial superior e masseteri- 



FIGURA1. Melasma gravidico. (Figura gentilmente cedida pelo Pro! 
Evandro A. Rivitti.) 
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ca. Deve-se considerar que existe simetria com relativa fre- 
quencia. Verificam-se depositos de melanina na epiderme 
e/ou nos macrofagos da derme no exame histologico. 
llsualmente, a pigmentagao diminui no primeiro ano apos 
o parto, persistindo em menos de 10% dos casos. 6 

O melasma pode ser, histologicamente, de dois tipos: 
epidermico ou dermico. 16 O tipo epidermico e o mais co¬ 
mum (77%) e, aparentemente, e o que melhor responde 
a terapeutica; suas caracterfsticas sao: aumento do nume- 
ro de melanocitos e maior deposito de melanina nos que- 
ratinocitos basais e suprabasais, assim como na camada 
cornea. Ja o tipo dermico (13%) mostra inumeros mela- 
nofagos na derme superficial e profunda. Em tomo de 5% 
dos casos sao relativos a melasmas mistos e, algumas ve- 
zes, os tipos de melasma nao se distinguem, sendo deno- 
minados indeterminados, especialmente para pessoas com 
os fototipos V e VI. Para diferendar os tipos epidermico e 
dermico, o exame com a lampada de Wood e uma opcao, 
ja que os primeiros evidenciam realce da hiperpigmenta- 
Cao ao exame, ao contrario dos segundos, que nao se al¬ 
teram nesse exame. 31,37 

Se o melasma persistir apos o parto, e tratado por di- 
ferentes agentes topicos, como hidroquinona, tretinofna, 
acido kojico, vitamina C, entre outros. Por esses medica- 
mentos serem, em sua maioria, relativamente contraindi- 
cados no perfodo da gestacao, o tratamento do melasma 
tende a ser postergado, uma vez que alguns deles sao das- 
sificados como categoria C, como e o caso da hidroqui¬ 
nona e da tretinofna, ou nao sao classificados pelo Food 
and Drug Administration (FDA), como ocorre com o acido 
glicolico ou com a laserterapia. 31 Entre os metodos de tra¬ 
tamento, estao indufdas protegao de exposigao solar, ini- 
bicao da atividade dos melanocitos e sfntese de melani¬ 
na, assim como lise e remogao dos granulos de melanina. 17 

MODIFICACOES DOS ANEXOS 

Nas gestantes, a fase anagena e prolongada (80% dos fios 
de cabelo encontram-se nessa mesma fase), por isso e co¬ 
mum a mulher relatar espessamento dos cabelos na gra- 
videz. Em 1 a 5 meses apos o parto, ha evolugao para a 
ultima fase do cido capilar e uma grande parte do cabe¬ 
lo entra na fase telogena. Isso da origem a aumento da 
queda de cabelo (efluvio telogeno), podendo persistir por 
muitos meses no pos-parto. Os cabelos voltam ao estado 
normal, geralmente, em 6 a 15 meses apos o parto. 

Comumente, ha tambem aumento dos pelos no cor- 
po e na face, chamado de hirsutismo, em graus de inten- 
sidade variados. Essa manifestacao e mais frequente em 
mulheres morenas. A origem deste fenomeno e um au¬ 
mento na producao androgenica ovariana. Na maioria 
dos casos, ha regressao ate 6 meses pos-parto. 


No perfodo gestacional, podem aparecer nas unhas 
sulcos transversos (sulcos de Beau), leuconfquia (linhas 
ou manchas brancas nas unhas), hiperqueratose subun- 
gueal e onicolise distal. Para esses casos, o tratamento nao 
se faz necessario. A distincao de condi<;6es, como psorfa- 
se, lfquen piano e onicomicoses, deve ser considerada. A 
etiologia dessa alteragao e desconhecida. 

MODIFICACOES DO TECIDO CONJUNTIVO 

llsualmente, no final do segundo trimestre da ges- 
tagao, podem ocorrer as estrias de distensao (striae gra¬ 
vidarum), que sao lineares e inicialmente violaceas, sur- 
gindo possivelmente no abdome e tambem em coxas, 
bragos, mamas, axilas e nadegas. Depois de um tempo, 
tornam-se palidas e despigmentadas posteriormente. 
Entre as mulheres brancas, 90% apresentam algum tipo 
de estrias durante a gestagao. Tal situagao e muito me¬ 
nos frequente em gestantes de outras etnias. 1,68 O pru- 
rido e um sintoma que pode acompanhar o surgimen- 
to das estrias. 

Desconhece-se a etiologia certa de tais estrias, uma 
vez que elas se originam de modos variados. Em alguns 
casos, estao relacionadas ao estiramento ffsico da pele, 
por exemplo, no rapido ganho de peso na adolescencia, 
e a modificacoes hormonais, como no uso de corticoste- 
roides ou na sfndrome de Cushing. O surgimento das es¬ 
trias, na gravidez, acomete mulheres mais jovens e esta 
bastante assodado ao ganho de peso matemo. 108 Lesoes 
mais recentes sao principalmente compostas de finas fi- 
bras elasticas que, com o tempo, ficam mais espessas, ape- 
sar de haver reducao na espessura da derme. Em biopsias, 
ha diminuigao da rede de fibras elasticas na pele afetada 
pelas estrias, com modificagoes na epiderme atrofiada e 
perda de papilas conjuntivas. Apesar disso, nem todas as 
estrias sao semelhantes, indicando que as lesoes sao de- 
pendentes nao apenas das questoes envolvidas, mas tam¬ 
bem de caracterfsticas individuals, o que pode evidenciar 
provavel envolvimento de componente genetico. 

Embora sejam futuramente menos evidentes, essas es¬ 
trias sao consideradas uma importante questao estetica 
para a mulher, uma vez que continuam no pos-parto. Afe- 
tam comumente a qualidade de vida da mulher, especial¬ 
mente daquelas que integrant atividades relacionadas a 
exposigio das areas afetadas. Mesmo nao trazendo risco 
a saude ffsica da mulher, psicologicamente podem ter im- 
pacto, podendo afetar a autoestima e a consciencia sobre 
o seu corpo. 

Sao muitas as mulheres que procuram meios para a 
prevengao ou para o tratamento das estrias, induindo 
massagens com oleos e terapia com laser. 12 . 54 , 81 , 88 , 98,104 Ape- 
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sar disso, nenhum tratamento tem mostrado ser comple- 
tamente preventive. 40,123 

DISTURBIOS VASCULARES 

Ha, no perfodo da gesta^ao, a proliferagao de vasos san- 
gufneos, o que pode acarretar diversas manifestates df- 
nicas que, em sua maioria, tendem a diminuir ou desa- 
parecer ap6s o parto. Caracterizam se fenomenos de 
congestao vascular e instabilidade vasomotora, advindos 
da elevada concentragao de estr6geno circulante. 137 No- 
tam-se casos de gengivites decorrentes de fatores irritati- 
vos locais e doen^as periodontais preexistentes. Em cer- 
ca de 80% das gestantes, ocorre a hiperemia gengival. la 
a periodontite e um problema relacionado k gengivite 
durante a gesta^ao. 23 O epulis da gravidez ou granuloma 
gravidamm e lesao pedunculada, eritematosa e ffiavel, que 
pode se desenvolver na gengiva, especialmente quando 
hipertrdfica. 111 

Com mais queixas quanto a rinites ou outros sinto- 
mas nasais, a mucosa nasal tambem pode ser acometida. 14 
Outras modificacoes em mucosas podem induir conges¬ 
tao e eritema notados no vestibulo vaginal (sinal de Klu¬ 
ge) e alteragao na coloragao do colo uterino. 

Rotineiramente, o edema durante a gravidez e obser- 
vado, em geral, nos membros inferiores. Aparentemente, 
a imersao em agua pode ter papel benefico na dinamica 
de fluidos do organismo da paciente. Alguns estudos su- 
gerem que formas hidrostaticas oferecem maior fluxo de 
fluidos para o compartimento intravascular, especialmen¬ 
te para o sistema venoso, acarretando maior diurese e me- 
lhora do edema na gestagio. 91 

Ha sintomas que, em geral, incomodam a paciente, 
como instabilidade vasomotora, que pode ser manifesta- 
da por rubor facial, sensa^oes de calor e de frio, cutis mar- 
morata (caracterizada por cianose salpicada transitdria), 
purpura e urticaria. 138 E possfvel haver surgimento de eri¬ 
tema palmar por volta do segundo mes de gestacao, aco- 
metendo difusamente a regiao palmar ou as regioes tenar 
e hipotenar. A prevalencia dessas alteracoes e de 35% em 
mulheres negras e de 62,5% em caucasianas, sendo que 
elas tendem a desaparecer 1 semana ap6s o parto. 

Durante a gesta^ao, frequentemente, ha o aparecimen- 
to de teleangiectasias, ou spiders vasculares (Figura 2), que 
sao proliferates vasculares. Decorrem da dilata<;ao dos 
vasos e de nova formagao vascular, com vasos que se tor- 
nam visfveis. Nota-se uma arteifola central da qual saem 
ramificates em diregao a periferia, com formato que se 
assemelha a uma aranha. Aparecem do segundo ao quin- 
to mes de gravidez e, geralmente, sao vistas na regiao pe¬ 
riocular e em area de drenagem da veia cava superior, como 
pescogo, face, tdrax superior, bravos e maos. 74 



FIGURA 2. Teleangiectasia em regiao nasal. (Figura gentilmente ce- 
dida pelo Prof. Evandro A. Rivitti.) 


Os hemangiomas tambem sao ocorrencias vasculares 
ffequentes na gesta^ao, localizados prindpalmente na face 
e no pescogo. Apresentam-se como placas eritematopur- 
puricas, em geral, medindo entre 2 e 10 mm, e desapare- 
cem k compressao. 

Ate 3 meses ap6s o parto, tanto as teleangiectasias 
como os hemangiomas tendem a desaparecer, podendo 
ser tratados se permanecerem ap6s esse perfodo. 

DISTURBIOS GLANDULARES 

Eventualmente, diversas alterates nas fiint^s glandula- 
res ocorrem na gestagao. A atividade de glandulas ap6cri- 
nas fica menor, levando a maior prevalencia de hidradenite 
supurativa. Ja as glandulas ecrinas apresentam hiperativi- 
dade, com exce^ao das palmares, e podem apresentar mi¬ 
liaria, eczema desidrdtico e hiperidrose. A maior concen- 
tracao de estrdgeno circulante aumenta a atividade de 
glandulas sebaceas. No entanto, o efeito da gestagao so- 
bre a acne vulgar e indeterminado. Em tomo de metade 
das pacientes, ha hipertrofia das glandulas sebaceas da 
areola mamaria, constituindo papulas castanhas chama- 
das de tuberculos de Montgomery, que se resolvem natu- 
ralmente ap6s o parto. 

TUMORESCUTANEOS 

No segundo trimestre da gesta^ao, podem ocorrer tu- 
mores cutaneos, como granuloma gravidamm (granuloma 
piogenico da gravidez ou ep u ^ s da gravidez), decorrentes 
da prolifera^ao vascular pedunculada, que acomete mais 
gengivas, labios e dedos em geral. A lesao e papulonodu¬ 
lar, um hemangioma capilar, geralmente unico, com me- 
nos de 1 cm de diametro, e que apresenta desenvolvimen- 
to rapido e sangramento frente a pequenos estfmulos. 
Ulceragao em sua superffeie e relatos de dor sao ocorren- 
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cias possfveis, em alguns casos, quando as lesoes ficam re- 
cobertas por uma crosta, regredindo naturalmente apos o 
parto. Se necessario ou caso interfira nas atividades da pa- 
ciente, o granuloma pode ser removido por eletrocoagu- 
lacao ou terapia com laser. 111 

Desenvolvendo-se tardiamente durante a gestacao, o 
moluscum fibrosum gravidarum e um fibroma com aspecto 
semelhante a uma bolsa, que acomete areas da face, pes- 
coco, torax, axilas e regioes com processos inflamatorios. 
As lesoes podem diminuir apos o parto; porem, caso per- 
sistam ou se houver indicacao estetica, podem ser facil- 
mente removidas por procedimentos cirurgicos simples. 

No perfodo da gestacao, ha tambem tendencia de de- 
terminados tumores a se espalharem, como queloides, 
dermatofibromas, dermatofibrossarcomas e neurofibro¬ 
mas plexiformes. 6,138 

I DERMATOSES ESPECIFICAS DA GESTACAO 


PENFIGOIDE GESTACIONAL 

Caracterizada pela presenca de placas pruriginosas e urti- 
cariformes, o penfigoide gestacional, antes denominado 
herpes gestacional (Figura 3), e dermatose comum da ges¬ 
tacao, contendo vesiculas que comecam no abdome e po¬ 
dem se estender, modificando-se em erupcao bolhosa ge- 
neralizada. 2 Sua etiopatogenia e de carater imunologico 
e nao tern relacao com o herpes de origem viral. 

A imunofluorescencia £ a tecnica que permite o exa- 
me histopatologico das lesoes, revelando deposito linear 
de complemento (C3) na zona da membrana basal, as¬ 
pecto significativo para o diagnostico do herpes gestacio¬ 
nal. A histopatologia evidencia vesiculas subepidermicas, 
epiderme esponjosa e alguns linfocitos perivasculares, as- 
sim como de infiltrado de histiocitos com preponderan- 
cia de eosinofilos. Tais achados sao semelhantes ao pen¬ 
figoide bolhoso. No entanto, a microscopia eletronica, 
nota-se mais necrose de celulas basais no herpes gestacio¬ 
nal em comparacao com o penfigoide bolhoso. 29112 

Associado a doencas autoimunes, em especial a doenca 
de Graves, o penfigoide gestacional pode estar com 
aumento de anticorpos antitireoidianos. A eosinofilia ou 
niveis sericos de anticorpos antimembrana basal, aparen- 
temente, nao estao relacionados com a gravidade da do¬ 
enca. 

Os anticorpos sericos do penfigoide gestacional ati- 
vam o complemento pela via classica, com posterior qui- 
miotaxia de eosinofilos e degranulacao, provocando a 
dissolucao das juncoes entre a epiderme e a derme. 117 In- 
vestigacoes sobre a natureza autoimune dessa doenca evi¬ 
dencia que os anticorpos ligados a membrana basal sao 
da dasse imunoglobulina G (IgG) 57,90 e que o antigeno e 



FIGURA 3. Penfigoide gestacional. Notam-se placas urticariformes 
e erupgoes bolhosas nas mamas, abdome e membro 
superior (Figura gentilmente cedida pelo Prof. Evandro 
A. Rivitti.) 

uma protema de 180 quilodaltons (antigeno 2 do penfi¬ 
goide bolhoso). 

Ha associacao com antigenos do sistema dos antige- 
nos leucodtarios humanos (HLA, do ingles human leukocy¬ 
te antigen): HIA-DR3 (61 a 80%), HIA-DR4 (52%) ou am- 
bos (43 a 50%). O encontro de anticorpos anti-HIA em 
todas as pacientes com historico de herpes gestadonal su- 
gere possivel resposta imunologica contra a expressao de 
antigenos placentarios no perfodo gestacional. 21 Nota-se 
capacidade de ligacao dos anticorpos da herpes gestacio¬ 
nal na membrana basal amniotica e maior frequenda de 
antigenos de dasse II do complexo de histocompatibilida- 
de no estroma das vilosidades corionicas, relacionados a 
aumento do numero de linfocitos. Isso embasa a hipotese 
de que a doenca e advinda da resposta imunologica con¬ 
tra antigenos de dasse II do haplotipo patemo na zona da 
membrana basal da placenta, que mostra reacao cruzada 
com a membrana basal da epiderme. 78 
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Acredita-se que a ocorrencia do penfigoide gestacional 
esteja entre 1:10.000 e 1:50.000 gesta<;6es. 13,49 Em geral, 
aparecem durante o segundo ou terceiro trimestres, no en- 
tanto, hd relatos de ocorrenda no primeiro trimestre da ges- 
ta<;ao. 19 Inicialmente, apresenta se por pdpulas e placas pru- 
riginosas de surgimento subito e lesoes anulares em regiao 
periumbilical, que rapidamente se tomam generalizadas, 
com aparecimento de erup^oes bolhosas. Lesoes das mu¬ 
cosas sao raras, nao acometendo mais de 10% das pacientes. 

Essa doen<;a tern evolu<;ao clfnica varidvel, com maior 
incidencia na £poca do parto em 75% dos casos. Geralmen- 
te, regride de modo natural em semanas ou meses ap6s o 
parto. A partir das menstruates ou com a utiliza<;ao de an- 
ticoncepcionais orais, a conversao para penfigoide bolho- 
so e a recorrencia da doen^a tambdm foram relatadas . 85 Hd 
possibilidade de retomo da herpes gestacional em gesta- 
tes futuras, geralmente mais precocemente e com qua- 
dro clinico grave. Nas gestagoes posteriores, a regressao da 
doen<;a no perfodo p6s-parto £ mais demorada. 

Outras dermatoses da gravidez, em particular a erup- 
c;ao polimdrfica, fazem parte do diagndstico diferendal. 
Um tra<;o clinico que auxilia na diferencia<;ao £ que, geral¬ 
mente a erupcao polimdrfica se inicia nas estrias, enquan- 
to o penfigoide £, frequentemente, periumbilical. A bidpsia 
das lesoes e a imunofluorescencia direta sao os melhores 
testes para certificar o diagndstico e o progndstico. 66 Con- 
dites como dermatites aldrgicas e rea<;ao a drogas podem 
ocorrer no perfodo gestacional e, portanto, devem ser con- 
sideradas. 

O tratamento de primeira linha da herpes gestacio¬ 
nal, particularmente nos casos de lesoes avan^adas, £ o 
uso de corticosteroides sistemicos, por exemplo, predni- 
solona na dose de 0,5 mg/kg/dia. A dose didria nao pode 
ser maior que 80 mg, exceto quando a gravidade do qua- 
dro pode exigir a utilizato de atd 180 mg/dia. Alguns au- 
tores sugerem, logo ap6s o parto, dose maior dos corti¬ 
costeroides por pouco tempo, com o objetivo de evitar 
quadros de exacerba<;ao da doen<;a. 

As lesoes urticariformes iniciais podem responder a 
corticosteroides tdpicos associados a anti-histamfnicos 
por via oral. Tratamento altemativo indui dapsona, sul- 
fapiridina, piridoxina e ciclosporina. Principalmente no 
p6s-parto, casos refratdrios de herpes gestacional respon- 
dem melhor a medicates adjuvantes, como metotrexa- 
to, azatioprina, piridoxina e ciclofosfamida. O resultado 
dessa terapeutica £ varidvel e questiondvel, assim como 
sua seguran<;a. A dapsona pode causar doen(;a hemolfti- 
ca perinatal. 

A plasmaferese ou a imunoglobulina intravenosa as- 
sociada com ciclosporina tern sido utilizadas na forma 
cronica da doen^a. 


Exceto pelo aumento do risco de doen^as autoimu- 
nes, como a doen<;a de Graves, nao hi possibilidade de 
risco matemo assodado ao penfigoide gestacional. Alguns 
estudos descrevem inclinato a prematuridade e restrito 
do desenvolvimento fetal (RCF), nao associados a utili- 
zato de corticosteroides sistemicos. Em coorte retrospec- 
tiva de 61 gravidezes complicadas por essa doen(;a, 34% 
dos neonatos nasceram prematuros e outros 34% eram 
pequenos para a idade gestacional. 69 Indicativos de prog- 
ndstico ruim incluem o infcio da doen(;a no primeiro ou 
segundo trimestres gestacionais e aparecimento de bolhas 
na pele materna. Poucos rec£m-nascidos mostram erup- 
tes cutaneas (2,8 a 10%) que se resolvem em algumas 
semanas em razao da passagem placentdria de anticor- 
pos . 51 Hd risco matemo de recorrencia em gestat es P os 
teriores e maior risco de desenvolvimento da doen<;a de 
Graves ao longo da vida. 19 

IMPETIGO HERPETIFORME 

Trata-se de uma afec^ao pustulosa rara que ocorre prima- 
riamente na gestato e, com frequencia, estd associada d 
febre, tetania e hipocalcemia. Hd autores que consideram 
o impertigo hepertiforme uma fase aguda pustulosa da 
psorfase e outros dizem se tratar de uma entidade distin- 
ta. 26,131 As complicates principais estao associadas com 
a insuficiencia placentdria e o desequilfbrio de eletrdlitos. 33 
Tipicamente, a doen(;a se manifesta no comedo do tercei¬ 
ro trimestre e continua atd o parto. Apesar disso, pode apa- 
recer no puerpdrio, juntamente com disturbios de maior 
gravidade, como choque hipovolemico, 50,76 e permanecer 
por muitas semanas ap6s o parto ou ocorrer em crian^as 
nos primeiros meses de vida. 

Em geral, as eruptes costumam ser simetricas, ocor- 
rem em dreas de flexao e se estendem centrifugamente. 



FIGURA 4. Impetigo herpetiforme. Notam-se placas eritematosas 
com pustulas agrupadas nas margens, em abdome gra- 
vidico. (Figura gentilmente cedida pelo Prof. Evandro A. 
Rivitti.) 
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Caracterizam-se por serem placas eritematosas, com pus- 
tulas estereis reunidas em suas margens (Figura 4). As pla¬ 
cas e pustulas se tomam erodidas, com crostas e, ks vezes, 
ficam impetiginizadas. E possfvel a ocorrencia de erup- 
Coes generalizadas que, quando se cicatrizam, deixam pig- 
mentacao acastanhada. As mucosas podem ser acometi- 
das, inclusive na lingua, na boca e no esofago. As injurias 
de pele podem apresentar crostas ou placas vegetativas se- 
melhantes ao penfigo vegetante. Pustulas subungueais po¬ 
dem ocorrer, resultando em onicdlise. Manifestacao de 
prurido e rara. 

Tern sido descrita recorrencia em gravidezes subse- 
quentes e, aparentemente, pode ocorrer mais precocemen- 
te. Tambem pode ocorrer pela utilizacao de anticoncep- 
cionais orais. 67 Os sinais e sintomas sistemicos incluem 
febre, sudorese, linfadenopatia, delfrios, vomitos, diarreia, 
contraturas musculares pela hipocalcemia e falencias car- 
diaca e renal. 44 

Uma das maiores morbidades e mortalidades perina- 
tais esta relacionada ao impetigo herpetiforme. A morbi- 
dade e maior em cada gestacao conseguinte, com descri¬ 
bes de elevada ocorrencia de 6bito fetal. Os resultados 
perinatais prejudiciais parecem estar associados a insufi- 
ciencia placentaria, a alteracoes hidroeletrolfticas (parti- 
cularmente a hipocalcemia) e ao risco de sepse. Recomen- 
da-se a vigilancia do bem-estar fetal. 

A histopatologia assemelha-se a da psoriase pustulo- 
sa generalizada. As pustulas possuem neutrdfilos que mu- 
dam das papilas dermicas para a epiderme, que aumen- 
tam e, assim, ocorre a citdlise das celulas epidermicas. Nas 
papilas dermicas, nota-se infiltrado de linfocitos e neutrd- 
filos. Ha descricoes de celulas mononucleares na derme e 
nas pustulas do impetigo herpetiforme. 36 

Entre os achados laboratoriais, encontram-se leuco- 
citose, velocidade de hemossedimentacao maior e, cir- 
cunstancialmente, hipocalcemia com menor concentra- 
Cao de vitamina D secundaria ao hipoparatireoidismo, 
que pode ocorrer nesses casos. 101 Originalmente, as pus¬ 
tulas sao estereis, podendo originar infeccao secundaria. 

O diagndstico diferencial inclui a psoriase pustulosa. 
Primariamente, o impetigo herpetiforme ocorre na gesta- 
Cao com risco de hipocalcemia e baixas concentrates se- 
ricas de vitamina D, com maiores morbidade e mortalida- 
de matema e fetal. Alem disso, no impetigo herpetiforme, 
geralmente nao e relatado antecedente familiar ou pessoal 
de psoriase. 

A corticoterapia (prednisona) e o tratamento inicial re- 
comendado. E efidente em baixas doses, de 15 a 30 mg/dia, 
para controle da doenc^a. Eventualmente, e predso aumen- 
tar a dose para 60 mg/dia. 33,44 No tratamento de lesoes que 
apresentam infeccao secundaria, antibidticos sistemicos sao 
recomendados. Uma segunda possibilidade para o trata¬ 


mento e a dclosporina. 95 ' 129,130 A reposi^o de calcio e reco- 
mendada quando necessaria. Outros tratamentos desaitos 
na literatura englobam metotrexato, 70,99 134 piridoxina, etre- 
tinato 62 e clofazimina. Em casos graves, pode ser utilizada 
fototerapia com luz ultravioleta B. 

PAPULAS E PLACAS URTICARIFORMES DA 
GRAVIDEZ (ERUPCAO POLIMORFICA DA 
GRAVIDEZ) 

A dermatose pruriginosa mais comumente diagnosticada 
durante a gestacao e a erupgao polimdrfica (Figura 5). Tern 
amplo espectro clinico e diversidade de manifestat^s 
cutaneas. No entanto, sua etiologia nao e conhecida. Ge¬ 
ralmente, e considerada enfermidade benigna com possi¬ 
bilidade de resolu^ao natural. Seu nome e objeto de dis- 
cussoes e confusoes. Habitualmente, nos Estados Unidos 
da America (EUA), e conhecida como papulas e placas 
pruriginosas e urticariformes da gravidez (do ingles, pru¬ 
ritic urticarial papules and plaques of pregnancy) e no Reino 
Unido £ denominada erup^ao polimdrfica da gravidez (do 
ingles, polymorphic eruption of pregnancy). Outras nomen- 
claturas usadas para a doenga sao rash toxemico da gravi¬ 
dez ou de Bourne, prurigo de comedo tardio da gravidez 
e eritema tdaico da gravidez. 

Tern sido proposto que as modificates hormonais da 
gestacao ou dos produtos placentarios possam estar rela- 
donadas com a etiopatogenia dessa doen^a; embora estu- 
dos dinicos nao atestem essa hipdtese. Gravidezes multiplas 
e o ganho de peso durante a gestacao parecem estar rela- 
cionados a afec^ao, podendo indicar associa^ao com ele- 
vados indices de estrdgeno e progesterona. 63 Tal enipcao 
cutanea acomete 1:200 gesta^oes unicas (0,5%), enquan- 



FIGURA 5. Papulas e placas urticariformes da gravidez. Notam-se 
papulas eritematosas no abdome gravidico com estrias. 
(Figura gentilmente cedida pelo Prof. Evandro A. 
Rivitti.) 
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to, em gestagoes multiplas, e encontrada em 2,9% das ge- 
melares e em 14% das trigemelares. 73 

Outra possibilidade propoe que as lesoes sejam con- 
sequencias da injuria ocorrida no tecido conjuntivo com a 
distensao demasiada das estrias. Frequentemente, a erup- 
<;ao ocorre a prindpio dentro das estrias da parede abdo¬ 
minal. O grande estiramento ou a reagao a ele podem exer- 
cer fun<;ao importante na etiologia das papulas e placas 
pruriginosas e urticariformes da gesta^ao (Figura 5). 

Ha poucas comprova<;6es que associem essa afec^ao 
com doengas autoimunes. Estudos com imunofluorescen- 
cia direta, em geral, sao negativos, diferendando a doen- 
<;a da herpes gestadonal. Apesar disso, depositos de imu- 
noglobulinas das classes M (IgM) e A (IgA) e C3 tern sido 
encontrados em algumas pacientes. 53 Aparentemente, ha 
ativa^ao do sistema imunologico a antigenos matemos ou 
fetais, uma vez que a histopatologia frequentemente apre- 
senta infiltrado dermico perivascular linfo-histiodtario. 122 
Ha estudos imuno-histoquimicos que enfatizam a existen- 
cia de linfocitos T helper no infiltrado, o que pode acarre- 
tar reagao de hipersensibilidade posterior a algum antfge- 
no nao conheddo. 28 

Tambem e possivel que essa afec^ao evidencie uma 
resposta imunologica a antigenos fetais arculantes, ja que 
um estudo encontrou DNA fetal nas lesoes de pele mater- 
nas. 52 Ha estudos que descrevem preponderance de fetos 
masculinos nessa doenga. 115 

Em geral, as papulas e placas pruriginosas e urticari¬ 
formes da gravidez sao encontradas no terceiro trimestre 
da gesta^ao em primigestas e, em gravidezes multiplas, 
sua distribuigao e simetrica. Elas comegam no abdome e 
se estendem para coxas, pemas, dorso, bragos e mamas, 
poupando, geralmente, palmas das maos e plantas dos 
pes. Ha casos nos quais existem lesoes apenas apos o par- 
to. 61116 Seu reaparecimento em gestacoes subsequentes e 



FIGURA 6. Papulas e placas urticariformes da gravidez. Notam-se 
papulas eritematosas no abdome gravidico. (Figura gen- 
tilmente cedida pelo Prof. Evandro A. Rivitti.) 


pouco comum e os sintomas podem ser menos intensos 
do que o quadro inicial. 

A determinagao do espectro da doenga e dificil em ra- 
zao de nao existir aspecto patognomonico. As lesoes tipi- 
cas se mostram como papulas eritematosas (Figura 6), que 
coalescem originando placas urticariformes. As placas po¬ 
dem, originalmente, apresentar finas vesfculas, com ou 
sem escoriacao. 84 Estudos indicam acometimento da 
face 92 127 130 e outros nao. 18,65 Outras modifica<;6es descri- 
tas englobam lesoes em alvo e eritema de aspecto polia- 
dico. Ao contrario do penfigoide gestadonal, a regiao um- 
bical usualmente e poupada. Tal heterogeneidade de 
formas clfnicas indica ser mais adequada a utiliza^ao do 
termo erupgao polimorfica da gravidez. 

Aparentemente, as papulas e placas pruriginosas e urti- 
cariformes da gravidez nao se reladonam a maiores casos de 
morbidade ou moilalidade matema ou perinatal. Os prog- 
nosticos matemo e fetal sao bons. 35 O tratamento com cor- 
ticosteroides topicos podem ser suficientes para aliviar os 
sintomas. A utilizagao de anti-histaminicos por via oral nao 
indica melhora. As eiupcoes, em sua maioria, melhoram pre- 
cocemente apos o parto ou ate, no maximo, 6 semanas. 9,116 

PRURIGO GESTACIONAL DE BESNIER 

A denominacao prurigo gestacional de Besnier comegou 
a ser utilizada em 1904, com a descrigao de 12 mulheres 
acometidas com rash cutaneo apresentando intenso pru- 
rido no segundo e no terceiro trimestres da gestacao. Nao 
deve ser confimdido com o prurigo de Besnier, que foi su- 
gerido em 1892, quando Besnier descreveu casos de der- 
matite atopica cronica com elevado grau de liquenifica- 
Cao em mulheres nao gestantes. 128 Mulheres da serie 
original descrita por Besnier apresentavam elevados nfveis 
de imunoglobulina E (IgE) serica, com historia pessoal 
ou familiar de atopia. 

O prurigo gestacional apresenta papulas eritematosas 
pequenas, na maioria das vezes com escoriacoes, agrupa- 
das no abdome e na face extensora das extremidades. Sao 
lesoes nao vesiculares, com tendencia a se resolver, dei- 
xando uma hiperpigmenta<;ao residual pos-inflamatoria. 

A etiologia do prurigo gestacional e desconhedda. Na 
maioria das vezes, o diagnostico e estabeleddo com base 
em questoes clfnicas, pois os achados histopatologicos 
sao inespecificos. E possivel encontrar sinais de acantose, 
hiperqueratose e paraqueratose, sendo que, por vezes, ha 
deposito de fibrina ao longo da epiderme e presen^a de 
infiltrado inflamatorio perivascular mononuclear na der- 
me superficial. Estudos com imunofluorescencia direta 
evidenciam, de forma consistente, resultados negativos 
nas lesoes do prurigo gestadonal. 22 
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O prurigo precoce de Nurse na gravidez parece se tra- 
tar de uma forma precoce do prurigo gestacional de Bes- 
nier, pois os achados histopatologicos e de imunofluores- 
cencia direta sao semelhantes em ambas as erupcoes, 
diferindo-se somente quanto a epoca de aparecimento das 
lesoes. 18 ' 22 

A inddenda dessa afeccao e estimada em 1:50 a 1:200 
gestacoes. Em grande parte dos casos, o quadro dfnico se 
caracteriza por rash cutaneo, que desaparece logo apos o 
parto. Casos com curso protraido podem ocorrer, consi- 
derando-se que as lesoes podem continuar por meses apos 
o parto. As erupcoes nao trazem riscos para o feto nem 
para a mae. Acredita-se que sejam poucos os quadros de 
recorrencia em gravidezes subsequentes. 

Para o tratamento dessa doenca, recomenda-se a uti- 
lizacao de corticosteroides topicos e anti-histammicos por 
via oral. Sao poucos os casos em que o uso de corticotera- 
pia sistemica e indicado. 

DERMATITE PAPULAR DE SPANGLER 

A dermatite papular da gravidez, ou dermatite papular de 
Spangler, caracteriza-se pelo aparedmento de pdpulas pru- 
riginosas sem distribuicao caracteristica. Spangler et al., 120 
em 1962, relataram 12 casos com esse tipo de erupcao cuta¬ 
nea na gestacao, relacionados a elevada mortalidade fetal. 

O rash da pele ocorre por pdpulas de 3 a 5 mm, eritema- 
tosas, com escoriacao central secundaria advinda do inten- 
so prurido. Tais sinais nao sao patognomonicos e as lesoes 
ocorrem diariamente, generalizadas, usualmente poupando 
a face e o couro cabeludo. Aparecem em qualquer periodo 
da gravidez e desaparecem logo apos o parto, em 7 a 10 dias, 
permanecendo alteracoes residuais pos-inflamatorias. 100 A 
inddenda dessa afeccao e aproximadamente de 1:2.400 ges¬ 
tacoes. A serie original nao apresenta descricao histologica. 
No entanto, estudos posteriores descrevem achados inespe- 
cificos. Spangler et al. 120 relataram os achados clmicos e la- 
boratoriais peculiares utilizados para o diagnostico diferen- 
dal com outras dermatoses papulares da gestacao. 

Ao contrdrio do que acontece no prurigo gestacional 
de Besnier, no qual as lesoes estao agrupadas nas superfi¬ 
cies extensoras, na dermatite papular, as lesoes estao difii- 
samente espalhadas. Alem disso, a dermatite papular £ 
acompanhada de elevadas concentracoes sericas da fracao 
beta da gonadotrofina corionica humana (beta-hCG) e re- 
ducao nos nfveis de cortisol e estrogenos. Apesar disso, esse 
perfil bioqufmico nao est^ presente em todos os casos. 106 

Como achado mais significativo da serie original de 
Spangler, tem-se a alta taxa de mortalidade fetal (27%). 
Nenhuma complicacao matema tern sido descrita. A der¬ 
matite papular responde rapidamente a altas doses de 


prednisona (40 a 200 mg/dia). 100,113 O tratamento com 
dietilestilbestrol, de interesse historico, foi abandonado. 109 

FOLICULITE PRURIGINOSA DA GRAVIDEZ 

lnidalmente, a foliculite pmriginosa da gravidez (Figura 7) 
foi desaita por Zoberman e Farmer, 126 em 1981. Autolimi- 
tada e de bom prognostico, estima-se que ocorra em 7% 
das gravidezes, no segundo ou no terceiro trimestre. E ca- 
racterizada pelo surgimento de erupcoes papulares, erite- 
matosas, com pustulas, com aproximadamente 3 a 5 mm, 
pruriginosas semelhantes a acne localizadas no dorso. Sao 
folfculos papilares eritematosos que evoluem para pustu¬ 
las ou pdpulas escoriadas. A etiologia e desconhedda, mas 
parece ser reladonada a acao hormonal decorrente da gra¬ 
videz. As lesoes usualmente comecam no segundo e ter¬ 
ceiro trimestres e desaparecem, em geral, 1 mes apos o 
parto. 77 



A WW B 

FIGURA 7. Areas acometidas pela foliculite pruriginosa da gesta- 
gao. A: vista anterior; B: vista posterior. 

Alteracoes inespedficas compativeis com foliculite 
aguda sao reveladas pela biopsia das lesoes. A coloracao 
para microrganismos e invariavelmente negativa, assim 
como os estudos com imunofluorescencia direta. Sua etio¬ 
logia ainda e incerta. 94 

Na maioria dos casos, o resultado da gestacao e nor¬ 
mal. HA predominanda de recem-nascidos do sexo mas- 
culino, na proporcao de 2:1. Preconiza-se a utilizacao da 
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mistura de 10% de peroxido de benzoila e 1 % de hidro- 
cortisona, com aplicagao topica. 18 

PRURIDO GRAVfDICO 

O prurido gravidico (colestase intra-hepatica ou pruritus 
gravidarum) e uma das causas mais frequentes de prurido 
na gestagao. Ocorre em 1:146 a 1.293 das gesta^oes nos 
EllA. 22 Caracteriza-se por ser prurido autotoxico, difuso, 
mais comum no terceiro trimestre, de intensidade variavel 
e com tendencia a ser generalizado e persistente, desapare- 
cendo apos o parto. 39 Sob determinados aspectos, o pruri¬ 
do e acompanhado de ictericia. Nao existem lesoes cutane- 
as primarias, apenas escoriagoes provocadas pela coceira. 44 
A historia dmica e o quadro laboratorial oferecem meios 
de chegar ao diagnostico. Alem do quadro dfnico tipico, 
a padente pode apresentar aumento da fosfatase alcalina, 
das transaminases e das bilirrubinas, alem de atraso na 
excregao da bromossulfalema. 136 



FIGURA8. Areas acometidas pelo prurido gravidico. A: vista ante¬ 
rior; B: vista posterior 


A etiologia da colestase intra-hepatica e dificil e nao 
completamente compreendida, mas e provavel que resul- 
te dos efeitos da colestase em mulheres geneticamente 
suscetfveis. 15 Sao observados maiores riscos de prematu- 
ridade, meconio no liquido amniotico e perdas fetais. 80 

Recomenda-se tratamento com a utilizagao local de 
cremes ou locoes antipruriginosas com mentol de 0,25 a 


0,5%. Anti-histammicos, por via oral, podem ser usados. 
No entanto, quadros graves requerem o uso de acido ur- 
sodesoxicolico. 93 Preconiza-se a vigilancia do bem-estar 
fetal (ver Capitulo 55, ''Doen^as hepaticas, biliares e pan- 
creaticas", da Segao 6, "Intercorrencias dinico-cirurgicas"). 

I ALTERACOES CUTANEAS PREEXISTENTES 
DOENQAS METABOLICAS 
Porfiria cutanea tardia 

Considerada a mais conhedda das porfirias, a porfiria cuta¬ 
nea tardia e causada pela deficienda parcial da atividade 
da enzima uroporfirinogenio-descarboxilase, que provoca 
acumulo de uroporfirina e 7-carboxil porfirinogenio, es- 
pecialmente no figado, podendo ser herdada geneticamen¬ 
te ou adquirida. Sua incidencia e estimada em um caso a 
cada 70 mil pessoas, sendo que padentes do sexo mascu- 
lino sao acometidos com mais ffequencia. No entanto, em 
decorrencia da ingestao de alcool e do maior uso de estro- 
genos, ha aumento da incidencia em mulheres. 24,47 

Sao descritos dois tipos principals: 

• Esporadica ou do tipo I: representa cerca de 75% dos 
casos, nos quais a deficienda enzimatica esta restrita ao 
hepatocito. A meia-idade e o periodo em que a mani- 
festac;ao ocorre principalmente. 

• Familiar ou tipo II: a heranga e autossomica dominan- 
te, com baixa capacidade de penetragao, e a deficienda 
enzimatica esta presente em todos os tecidos, manifes- 
tando-se dinicamente por volta dos 20 anos de idade. 34 

Podendo cursar com hemocromatose, a intensidade 
das manifesta0es dmicas esta correladonada com a con- 
centra^ao de ferro serico e sobrecarga de ferro e encontra- 
da na maior parte dos padentes. 64 Ocorrem bolhas sube- 
pidermicas, o que as diferencia das outras porfirias do 
ponto de vista histologico. Na base da bolha subepider- 
mica, as papilas dermicas se expandem para o interior da 
cavidade da bolha, caracterizando fenomeno denomina- 
do festonamento. Observam-se corpos eosinofflicos alon- 
gados na base das bolhas. O infiltrado inflamatorio e dis- 
creto ou ausente. Sao evidenciados depositos de IgG e C3 
em volta dos vasos sangumeos e na zona da membrana 
basal pela imunofluorescenda direta. 34,47 

Varia<;6es sao identificadas nas manifestagoes clinicas 
da porfiria cutanea tardia, principalmente em areas sujei- 
tas a ac;ao solar, como face e dorso das maos e dos pes. Ve- 
siculas e bolhas, seguidas de erosoes, sao identificadas nas 
padentes. A fragilidade da pele e caractenstica comum e 
as bolhas sao tensas, nao circundadas por inflama<;ao, com 
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conteudo claro, podendo ser hemorragicas. Outra altera- 
Cao cutanea importante e a hiperpigmentacao difiisa da 
face e das areas fotoexpostas. 

Fatores extemos, como etilismo, sobrecarga de ferro, 
estrogenos, hepatite C, infeccao pelo virus da imunodefi- 
cienda humana (HIV), intoxicacao por hidrocarbonetos 
policlorados e hemodialise em doentes com insuficiencia 
renal cronica podem desencadear os tipos de porfiria cuta¬ 
nea tardia descritos. A gestacao e o posparto sao periodos 
em que pode ocorrer a exacerbacao da doenca. Durante a 
gestacao, a suplementacao de ferro pode desencadear o 
aparecimento da doenca. 25 55 

Pela administracao de cloroquina (categoria C) em 
doses baixas ou pela sangria, o tratamento da porfiria fora 
da gestacao pode ser realizado. A sangria e um procedi- 
mento em que aproximadamente 500 mL de sangue sao 
removidos semanalmente, ou a cada 2 semanas, ate a he- 
moglobina atingir 10 g/dL ou o ferro serico atingir niveis 
de 50 a 60 pg/dL. 47133 

Observar lesoes clinicamente e nao realizar a suple¬ 
mentacao de ferro, alem de evitar o consumo de alcool e 
a exposicao solar, integram a conduta estabelecida duran¬ 
te a gestacao. Em padentes com multiplas recorrencias da 
doenca e que nao demonstram melhora ate o segundo ni- 
mestre, a flebotomia pode ser indicada. A doroquina tam¬ 
bem pode ser utilizada em casos reffatarios. 34 

Acrodermatite enteropatica 

Trata-se de uma afeccao autossomica rara e recessiva em 
que existe defeito congenito da absorcao gastrointestinal 
de zinco. Caracteriza-se por apresentar quadro de derma- 
tite acral (em partes perifericas) e periorifidal, principal- 
mente na infancia, diarreia e alopecia. 34 

O diagnostico e clmico e embasado em baixas con- 
centracoes de zinco no plasma ou no soro. As lesoes cuta- 
neas sao eritematosas e erodidas, e ocasionalmente ocorre 
formacao de bolhas. A administracao de 30 a 45 mg/dia 
de zinco elementar reverte o quadro em poucos dias. O 
zinco nao e teratogenico e pode ser administrado na ges¬ 
tacao. 43 

Pode ocorrer queda na concentracao de zinco na ges¬ 
tacao. Apesar disso, essa reducao nao pode ser justificada 
somente pela demanda fetal. O uso de anticoncepcionais 
orais tambem se associa a queda nos niveis de zinco. Su- 
gere-se que os estrogenos tambem exercam papel nesse 
mecanismo. 

Ocorre caracteristicamente a exacerbacao da acroder¬ 
matite enteropatica durante a gravidez. Apenas depois da 
exacerbacao da doenca na gestacao e que o diagnostico e 
estabeleddo em algumas pacientes. Tipicamente, a paden- 
te apresenta historia de erupcoes cutaneas inespeaficas e 


esporadicas na infancia, com remissao durante a puber- 
dade e recorrencia das lesoes cutaneas no final do primei- 
ro ou no imcio do segundo trimestre da gestacao, com 
piora progressiva ate o parto. No pos-parto, as lesoes re- 
gridem espontaneamente. 

O aparecimento das lesoes cutaneas pode ser preve- 
nido e a manifestacao clinica da gestante, melhorada, a 
partir da suplementacao oral com zinco mantendo niveis 
plasmaticos normais. 60 

DOENCAS DO TECIDO CONJUNTIVO 

Pseudoxanthoma elasticum 

A mineralizacao anormal do tecido conjuntivo ocorre na 
doenca hereditaria pseudoxanthoma elasticum (Figuras 9 e 
10), acometendo vaiios orgaos, em espedal a pele, os olhos 
e o sistema cardiovascular. O padrao recessivo e respon- 
savel por cerca de 90% dos casos nos ElIA. 41105 

No imcio da adolescencia, as manifestacoes cutaneas 
surgem e sao caracterizadas por papulas e placas, que apre- 
sentam coloracao amarelo-clara, pele solta e mole, com 
excessos, conferindo a aparencia denominada "pele de ga- 
linha depenada". As dobras cutaneas prevalecem nas axi- 



FIGURA 9. Pseudoxanthoma elasticum. Notam-se papulas e pla¬ 
cas amarelo-claras em regiao cervical. (Figura gentil- 
mente cedida pelo Prof. Evandro A. Rivitti.) 
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FIGURA10. Pseudoxanthoma elasticum. Notam-se as lesdes tipicas 
na regiao axilar. (Figura gentilmentecedida pelo Prol. 
Evandro A. Rivilti.) 


las e nas regioes inguinais e periumbilical. Alteragoes re- 
tinianas sao manifestagoes precoces da doenga. 

Com exacerbagao das lesoes cutaneas, vasculares e re- 
tinianas, hi relatos de complicates durante a gestagao, 
al£m de complicagoes fetais. 124 Para os descendentes, ain- 
da hi o risco de transmissao gen£tica da doenga. 125 He- 
morragia gastrointestinal € a principal complicate rna- 
terna. O surgimento de hipertensao arterial e fenomenos 
tromboembolicos relaciona-se a outros riscos. A RCF pode 
ocorrer e parece estar associada a alteragoes necroticas e 
calcificagoes placentdrias. 79 Complicates relacionadas ao 
parto nao sao observadas. 58 

Anetoderma 

A manifestagao clinica do anetoderma, que £ uma altera- 
gao na elasticidade da derme, caracteriza-se por multiplas 
lesoes ovais bem definidas, especialmente em tronco e 
membros. Embora a fisiopatologia nao seja bem conhe- 
cida, um papel importante parece ser desempenhado por 
algumas doengas autoimunes, como lupus, doenga de Gra¬ 
ves, doenga de Addison, anemias hemoliticas e a sindro- 
me antifosfolipide. 4UMU19 

A associagao entre anetoderma e gestagao £ objeto de 
poucas discussoes, considerando-se que nao hi relatos de 
piora do anetoderma na gravidez. Entretanto, associagao 
com doengas autoimunes eleva o risco de complicagoes. 4 
Embora seja rara, essa doenga pode ser familiar, limitada 
a pele ou acompanhada de alteragoes sistemicas, como 
atrofia optica, displasias osseas e braquidactilia. O aco- 
metimento cutaneo caracteriza-se como benigno. 6 * 


Smdrome de Ehlers-Danlos 

Soffendo modificagao do coldgeno e alteragoes na pele, o 
tecido conjuntivo £ acometido pela smdrome de Ehlers- 
-Danlos, uma doenga hereditdria. Hipermobilidade arti¬ 
cular, hiperelasticidade da pele, fragilidade tissular, susce- 
tibilidade a contusoes e dificuldade na cicatrizagao de 
feridas sao caracterfsticas tfpicas identificadas nos portadores 
dessa smdrome. O tipo da doenga influencia diretamente 
as manifestagoes clinicas e uma s£rie de complicagoes ma- 
temas e fetais estd relacionada a gestagao, sendo que du¬ 
rante sua evolugao descreve-se o agravamento das lesoes 
cutaneas. 41 ' 48 

OUTRAS AFECQOES DERMATOLOGICAS 

A gestagao pode ou nao intervir no desenvolvimento de 
muitas mudangas cutaneas preexistentes ou decorrentes 
de doengas sistemicas. 

Acne vulgar 

No periodo da gestagao, a acne pode melhorar, mas oca- 
sionalmente £ possfvel que sua presenga aumente, prind- 
palmente no terceiro trimestre, quando se observa aumen- 
to dos hormonios androgenicos. Quadros leves podem 
ser controlados com tratamentos topicos como o peroxi- 
do de benzoida ou o dcido azelaico. A medicagao utiliza- 
da (isotretinofna, categoria X pela dassificagao do FDA), 
para o tratamento da acne por via oral £ altamente tera- 
togenica, produzindo malformagoes cardfacas, craniofa- 
ciais e do sistema nervoso central (SNC), sendo contrain- 
dicada na gestagao. O estearato de eritromicina via oral £ 
uma boa opgao a ser utilizada fora do primeiro trimestre. 
Nas padentes que usaram essa droga no primeiro trimes¬ 
tre, em dois estudos suecos, houve aumento do risco de 
defeitos cardiovasculares (1,8%). Tanto a azitromicina 
quanto a claritromicina sao opgoes de antibioticoterapia 
nessa idade gestacional. Outra opgao de tratamento co- 
adjuvante £ a fototerapia com luz ultravioleta B. 

Em casos raros, pode ocorrer a acne neonatal, proces- 
so decorrente da passagem androgenica placentdria. 

Hidradenite supurativa 

£ uma afeegao inflamatoria cronica da pele, de cardter 
recidivante, que afeta glandulas apocrinas, principalmen- 
te nas regioes axilar (Figura 11) e anogenital (Figura 12). 
Caracteriza-se pela formagao de abscessos recorrentes, que 
se estendem pelo subcutaneo com edema e destruigao de 
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FIGURA11. Hidradenite supurativa em regi§o axilar. (Figura gentil- 
mente cedida pelo Prof. Evandro A. Rivitti.) 
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FIGURA 12. Hidradenite supurativa em regi5o inguinocrural. (Figu¬ 
ra gentilmente cedida pelo Prol. Evandro A. Rivitti.) 


anexos e cicatrizes subsequentes (Figura 13). Menor ativi- 
dade apdcrina durante a gesta<;ao pode justificar a frequen- 
te melhora clmica observada em casos de hidradenite su¬ 
purativa preexistente, entretanto existem autores que 
questionam tal melhora. 33 87135 

Tambem conhecida como miliaria apdcrina, a moles- 
tia de Fox-Fordyce e um distiirbio cronico de glandulas 
apdcrinas da axila e das regioes anogenital e periareolar, 



FIGURA 13. Hidradenite supurativa em areola mamaria. (Figura gen¬ 
tilmente cedida pelo Prof. Evandro A. Rivitti.) 


e cursa com erup^oes papulares que melhoram durante a 
gesta^ao. 5 * 

Trata-se de dermatose eritematodescamativa de cau¬ 
sa desconhecida que acomete individuos de ambos os se- 
xos. Em 10 a 20% dos casos, pode haver piora dos efeitos 
da gesta<;ao sobre a psoriase, ou ainda remissao ou per- 
manecer inalterada, apresentando varia^oes. 32 A propor- 
£io de pacientes que melhoram com a gesta£io £ o dobro 
das que pioram. 114 Esse fato pode estar associado &s alte- 
ra<^6es hormonais que acompanham a gestagao. 103 Apa- 
rentemente, nao existe associa^ao com complicates fe- 
tais ou perinatais, exceto em quadros extremamente graves 
e extensos. 

Eritema polimorfo 

Com centro deprimido e caracterizada pelo aparecimen- 
to de lesoes eritematopapulosas, urticariformes, vesicobo- 
lhosas ou purpuricas, isoladas ou confluentes, o eritema 
polimorfo ou multiforme e uma doent^a aguda autolimi- 
tada. Acomete o dorso das maos e dos pes, antebragos, 
pemas, face e pesco^o. As lesoes sao acompanhadas de ar¬ 
dor ou prurido e eventualmente febre e artralgia 33 

Com forma^ao de imunocomplexos, a fisiopatologia 
se relaciona a resposta de hipersensibilidade apos uso de 
drogas; infectes bacterianas, virais, fungicas e por proto- 
zoarios; e relacionada a tumores malignos. Apresentando 
recidivas em gesta^oes subsequentes, o eritema surge ex- 
cepcionalmente na gesta^ao, no terceiro trimestre, invo- 
luindo ap6s o parto. Durante a gesta^ao, raramente se 
observam as formas graves da doenga (smdromes de Ste- 
vens-Johnson e Lyell). 22 

Para afastar outras causas de eritema polimorfo, como 
a hansemase, o exame histopatologico e fiindamental. A 
remogao da causa e indicada para o tratamento. Para os 
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casos leves, utiliza-se corticosteroides topicos e anti-his- 
tammicos; para as formas bolhosas, solugoes secativas e 
antissepticas sao aplicadas; e, por fim, para as formas gra¬ 
ves, deve-se usar analgesics e antibiotics, quando ne- 
cessarios, e corticoterapia sistemica (prednisona, 40 a 120 
mg/dia). 137 

Penfigos 

O surgimento de bolhas na pele e, por vezes, nas muco¬ 
sas, acontece por conta dos penfigos, que sao dermatoses. 
A localiza<;ao de bolhas na epiderme, camada mais super¬ 
ficial da pele, e uma caracteristica tipica da doen<;a. Sao 
decorrentes do fenomeno de acantolise, em que se verifi- 
ca a presenga de anticorpos nos espa<;os intercelulares da 
camada malpighiana. A intera^ao de autoanticorpos com 
protefnas desmossomiais esta envolvida nesse mecanis- 
mo. A perda de adesao celular e resultado disso, provo- 
cando o afastamento das celulas umas das outras, o que 
leva ao aparecimento de fendas ou bolhas no interior do 
epitelio, sendo que um liquido ou material sanguinolen- 
to as preenchem. Os penfigos vulgar e foliaceo sao os prin¬ 
cipals tipos. Camadas profundas com acantolise supraba- 
sal e camadas superficiais com acantolise subcorneal po- 
dem ser acometidas pelos penfigos. Essas camadas, tanto 
as profundas quantos as superficiais, sao acometidas, res- 
pectivamente, pelo penfigo vulgar e vegetante e o penfigo 
foliaceo e eritematoso seborreico. No Brasil, mais exata- 
mente na regiao Centro-Oeste e nos Estados de Minas Ge¬ 
rais, Parana e Sao Paulo, o penfigo foliaceo apresenta uma 
variedade denominada "fogo selvagem" 

Durante a gesta^ao, o penfigo vulgar pode piorar, com 
o aparecimento de erosoes, e precede o aparecimento de 
lesoes na pele. A mucosa oral e ffequentemente acometi- 
da e pode ser a unica area afetada. Por existirem relatos 
de maiores morbidade e mortalidade fetal, tern relevan- 
cia, embora seja rara. 75,97,102 

No curso da gestagao, quando as dermatoses bolho- 
sas sao identificadas, por mais que sejam raras, observa- 
-se piora do quadro dermatologic. O prognostic e fa- 
voravel para o binomio matemo-fetal com a corticoterapia. 

Lupus eritematoso sistemico 

Caracterizado pelo acometimento de diversos orgaos e sis- 
temas, o lupus eritematoso sistemico (LES) e uma doen- 
<;a autoimune. Em mulheres jovens, a doen<;a aparece com 
maior ffequencia, enquanto homens sao pouco afetados. 
A fotossensibilidade e uma caracteristica importante nes¬ 
ses casos. A luz solar pode provocar o surgimento ou a 
piora das lesoes cutaneas, especialmente as que se locali- 
zam nas areas sob exposi<;ao solar. 


Diferentes espectros da doenga sao encontrados. E co- 
nherida como lupus cutaneo discoide, com lesoes planas, 
de cor avermelhada, rosea ou violacea quando apenas a 
pele e afetada. Descama^ao, pequenos vasos sangufneos 
expandidos na superficie e bordas mais escuras sao pos- 
sfveis caracteristicas das lesoes. Culmina em cicatrizes com 
perda da cor da pele e dos pelos. £ possfvel que as lesoes 
gerem atrofia cutanea. 

A gravidez pode provocar algum grau de ativagao lu- 
pica em ate 60% das padentes com diagnostico previo k 
gesta<;ao. Em padentes nao gestantes, considerando este 
mesmo periodo, a ffequenda de alguma ativa^ao e de 40%. 

O diagnostico e o tratamento do LES na gravidez sao 
abordados no Capftulo 46, "Doengas do tecido conjunti- 
vo", da Se<;ao 6, "Intercorrencias clmico-cirurgicas" 

Eritema nodoso 

Frequentemente; durante a gesta^ao, ocorre o eritema no¬ 
doso, que e associado a doen^as benignas ou malignas, 
infec^oes e uso de drogas. Um processo inflamatorio dos 
lobulos de gordura subcutanea, resultando em rea<;ao de 
hipersensibilidade aos estfmulos antigenicos, leva a sua 
manifesta^ao. Nas panturilhas, apresenta-se por quadro 
de febre e dores articulares, enquanto nas faces extenso- 
ras dos membros inferiores ha o aparecimento de nodu- 
los eritematosos, dolorosos e endurecidos distribufdos si- 
metricamente. Em 2 a 6 semanas, as lesoes regridem, 
possibilitando a permanencia de macula residual ou atro¬ 
fia de pele. 99 

O quadro clfnico e os achados histopatologicos fun- 
damentam o diagnostico. Eritema da hansenfase, vascu- 
lite nodular, tromboflebite superficial, periarterite nodosa 
e goma sifilftica sao os principals diagnostics diferen- 
ciais. Depois de afastada a hipotese de causa infecciosa, 
o tratamento consiste em repouso e corticoterapia siste¬ 
mica. 38 

Neurofibromatose 

Tambem denominada doenga de von Recklinghausen, a 
neurofibromatose do tipo 1 e uma doenga autossomica 
dominante que ocorre em cerca de 1:3.000 nascimentos. 
O aparecimento de variadas manchas acastanhadas ou es¬ 
curas (manchas "cafe com leite"), alem de tumores cuta- 
neos, nodulares, flacidos, depressfveis, com anel hemia- 
rio da base em forma de domo ou pedunculado, 
caracterizam-se como as manifesta<;6es cutaneas da doen- 
<;a. Essa doen<;a tambem pode ser acompanhada por alte- 
ra<;oes endoainas, mentais, neurologicas e osseas. 121 

Com o aumento do numero e do tamanho das lesoes, 
a molestia pode se agravar durante a gesta<;ao. A invasao 
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da parede vascular, provocando hemotorax espontaneo e 
rotura de arteria renal, e causada pelos neurofibromas. E 
comum ocorrer hipertensao arterial na gestante com neu- 
rofibromatose. Recomenda-se acompanhamento pre-na¬ 
tal cuidadoso com vigilancia matema e fetal por conta do 
maior risco de complicacoes perinatais na neurofibroma- 
tose. 72,118 

Sarcoidose 

A pele e outros orgaos, como pulmoes, linfonodos, olhos, 
baco, figado e ossos, sao acometidos por essa doenca cro- 
nica granulomatosa de etiologia desconhecida. Casos sao 
relatados ffequentemente nos EUA, embora seja rara no 
Brasil, especialmente em negros. A doenca pode se exa- 
cerbar ou pode haver melhora do quadro clinico durante 
a gestacao. Tambem durante a gravidez a coiticoterapia 
sistemica, a doroquina ou o alopurinol sao opcoes entre 
os agentes utilizados no tratamento da sarcoidose. 5 

Melanoma 

Geralmente originario de um nevo, o melanoma e o mais 
maligno de todos entre os tumores cutaneos. Encontram- 
-se na faixa etaria reprodutiva cerca de 30 a 35% das por- 
tadoras de melanoma. Individuos de ambos os generos 
sao acometidos por essa doenca, embora uma evolucao 
mais favoravel pareca ser apresentada por mulheres. Quan- 
do o melanoma apareca em pacientes negras, os nfveis 
elevados de hormonio estimulador de melanocitos nao 
parecem ter sido predispostos - ao contrario, a inciden- 
cia e menor. O quadro clinico e de uma ou varias lesoes 
cutaneas pigmentadas com mudancas em seus contomos, 
superficie e coloracao associadas ou nao a prurido, san- 
gramento ou ulcera. Frente a qualquer lesao como a des- 
crita, a biopsia se faz necessaria. 

Atualmente, acredita-se que o prognostico do mela¬ 
noma nao se altera com a gestacao, embora isso ainda seja 
controverso na literatura. Quando o melanoma for detec- 
tado durante a gravidez, o tratamento deve ser realizado o 
mais rapido possivel, como ocorre na nao gravida. O abor- 
tamento terapeutico nao parece ser efetivo na melhora do 
prognostico matemo. O tratamento usualmente e a exci- 
sao cirurgica da lesao associada ou nao ao esvaziamento 
linfatico local, a depender da dassificacao da doenca. 46 

No feto e na placenta, podem ocorrer lesoes metasta- 
ticas, embora sejam raras. No figado, no pulmao, na per- 
na e na regiao mastoidea, metastases fetais sao relatadas 
e podem ser generalizadas. O feto e a placenta devem ser 
investigados detalhadamente em gestantes com diagnos¬ 
tic© de melanoma. 1 ’ 3,82 


Molusco contagioso 

As papulas semiesfericas, levemente eritematosas, sesseis, 
com o centro umbilicado, sao manifestacoes clmicas tipi- 
cas do molusco contagioso, que e uma afeccao causada 
por um pox-vfrus. Na gestacao, e geralmente assintoma- 
tica, aparecendo em pequeno numero no abdome e na 
regiao genital. O tratamento recomendado envolve sua 
retirada por curetagem seguida de aplicacao local de tin- 
tura de iodo. 

Hansemase 

Populaimente chamada de lepra, a hansemase ou mal de 
Hansen e uma doenca infecdosa cronica cujo agente etio- 
logico e o Mycobacterium leprae. E encontrada somente em 
seres humanos e manifesta condicoes clmicas, neurologi- 
cas e dermatologicas espedficas. Ocorre contaminacao de 
um indivfduo para outro, por via respiratoria, com a bac¬ 
teria entrando no organismo a partir da mucosa do nariz. 
E possivel tambem o contato direto com a pele por meio 
de feridas de doentes. Apesar disso, e necessario contato 
ultimo e prolongado para ocorrer contagio - por exem- 
plo, no caso da convivencia de familiares na mesma resi- 
dencia. Por isso, e importante examinar os familiares de 
doentes com hansemase. 27 

Manchas hipocromicas, discretamente avermelhadas, 
com alteracao de sensibilidade k temperatura e, eventual- 
mente diminuicao da sudorese sobre a mancha, sao as ma¬ 
nifestacoes, na maioria dos casos, da forma indetermina- 
da, que e a forma inicial da doenca. Assim, a hansemase 
pode permanecer estavel ou evoluir para hanseniase tuber- 
culoide ou lepromatosa a partir do estado inicial, depen- 
dendo da predisposicao particular de cada paciente. 59 

Na gestacao, inicialmente, podem aparecer os sinais 
e sintomas da hanseniase. Mesmo sob tratamento ade- 
quado, a mulher pode apresentar exacerbacao da doenca. 
A gestacao propida o aparedmento de estados reacionais, 
principalmente no primeiro e no terceiro trimestres, e no 
pos-parto, podendo persistir por meses. 27 Os estados rea¬ 
cionais relacionam-se com supressao da imunidade celu- 
lar na gestacao e maior proliferacao do badlo. 

Insufidenda placentaria e RCF estao entre as complica¬ 
coes fetais observadas. Em cerca de 5% dos casos, pode ocor¬ 
rer a transmissao vertical. Quando a mae nao esta sob trata¬ 
mento, os recem-nasados tern risco de contrair a doenca, 
espedalmente nas formas intermeddria e lepromatosa. 30 

O tratamento recomendado durante a gestacao e a 
utilizacao da rifampicina; no entanto, a dapsona pode ser 
mantida. Caso nao seja suficiente para controlar a doen¬ 
ca, outras medicacoes podem ser utilizadas, com excecao 
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da talidomida, que e comprovadamente teratogenica. Nes¬ 
ses casos, pode-se usar corticoterapia sistemica. A clofazi- 
mina pode ser utilizada na gestagao na prevengao dos es- 
tados reacionais, apesar de ja terem sido descritas mortes 
neonatais com o uso dessa droga. 30 

Escabiose 

A infestagao pela escabiose (Sarcoptes scabiei e frequente 
durante a gestagao. Geralmente, cursa com prurido inten- 
so com piora no perfodo notumo. O tratamento de esco- 
lha e com a permetrina a 5%, pois essa medicagao tern 
baixa absorgao sistemica e alta efetividade. Recomenda- 
-se repetir o uso da medicagao 1 semana ap6s o tratamen¬ 
to para a erradicagao total dos ovos. A segunda linha de 
tratamento e com o benzoato de benzila a 25%. Anti-his- 
taminicos e coiticosteroides podem ser necessarios para 
o controle da reagao inflamatdria e dos sintomas. 46 


TABELA 2. 

Tratamento das dermatoses na gravidez 

Dermatose 

Tratamento 

Nivel de 
evidencia 

Colestase 

* 

Acido ursodesoxicolico 

A 

gravid ica 

Emolientes 

D 


Anti-histaminicos 

D 

Penfigoide 

Corticosteroides sist^micos 

B 

gestacional 

Corticosteroides topicos 

C 


Anti-histami'nicos 

C 

Erupgao 

Corticosteroides topicos 

B 

polimorfica da 
gestagao 

Anti-histaminicos 

C 

Corticosteroides sist§micos 

D 

Tabela adaptada de 

Bechtel . 7 


PONTOS-CHAVE 


• As alteragoes lisiologicas da pefe que ocorrem durante a gravidez re- 
sultam principalmente das modificagoes hormonais do organismo ma- 
terno. 


• A herpes gestacional ou penfigoide gestacional e uma dermatose es- 
pecifica da gravidez, de natureza autoimune, que apresenta exacerba- 
gao da doenga na 6poca do parto. 

• O impetigo herpetiforme e rara afecgao pustulosa que ocorre prima- 
riamente na gravidez, associada a maiores morbidadee mortalidade 
perinatais. 

• As papulas e placas urlicariformes da gravidez sao as dermatoses pru- 
riginosas mais comumente diagnosticadas durante a gestagao. 

• O prurido gravidico pela col^stase intra-hep£tica 6 uma das causas 
mais frequentes de prurido na gravidez nao associado a lesoescutaneas 
primaries. 
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ft INTRODUCAO 


A prevalencia de doen^as sexualmente transmissiveis (DST) 
vem aumentando na ultima decada, provavelmente pelo 
retomo a comportamentos de alto risco. A epidemia do 
virus da imudefidencia humana (HIV) desencadeou mu* 
dan<;as no comportamento sexual reduzindo a prevalen- 
da de doen<;as sexualmente transmissiveis durante as de- 
cadas de 1980 e 1990. 15 Com o controle das taxas de 
infecgio pelo HIV, houve uma redu<;ao em relagio a atitu- 
des preventivas de transmissao de doen^as, promovendo 
uma nova eleva<;ao na inddenda de infec<;6es sexualmen¬ 
te transmissiveis na popula<;ao mundial. 15 

No Brasil, estima-se que mais de 10 milhoes de no- 
vos casos de DST por ano sejam passiveis de cura comple- 
ta. Outros 10 milhoes de casos abrangem doen<;as nao 
curaveis relacionadas a infec<;6es pelo HIV, papilomavf- 
rus humano, herpes-virus, e hepatites B e C. Por serem 
doen<;as tipicas da idade reprodutiva, sao causa ffequen- 
te de complicates na saude ginecologica e obstetrica de 
mulheres jovens. 110 

A rela^ao da infec^ao pelo HIV com outras doen<;as se¬ 
xualmente transmissiveis e atualmente problema de sau¬ 
de publica em esfera mundial e nacional. Sabe-se que pes- 
soas portadoras do HIV apresentam maior vulnerabilidade 
a contaminate por outras doengas sexualmente transmis¬ 
siveis. Da mesma forma, os adultos portadores de doenga 
sexualmente transmissivel tern maior risco de contrair o 
HIV, sendo que esse risco e ainda maior para casos de ul- 
ceras genitais, particularmente em lesoes causadas pelo 
herpes genital. Em pacientes portadores de HIV e outra 
doenga sexualmente transmissivel concomitantemente, a 
quantidade de partfculas virais e muito maior em secre¬ 
tes genitais, contribuindo, assim, para a maior transmis- 
sibilidade do HIV. 56 

Em mulheres jovens, as doen^as sexualmente trans¬ 
missiveis podem ser causa de infertilidade de causa tuba- 
ria e gravidez ectopica. Na gravidez, essas doen^as contri- 
buem para o aumento das taxas de abortamento, restri^ao 
do crescimento fetal, malformates do concepto, infec- 
goes congenitas, infec^ao matema (puerperal e de sitio ci- 
rurgico) e, principalmente, prematuridade. 

A prematuridade, por sua vez, tomou-se a principal 
causa de mortalidade neonatal em paises desenvolvidos, 
responsavel por 75% dos obitos, 19 e apresenta-se em as- 
censao em paises em desenvolvimento, 21 como o Brasil. 
Estudos randomizados realizados na Africa subsaariana, 
regiao de alta prevalencia de doen<;as sexualmente trans¬ 
missiveis, mostram redu(;ao significativa nas taxas de ro- 
tura prematura de membranas ovulares, baixo peso ao 
nascer e infec^ao puerperal, nos grupos tratados empiri- 
camente para tais infect^s. 21 



ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


Assim, a prevencao e o ponto mais importante de atua- 
Cao do medico ginecologista e obstetra, na tentativa de re- 
duzir a ocorrencia de novos casos de doencas sexualmen- 
te transmissfveis e de diminuir as possiveis complicacoes 
obstetricas. A orientacao quanto ao uso de preservative, a 
oferta de sorologia e pesquisa diagndstica de DST para as 
gestantes e seus parceiros e a enfase na importancia da ade- 
sao ao tratamento estao entre as medidas mais importan- 
tes do pre-natal em relacao k prevencao das infeccoes se- 
xualmente transmissiveis e de suas complicacoes. 102 

ALTERACOES FISIOLOGICAS DO TRATO 
GENITAL INFERIOR NA GRAVIDEZ 

O ciclo gravidico-puerperal e caracterizado por aumento 
fisioldgico do fluxo vaginal, espessamento da mucosa va¬ 
ginal e aumento da producao de glicogenio celular, esta- 
belecendo-se, portanto, meio rico para a proliferacao de 
lactobacilos que, ao promoverem glicogendlise, acidifi- 
cam o ambiente vaginal. Essas modificacoes dificultam a 
proliferacao de bacterias anaerdbias, constituindo efeito 
protetor k gestante quanto a infeccoes genitais. 113,122 Essa 
protecao e particularmente ineficaz nos casos de infeccoes 
fungicas, que sao mais ffequentes em meio acido. 113 

Alem desse fator, as alteracoes imunoldgicas prdprias 
da gestacao diminuem a resistencia da gestante a infec¬ 
coes por meio de reducao do numero de linfdcitos CD4, 
diminuicao da resposta de transformacao linfocitaria e 
queda dos niveis de imunoglobulina G (IgG). 113122 

A ffequencia de infeccoes do trato genital inferior e 
muito maior que a de infeccoes intrauterinas durante a 
gravidez. Alem dos fatores microbioldgicos locais, papel 
de destaque e dado ao muco cervical. As glandulas cervi- 
cais hipertrofiadas produzem um muco mais espesso, in- 
capaz de cristalizar-se. Esse efeito e atribuido aos elevados 
niveis circulantes de progesterona presentes no periodo 
gestacional. O muco cervical espessado forma uma espe- 
de de barreira fisica (denominada rolha de Schroeder) que 
impede a ascensao de microrganismos para as cavidades 
amnidtica e uterina, protegendo a gestante e o concepto 
de infeccoes sistemicas e, portanto, mais graves. 113 

I CERVICITES EURETRITES 


Cervicites sao processos inflamatdrios do epitelio colunar 
endocervical que podem associar-se com inflamacao da 
ectocervix e da mucosa vaginal. A principal etiologia de 
cervicite e infecciosa e, na maioria das vezes, e causada 
por Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia trachomatis. As cer¬ 
vicites que ocorrem no ciclo gravidico-puerperal tern im- 
portanda progndstica nos resultados obstetricos e perina- 
tais, uma vez que sao causa ffequente de complicacoes, 


especialmente relacionadas k prematuridade. Afeccoes des- 
sa natureza tambem podem provocar doenca inflamatd- 
ria pelvica e, consequentemente, infertilidade em mulhe- 
res em idade reprodutiva. 102 

As uretrites, por sua vez, sao processos inflamatdrios da 
uretra, com acometimento ou nao da bexiga, que se apre- 
sentam com fluxo uretral mucopurulento. Sao mais ffequen¬ 
tes em homens, mas podem estar relacionadas a quadros 
de cervidtes em gestantes, apresentando mesma etiologia. 102 

Em razao de a maioria das pacientes nao apresentar 
sintomas tipicos, o diagndstico de cerviate na gestacao e 
dificil de ser realizado, A presenca de corrimento vaginal 
determina, muitas vezes, a necessidade de se realizar diag- 
ndstico diferencial com vulvovaginites. 102 Na gravidez, as 
cervidtes se manifestam, em grande parte, como trabalho 
de parto prematuro ou rotura prematura de membranas 
ovulares (RPMO). Por esse motivo, e de suma impoitan- 
cia realizar exame ffsico ginecoldgico detalhado na pri- 
meira consulta de pre-natal e em todas as ocasioes em que 
a gestante apresentar queixas pertinentes. 

INFECCAO POR CLAMI Dl A 

A infeccao por Chlamydia trachomatis esta relacionada a 
uma serie de complicacoes ginecoldgicas e obstetricas, a 
saber: doenca inflamatdria pelvica, gravidez ectdpica, in¬ 
fertilidade e dor pelvica cronica em mulheres em idade 
reprodutiva. 17 Em homens jovens, essa infeccao pode pro¬ 
vocar orquiepididimite e, em neonatos, conjuntivite (of- 
talmia neonatal) e pneumonite, por meio de transmissao 
vertical. 17 Por ser doenca de manifestacao clinica silencio- 
sa, o diagndstico muitas vezes s6 e realizado na vigencia 
de complicacoes inerentes a essa infeccao. 15 Este fato, alia- 
do ao aumento de sua prevalencia, onera o tratamento 
que e voltado nao apenas para a infeccao, mas tambem 
para suas consequencias. 15 

Etiologia 

A infeccao e causada pela Chlamydia trachomatis , microiga- 
nismo parasita obrigatdrio intracelular de celulas epiteliais, 
que possui membrana com caractensticas semelhantes as 
membranas de microrganismos Gram-negativos. 17 

Epidemiologia 

Sua prevalencia na populacao geral varia de 3 a 5%, poden- 
do chegar a indices que variant de 10 a 16% em programas 
de rastreamento universal. 15 Em estudo brasileiro, a preva¬ 
lencia de clamidia em gestantes foi de 9,3%. 102 No HC- 
FMUSP, a infeccao por clamidia esteve presente em 1,32% 
de todos os casos de infeccoes ceivicovaginais na gestacao. 122 
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Os fatores de risco relacionados a infecgao pela darnf- 
dia sao idade menor que 25 anos, troca de parceiro ou 
multiplos parceiros, ausencia do uso de m£todos anticon- 
cepcionais de barreira, interrupgao voluntdria da gestagao 
e antecedente de doenga sexualmente transmissfvel 69 

Repercuss »es per natais 

No perfodo periconcepcional, a infecgao por damidia est£ 
relacionada a infertilidade de causa tubdria e gestagao ec¬ 
topics.. Durante a gravidez, associa-se, principalmente, k 
rotura prematura de membranas e a prematuridade. 83 No 
entanto, parece nao haver associagao da infecgao por da¬ 
midia com perdas fetais recorrentes. 18,76 

Mais comumente, a contaminagao do rec£m nasddo 
ocorre por contato com a flora vaginal materna no mo- 
mento do parto, contudo, existem relatos de infecgao neo¬ 
natal ap6s parto cesdreo, 58 sugerindo que haja transmis- 
sao vertical tamb£m por ascensao do microrganismo no 
trato genital Em estudo chines realizado em 1998, 50 de- 
tectou-se a presenga de DNA de damidia em 5,1% de bi6p- 
sias de vilosidades corionicas realizadas no primeiro tri- 
mestre de gestagoes assintomdticas. 

A manifestagao neonatal mais comum da infecgao por 
damidia £ a conjuntivite - que costuma ser autolimitada 
e evoluir sem sequelas. Contudo, cerca de 16% dos rec£m- 
-nascidos expostos a damidia podem desenvolver quadro 
pulmonar conhecido como pneumonia afebril do lacten- 
te, caracterizado por dispneia, desconforto respirat6rio, tos- 
se e febre baixa ou ausencia de febre. Essa afecgao costuma 
ter curso benigno, porem pode demandar intemagao, alem 
de poder evoluir com sintomas de longa duragao. 6,84 

Apresentagao clmica 

O quadro dinico matemo geralmente £inespecffico e pode 
se manifestar com dor em regiao hipogdstrica, disuria, dis- 
pareunia e corrimento mucopurulento, que se exterioriza 
pelo canal cervical Oitenta por cento das mulheres porta- 
doras serao oligo ou assintomdticas. 15 Na gravidez, a infec¬ 
gao por damidia se apresenta muitas vezes por meio de 
quadro clinico compatfvel com trabalho de parto prema- 
turo. Por esse motivo, recomenda-se a investigagao sistemd- 
tica dessa infecgao nos casos de trabalho de parto prema- 
turo. Formas mais raras de acometimento causam sfndrome 
da artrite reativa (triade composta por artrite, uretrite e con¬ 
juntivite, antigamente denominada sfndrome de Reiter) ou 
linfogranuloma venereo, que £ causado por outro sorotipo 
da bact£ria (ver "lllceras genitais", neste capftulo). 102 

Quadro dinico de proctite ocorre se a infecgao for 
transmitida por intercurso anal e engloba sangramento, 
descarga e dor retal, podendo ser confundido com doenga 


inflamat6ria intestinal 17 A possibilidade de infecgao por 
damidia deve ser considerada como diagn6stico diferen- 
cial de infecgao do trato urindrio inferior em pacientes 
com disuria, leucocituria e urocultura negativa. 

Diagnostico 

Os testes diagn6sticos baseados em amplificagao de £ci- 
dos nudeicos e sondas genicas para a detecgao de damf- 
dia, como reagao em cadeia da polimerase e reagao de li- 
gase em cadeia, sao mais sensfveis e especfficos, embora 
sejam caros e menos vidveis em termos assistendais. 17 Na 
prdtica clmica, os testes laboratoriais mais usados sao o 
ensaio imunoenzimdtico (Elisa) e a imunofluorescencia 
direta (Figura l), com resultados satisfatdrios. A coleta 
deve ser realizada com swab endocervical e uretral A cul- 
tura para damidia £ pouco utilizada por causa da dificul- 
dade t£cnica inerente ao m£todo, embora seja um dos tes¬ 
tes padrao-ouro para o diagn6stico de infecgao por esse 
microrganismo (Figura 2). 98,102 

O rastreamento de gestantes no contexto brasileiro 
atual s6 est£ recomendado em populagoes de alto risco 
para infecgao genital ou para prematuridade, 14 no entan- 
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FIGURA 1. Imunofluorescencia direta para Chlamydia trachomatis. 



FIGURA 2. Cultura celular revelando celulas com corpusculos de 
inclusao citoplasmaticos (setas), confirmando infecgao 
por Chlamydia trachomatis. 
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to, deve-se ressaltar que atualmente existem consideracoes 
intemacionais quanto a introducao da pesquisa de clami- 
dia na rotina pre-natal 78 109 e o Centers for Disease Control 
and Prevention recomenda o rastreamento de damidia ge¬ 
nital na primeira consulta de pre-natal para todas as ges- 
tantes nos Estados Unidos da America (EUA). 78 

Tratamento 

O tratamento da infeccao por damidia durante a gestacao 
£ mandatdrio e reduz significativamente o risco de com¬ 
plicacoes obstetricas e neonatais, sem maleficio aparente. 81 

O tratamento de escolha na gravidez e realizado com 
azitromicina, na dose de 1 g, por via oral, em dose dni- 
ca. 30 Como segunda opcao, pode ser utilizado o esteara- 
to de eritromicina na dose de 500 mg, por via oral, a cada 
6 horas, por 7 dias ou a cada 12 horas, por 14 dias. 15,98 

O uso da amoxicilina parece ser eficaz no tratamen¬ 
to de infeccoes agudas por damidia, alem de apresentar 
melhor tolerancia gastrointestinal se comparado a eritro¬ 
micina (dose de 500 mg, por via oral, a cada 8 horas, por 
1 semana). No entanto, esse antibiritico nao e efetivo na 
infeccao cronica. 73 

Todas essas drogas sao seguras para uso durante a ges¬ 
tacao, com a vantagem de que a azitromicina apresenta 
menos efeitos colaterais e melhor aderencia ao tratamen¬ 
to. A doxicidina e as demais tetraddinas sao contraindi- 
cadas na gravidez. 

O parceiro sexual da padente infectada deve ser tra- 
tado preferencialmente com azitromicina (dose unica) ou 
doxicidina (dose de 100 mg por via oral, a cada 12 horas, 
por 7 dias). Recomenda-se o tratamento do ultimo con- 
tactante sexual e de todos os parceiros sexuais dos 60 dias 
que precederam o inicio dos sintomas. 10 

As pacientes portadoras de HIV seguem o mesmo es- 
quema terapeutico. Na gestacao, deve-se colher teste de 
controle ap6s 3 semanas do fiin do tratamento, para con- 
firmar exito terapeutico. 98,109 

GONORREIA 

A infeccao por Neisseria gonorrhoeae e, atualmente, menos 
comum que a infeccao por Chlamydia trachomatis , 13 Em 
homens, a infeccao costuma apresentar quadro clinico 
mais exuberante que em mulheres, fazendo-os procurar 
o seivico de saude mais precocemente, o que nao neces- 
sariamente evita a disseminacao da doenca e a contami- 
nacao de outras pessoas. 13,98 Infelizmente, em mulheres a 
infeccao costuma ser oligossintom^tica, o que retarda o 
diagnristico ate o momento em que outras complicacies 
ji se instalaram, como doenca inflamatdria pelvica e, con- 
sequentemente, infertilidade. 13 


Etiologia 

A gonorreia e causada pela bacteria Neisseria gonorrhoeae, 
um diplococo Gram-negativo, parasita humano obriga- 
tdrio. 3 O periodo de incubacao varia de 2 a 5 dias e o ris¬ 
co de transmissao e de 50% por intercurso sexual. 102 

Epidemiologia 

No Brasil, a prevalencia de infeccao por gonorreia duran¬ 
te a gestacao e de aproximadamente 1,5%, maior que a 
prevalencia em mulheres nao grdvidas, cujo indice gira 
em tomo de 0,9%. 102 Acredita-se que o rastreamento mais 
rigoroso nesse periodo seja causa de indices mais eleva- 
dos. Apenas um terco dessas mulheres apresentard sinto¬ 
mas de doencas sexualmente transmissiveis. 15 

Os fatores de risco para infeccao genital por gonoco- 
co relacionam-se com idade menor que 25 anos, histdria 
de episodio previo de gonorreia ou outras doencas sexual¬ 
mente transmissiveis, profissionais do sexo, multiplos par¬ 
ceiros, uso inconsistente de preservative e abuso de dro¬ 
gas. 98 A inddenda em gestantes adolescentes chega a 2%, 
o que e considerado fator de maior risco isolado. 98 

A ffequenda dessa infeccao pode estar ainda mais ele- 
vada nos casos em que ha mais de um fator de risco. As ges¬ 
tantes sexualmente ativas, com outras DST e complicacoes 
obstetricas (RPMO e trabalho de parto prematuro) podem 
apresentar taxas de ate 9% de infeccao por gonorreia. 14 O 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) preconiza 
o rastreamento em todas as gestantes que apresentem ao 
menos um dos fatores de risco previamente relatados. 98 

Repercussoes obstetricas 

Nas gestantes, a gonorreia e causa de abortamento, gravi¬ 
dez ectdpica, trabalho de parto prematuro, RPMO, co- 
rioamnionite, infeccao puerperal, baixo peso ao nascer e 
infeccao neonatal. 19,21 

A infeccao neonatal se manifesta mais frequentemen- 
te pela oftdlmia neonatorum, que ocorre durante a passa- 
gem pelo canal de parto infectado. 21 O quadro clinico 
apresenta-se como conjuntivite pumlenta por um periodo 
que varia de 2 a 3 dias ap6s o parto. Se nao tratada, pode 
causar perfuracao do globo ocular e cegueira. 21 Pela gravi- 
dade do quadro, realiza-se obrigatoriamente a profilaxia 
com solucao de nitrato de prata a 1% (metodo de Crede) 
ou com colirios base de eritromicina a 0,5% ou tetraci- 
clina a 1% logo ap6s o parto, em todos os neonatos. 19,21,98 
Em parturientes sabidamente infectadas pelo gonococo, 
o tratamento do recem-nascido deve ser sistemico, com 
ceftriaxona de 25 a 50 mg/kg/dose, intramuscular e em 
dose unica (dose maxima de 125 mg). 98 
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Apresentagao clfnica 

Cinquenta por cento das pacientes infectadas sao assin- 
tomaticas. 98 Os sintomas mais frequentes sao corrimento 
purulento, dor em baixo-ventre e disuria sem aumento da 
frequenda urinaria (considerando que a infec^ao uretral 
sem cistite e mais prevalente quando comparada aos ca- 
sos de infec^ao por damidia). 15 Dispareunia e sinusiorra- 
gia sao sintomas mais raros. 15 Pode haver dor e secregao 
anal concomitante. ls O quadro de cervicite costuma ser 
mais exuberante que o causado por damidia, apresentan- 
do colo uterino hiperemiado e friavel, e corrimento abun- 
dante, frequentemente purulento. 102 

Um por cento das pacientes pode apresentar sintomas 
sistemicos que variam desde artralgia ate meningite e en- 
docardite. 15 No primeiro trimestre, embora sejam raras, 
podem ocorrer doenga inflamatdria pelvica e peri-hepati¬ 
te (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis) se a infec^ao cervical 
ascender ate a regiao anexial antes que o produto concep¬ 
tual oblitere completamente a cavidade uterina. 19 O abor- 
tamento septico pode ocorrer nesse estagio. 19 

Diagnostico 

A cultura em agarThayer-Martin ainda e considerada o tes¬ 
te padrao-ouro para o diagndstico de gonorreia. 13 As secre¬ 
tes endocervicais, uretrais e/ou anais coletadas por meio 
de swab sao frequentemente utilizadas para diagndstico. 15,19 
A cultura permite nao s6 o diagndstico, mas tambem a rea- 
lizagao de testes de suscetibilidade antimicrobiana. 15 

A microscopia direta com Colorado de Gram, por sua 
vez, oferece diagndstico imediato por meio da visualiza- 
<;ao de celulas polimorfonudeares e diplococos Gram-ne- 
gativos intracelulares, 98 mas a sensibilidade do metodo e 
baixa para secre^ao endocervical (de 37 a 50%), nao sen- 
do indicada para investigacao diagndstica em mulheres 
(Figura 3). 15,102 

Os testes de amplifica^ao de acidos nudeicos tern 
maior sensibilidade e especificidade para secretes uro- 
genitais, em especial para amostras isoladas de urina, mas 
nao sao recomendados para materials provenientes de fa- 
ringe e reto. 13,98 Alem disso, recomenda-se a confirmagao 
diagndstica com cultura do material coletado se realiza- 
dos testes de reagao em cadeia da polimerase e rea<;ao de 
ligase em cadeia, em razao da experiencia dinica limita- 
da e do aumento do numero de cepas resistentes. 19,102 

Todas as gestantes com gonorreia devem ser avaliadas 
para infecgao concomitante por damidia. 98 Em popula¬ 
tes de alto risco, a coinfec^ao esta presente em tomo de 
10 a 30% das pacientes, 102 podendo chegar a indices de 
50%. 80 Caso essa infec^ao nao possa ser descartada, pre- 
coniza-se o tratamento empirico dessas padentes 98 



FIGU RA 3. Colorado de Gram evidenciando diplococos Gram- 
-negativos no interior do citoplasma de neutrofilos (se- 
tas), confirmando infecgao por Neisseria gonorrhoeae. 


Tratamento 

O tratamento da infec^ao gonocdcica tern se mostrado 
complexo em decorrencia das taxas preocupantes de re- 
sistencia antimicrobiana do Neisseria gonorrhoeae, inclusi¬ 
ve com caracterizagao de resistenda ks cefalosporinas. Des- 
se modo, recomenda-se terapia antimicrobiana dual, com 
o intuito de aumentar a eficacia do tratamento e reduzir 
a veloddade de aquisigao e de disseminagao de resisten¬ 
da. Gestantes com infeccao nao complicada pelo gono- 
coco devem ser tratadas com ceftriaxona, 250 mg, por via 
intramuscular, em dose unica, associada a azitromicina, 
1 g, por via oral, em dose unica. 109 

O uso de quinolonas e de tetracidinas e proscrito du¬ 
rante a gestacao, em razao dos possiveis efeitos sobre o 
produto conceptual. Os parceiros de pacientes infectadas 
pelo gonococo devem ser sistematicamente tratados, por 
conta do risco de reinfecgao. l3/15,80,98 

As gestantes alergicas ou intolerantes a cefalosporinas 
podem ser tratadas com 2 g de espectinomicina por via 
intramuscular, em dose unica 98 

O tratamento para os casos de doen^a disseminada 
deve ser realizado com ceftriaxona na dose de 1 g por via 
intramuscular ou intravenosa a cada 24 horas, por 48 ho- 
ras ou ate a melhora dinica. Segue-se obrigatoriamente 
terapia por via oral, de acordo com as necessidades da pa- 
dente, mas nunca por periodo inferior a 7 dias. 98 

Como nos casos de infecgao por damidia, as pacien¬ 
tes portadoras de HIV seguem o mesmo esquema terapeu- 
tico. O teste de controle de cura nao e necessario, desde 
que haja melhora dinica e que o microrganismo seja sen- 
sivel ao antibidtico utilizado. 15,98 

Conduta obstetrica 

lima vez tratada adequadamente a infecgao, a via de par- 
to e determinada por fatores obstetricos. A cesarea esta in- 
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dicada para os casos de infeccao ativa nao tratada ate o 
momento do parto. 

I VULVOVAGINITES 

Vulvovaginites sao processos inflamatorios do trato geni¬ 
tal inferior que acometem vulva, vagina e ectoc^rvix, sem 
acometimento da endocervix. Causas infecciosas sao as 
mais ffequentes, oriundas da colonizacao e da proliferacao 
tanto de microrganismos dassicamente transmitidos por 
via sexual (tricomonfase) como de agentes infecciosos en- 
dogenos (vaginose bacteriana e candidiase). Apesar de nao 
serem infeccoes dassicamente consideradas de transmis¬ 
sao sexual, a vaginose bacteriana e a candidiase sao abor- 
dadas nesse momento porsua importanda. A primeira, pe- 
las potendais complicates obstetricas que acarreta e pela 
relacao com a transmissao de outras doencas sexualmente 
transmisslveis; a segunda, pela alta prevalentia durante a 
gravidez. Outras fontes de inflamagao local englobam agen¬ 
tes qulmicos (substancias corrosivas, causticas e alergeni- 
cas), ffsicos (trauma, corpo estranho) e hormonais. 102 

A manifestagao dassica e o corrimento vaginal, queixa 
comum no penodo gestadonal. A predsao na investiga^ao 
diagnostica fadlita o tratamento e aumenta os Indices de 
sucesso terapeutico, evitando reddivas, o que e ffequente 
em gestantes. Muitas vezes, o diagnostico diferencial com 
cervidtes e diffcil de ser realizado devido ao processo infla- 
matorio da ectoceivix, o que e considerado um ponto co¬ 
mum entre as duas entidades. O diagnostico microscopico 
deve ser buscado sempre que possivel, sendo o exame bac- 
terioscopico com Colorado de Gram o melhor metodo para 
diagnostico de vaginose bacteriana. A fita de pH vaginal e o 
teste das aminas auxiliam na suspeita diagnostica quando 
a microscopia nao esta disponlvel. 66 O tratamento empfri- 
co reserva-se para locais em que os recursos sao escassos. 

TRICOMONIASE 

Etiologia 

A tricomonfase e causada por um protozoario flagelado, 
anaerobio, movel, denominado 1Yichomonas vaginalis 102 
(Figura 4). £ doenca de transmissao essencialmente se¬ 
xual, cujo risco de ser adquirida e de 60 a 80% em inter- 
curso sexual unico. 40 

Apresentagao clinica 

Clinicamente, a tricomonfase se manifesta como cervico- 
vaginite, com corrimento vaginal amarelo ou amarelo-es- 
verdeado, profuso, com odor fetido e bolhoso ao exame e$- 
pecular. Muitas vezes, esses sintomas e sinais se acompanham 



FIGURA4. Microscopia eletronica de Trichomonas vaginalis. 


de irritagao vulvar e uretral intensa. A ectocervix pode apre- 
sentar-se hiperemiada, com pontos de sangramento e as- 
pecto dito "de ffamboesa" Na colposcopia, o teste de Schil¬ 
ler demonstra a assim chamada "lesao tigroide" em grande 
numero de casos (Figura 5). Ainda assim, muitas mulheres 
podem ser assintomaticas no momento do exame. 102 

Repercuss >es obstetricas 

A tricomonfase durante a gestagao esta relacionada a tra- 
balho de parto prematuro, rotura prematura de membra- 
nas ovulares e baixo peso ao nascer. Por ser causa de com¬ 
plicates obstetricas graves, deve ser tratada inclusive em 
gestantes assintomaticas. 11 

Diagnostico 

O pH vaginal e, em geral, maior que 4,5. A utilizagao da 
fita para avaliacao do pH vaginal orienta a suspeita diag¬ 
nostica que, sempre que possfvel, deve ser confirmada. 102 

O diagnostico pode ser realizado com microscopia da 
secrecao vaginal e visualizagao direta do protozoario em 
material colhido a fresco. A sensibilidade do metodo esta 
entre 60 e 90%. A confeccao da lamina e realizada com 
uma gota da secregao vaginal e uma gota de soro fisiolo- 
gico (Figura 6). O exame bacterioscopico mostra abun- 
dantes polimorfonudeares e coloragao Gram-negativa do 
parasita. Tambem se utiliza a coloragao de Giemsa para 
sua visualizacao. 102,113 

Quando o quadro dfnico e sugestivo, mas nao se con- 
firma o diagnostico no exame direto, recomenda-se a cul- 
tura de secregao vaginal para o microrganismo (meio de 
Diamond), que e um metodo diffcil de ser realizado por 
necessitar de condites especiais (anaerobiose). Na mes- 
ma linha esta a reacao em cadeia da polimerase, que e tes¬ 
te padrao-ouro, mas de acesso restrito. 102 

A presenga de tricomonas no exame de colpodtologia 
oncotica e indicativa de tratamento em gestantes e seus par- 
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FIGURA 5. Comparagao entre colos uterinos de gestantes ao exame especular. A: normal; B: com infecgao por tricomoniase; C: teste de Schil¬ 
ler com aspecto tigroide. 



FIGURA6. Microscopia optica direta com solugao fisiologica de- 
monstrando presenga de Trichomonas sp. 


ceiros. Pelo fato de esse protozoario ter a capacidade de al- 
terar a morfologia celular da ectocervix, recomenda-se re- 
petir o exame de dtologia ap6s 3 meses do tratamento. 

Tratamento 

O tratamento com metronidazol (2 g, por via oral, em 
dose unica) e seguro em todos os trimestres da gestagao, 
reduzindo rapidamente os sintomas. Esquemas posold- 
gicos altemativos com metronidazol 400 mg, por via oral, 
a cada 12 horas, ou 250 mg, a cada 8 horas, por 7 dias, 
sao igualmente eficazes, com menores efeitos colaterais. 
O uso de gel vaginal a base de metronidazol e recomen- 
dado como terapia adjuvante, para alivio dos sintomas, 
mas nao e eficaz quando utilizado isoladamente. Os par- 
ceiros de gestantes infectadas devem ser sempre tratados. 118 

VAGINOSE BACTERIANA 
Etiologia 

A vaginose bacteriana e resultado de desequilibrio na com- 
posigao da flora microbiana vaginal, que normalmente e 


composta por Lactobacillus sp, produtores de peroxido de hi- 
drogenio. As alteragoes da microflora vaginal demonstram 
presenga de microiganismos anaerobios em grande quanti- 
dade ( Gardnerella vaginalis, Bacteroides sp., Mobiluncus sp., 
Prevotella sp., peptoestreptococos e Mycoplasma hominis ) as- 
sodada a diminuigao dos Lactobacillus sp. 117 A vaginose bac¬ 
teriana nao e doenga transmitida sexualmente, mas pode ser 
desencadeada ap6s atividade sexual, na qual ocorre eleva- 
gao do pH vaginal pelo contato com o semen. 102 

Apresenta$ao clrnica 

A vaginose bacteriana e uma das principais causas de 
corrimento genital. Em geral, a padente se queixa de cor- 
rimento vaginal amarelo, esbranquigado e/ou acinzenta- 
do, com odor fetido (Figura 7). No entanto, 50% das pa- 
dentes nao apresentam sintomas. O quadro clrnico nao 
envolve colpite ou ceivicite, a nao ser que esteja associa- 
da a outros agentes, como tricomonas. 

Diagnostico 

O diagnostico pode ser realizado na presenga de tres ou 
mais dos seguintes criterios dfnicos (criterios de Amsel): 33 



FIGURA 7. Aspecto da vaginose bacteriana ao exame especular. 


1065 













ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


• Presenca de corrimento vaginal homogeneo, branco-a- 
dnzentado, fluido. 

• pH vaginal > 4,5 (testado com fita para deteccao de pH 
vaginal). 

• Teste das aminas (tambem chamado teste de Whiff) po- 
sitivo: "odor de peixe" apos a adicao de hidroxido de 
potassio a 10% em gota da secrecao vaginal. 

• Presenca de clue cells a microscopia optica pela colora¬ 
cao de Gram ou Papanicolaou (Figuras 8 e 9). 

Laboratorialmente, utiliza-se o escore de Nugent para 
diagnostico de vaginose bacteriana. Na suspeita clfnica ou 
em padente de risco para parto prematuro, recomendam- 
-se a coleta de secrecao vaginal com swab e o exame bac- 
terioscopico com coloracao de Gram. O escore de Nugent 
e classificacao da flora vaginal em flora normal (escore en- 
tre 0 e 3), flora intermediaria (escore entre 4 e 6) e pre- 



FIGURA 8. Esfregaco de secrecao vaginal corado pela coloracao 
de Gram, revelando presenca de Gardnerella vaginalis. 



FIGURA 9. Celulas epiteliais descamadas recobertas por bacterias 
em sua superficie {clue cells) em coloracao de Papani¬ 
colaou, evidenciando a presenca em grande quantidade 
de Gardnerella vaginalis 


TABELA1. Escore de Nugent para classificacao da flora vaginal 
e diagnostico de vaginose bacteriana 


Pontuacao 

Lactobacillus 

spp. 

Gardnerella 
vaginalis e/ou 
Bacteroides sp. 

Mobiluncus 

spp. 

0 

4+ 

0 

0 

1 

3+ 

1+ 

1+ ou 2+ 

2 

2+ 

2+ 

3+ ou 4+ 

3 

1+ 

3+ 


4 

0 

4+ 



ObservagSo: Os pa r3 metros s3o baseados na quantidade de morfotipos observados 
por campo microscdpico de imersSo a 6leo com magnificag3ode 1.000 vezes. 

0: nenhum morfotipo presente; 1+: menos que 1 morfotipo presente; 2+: de 1 

a 4 morfotipos presentes; 3+: de 5 a 30 morfotipos presentes; 4+: mais que 30 morlotipos 

presentes. 

Escore entre 0 e 3: flora normal; escore entre 4 e 6: flora intermediaria; escore entre 7 
e 10: presenga de vaginose bacteriana. 

Tabela adaptada de Nugent et a I. 67 

senca de vaginose bacteriana (escore entre 7 e 10). Leva 
em consideracao a presenca e quantidade de Lactobacillus 
spp., Gardnerella vaginalis e/ou Bacteroides sp., Mobiluncus 
spp. (Tabela 1, Figura 10). 75 

Repercussoes obstetricas 

A vaginose bacteriana esta intimamente associada a 
trabalho de parto prematuro, RPMO, corioamnionite, in- 
feccao puerperal e infeccao de sitio cirurgico. As pacien- 
tes que apresentam alto risco para prematuridade (por 
exemplo, parto pre-termo previo) devem ser sistematica- 
mente investigadas mesmo que assintomaticas, para re- 
ducao dos resultados perinatais adversos. Nao ha vanta- 
gens no rastreamento de gestantes que apresentem baixo 
risco para prematuridade. 59 

Tratamento 

O tratamento na gestacao pode ser realizado com me- 
tronidazol, 500 mg, por via oral, a cada 12 horas ou com 
gel vaginal de metronidazol a 0,75%, por 7 noites. Nao 
existe evidencia de que o tratamento sistemico seja supe¬ 
rior ao tratamento local em relacao as taxas de cura e a re- 
ducao de complicacoes obstetricas. 109 

As pacientes intolerantes ao uso do metronidazol tern 
como segunda opcao a clindamicina na dose de 300 mg, 
por via oral, a cada 12 horas, por 7 dias. Os cremes a base 
de clindamicina mostraram piores resultados perinatais 
quando do seu uso isolado nos dois ultimos trimestres, 
devendo-se utilizar este esquema apenas como altemati- 
va terapeutica. 102 
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FIGURA10. Exame bacterioscopico da flora vaginal. Classificag3o baseada no escore de Nugent. Flora normal (A/Nugent: 0; B/Nugent: 2); 

flora intermediary (C/Nugent: 4; D/Nugent: 6); vaginose bacteriana (E/Nugent: 8; F/Nugent: 10 - nota-se a presenga de clue 
cells). (Figura adaptada de Nugent et al. 67 ) 


CANDIDfASE VAGINAL 
Etiologia 

A candidiase vaginal e causa de corrimento genital na gra- 
videz em 20 a 30% dos casos. 88102 O agente etiologico e 


fungo comensal dos tratos genital e gastrointestinal. A Can¬ 
dida albicans e a principal especie do microrganismo a ori- 
ginar corrimento, responsavel por aproximadamente 85 a 
90% das ocorrencias. 57 Trata-se de fungo saprofita, capaz 
de formar pseudo-hifas (Figura 11). Outras especies, como 
C. tropicalis, G glabrata, C krusei e G parapsilosis contri- 
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FIGURA11. Candida albicans, A: aspecto a microscopia optica; B: aspecto a microscopia de varredura eletronica. 


buem em 10 a 20% dos casos e costumam ser mais resis- 
tentes ao tratamento convencional. 57 

Apresentagao clinica 

Tipicamente, a candidiase vaginal apresenta-se por meio 
de corrimento vaginal branco ou branco-amarelado, gru- 
moso, por vezes abundante e sem odor. Ao exame vagi¬ 
nal com especulo, observam-se placas brancas aderidas as 
paredes vaginais e ao colo uterino, com aspecto de nata 
de leite (Figura 12). A mucosa vaginal e vulvar pode mos- 
trar hiperemia e fissuras nos casos de inflamacao intensa. 
Ardor e prurido acompanham o quadro. As queixas que 
simulam infeccao urindria, como disuria e dor do tipo c6- 
lica em hipog£strio, devem gerar suspeita de candidiase. 

Repercussoes obstetricas 

A candidiase vaginal nao modifica o progndstico perina¬ 
tal e nao est£ relacionada a complicates obstetricas. A 
infecgao intrauterina e extremamente rara e grave para o 
feto, ocorrendo em pacientes imunossuprimidas. 48 Por 


FIGURA 12. Aspecto da candidiase vaginal ao exame especular; 


sua vez, a gestacao e fator predisponente para o surgimen- 
to dessa afecgao. Outros fatores que podem levar a rein- 
cidenda ou refratariedade ao tratamento sao: 

• Diabetes mellitus mal controlado e obesidade. 

• llso de antibacterianos e corticosteroides. 

• Imunossupressao (infecciosa, medicamentosa e secun¬ 
daria a outras doencas). 

• llso de tecidos e substancias alergenicas. 102 

Diagnostico 

O diagndstico e clmico e pode ser confirmado pelo exa¬ 
me microscdpico direto do conteudo vaginal, o qual, ao 
se adirionar hidrdxido de potcissio a 10% ou soro fisiold- 
gico a 0,9%, mostra pseudo-hifas ou esporos. O uso da 
fita de acidez vaginal revela mveis de pH menores que 4,0. 
A cultura do fiingo exige utilizacao de meio especifico (Sa- 
bouraud) e est£ indicada para casos recorrentes, em que 
exista forte suspeita de especie diferente da C. albicans. 102113 

Tratamento 

A terapeutica na gravidez impossibilita o uso de imidazd- 
licos por via oral, pois estes podem causar efeitos adver- 
sos ao produto conceptual. O tratamento de escolha esti 
restrito aos cremes vaginais a base de miconazol, dotri- 
mazol e nistatina, que podem ser usados com seguranga 26 
(Tabela 2). O tratamento do parceiro esti indicado na pre- 
senca de sintomas ou a partir do segundo episodio da ges- 
tante, preferencialmente com fluconazol 150 mg, por via 
oral, em dose unica. 

A realidade brasileira nem sempre permite a avalia- 
Cao diagndstica laboratorial detalhada das gestantes com 
cervicites e vulvovaginites. Sempre que possfvel, a inves- 
tigagao etioldgica deve ser feita para aumentar as taxas de 
sucesso terapeutico. Em locais em que nao hi recursos 
dispomveis, aceitam-se investigagao clinica e tratamento 
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TABELA2. 

Esquema terapeutico para candidfase vaginal em gestantes 



Medica^ao 

oncentragao 

Duragao do tratamento 

Hora de administragao 

Via de administragao 

Miconazol 

2% 

7 dias 

Ao deitar 

Vaginal 

Clotrimazol 

1% 

6-12 dias 

Ao deitar 

Vaginal 


100 mg/g 

7 dias 

Ao deitar 

Vaginal 

Nistatina 

25.000 Ul/g 

14 dias 

Ao deitar 

Vaginal 



Primeira consulta de prenatal ou queixa de corrimento vaginal/ 
dor p6lvica ou trabalho de parto prematuro/RPMO 


Anamnese + exame fisico ginecologico detalhado 



F1GURA13. Conduta em cervicites e vulvovaginites na gestagao. KOH; hidroxido de potassio; RPMO: rotura prematura de membranas ovula- 
res; 5F 0,9%: soro fisiologico. 


empirico dessas pacientes, em razao dos potenciais riscos 
obstetricos (Figura 13). 

» ULCERAS GENITAIS 

Na presenga de paciente com queixa de ulcera genital, o 
diagnostico clrnico e de extrema importincia, ja que o tra- 
tamento inidal sera instituido com base na apresenta<;ao 


dmica. O diagnostico laboratorial, embora requeira al- 
guns dias, e importante para elucidar o diagnostico e per- 
mite a adequagao do tratamento. Assim, o papel do obs- 
tetra e ginecologista e imprescindivel no que diz respeito 
a essa forma de apresentagao de doen<;a genital, em espe¬ 
cial durante a gestagao. 

A ocorrencia de determinada doen^a nao exdui a pre- 
sen(;a concomitante de outra, no que diz respeito a lesoes 


1069 






























































ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


ulceradas. E comum encontrar, por exemplo, ulceras ge- 
nitais sifilfticas (cancro duro) dolorosas, superinfectadas 
pelo herpes-vfrus. Os microrganismos que mais frequen- 
temente causam esse tipo de lesao genital sao Treponema 
pallidum (agente etiologico da sffilis), herpes-virus e Hae- 
mophylus ducreyi (agente etiologico do cancro mole). A as- 
sociacao com o virus da imunodeficiencia humana pode 
alterar a apresenta^ao clinica, tomando o diagnostico ain- 
da mais diffcil. O risco de transmissao do HIV e dezoito 
vezes maior em padentes portadores de ulceras genitais 
causadas por doencas sexualmente transmissiveis. 102 

O diagnostico diferendal de ulceras genitais indui far- 
macodermias, doencas autoimunes (por exemplo, doenca 
de Behcet), neoplasias e trauma. O diagnostico dinico pos- 
sui grande espedficidade, mas baixa sensibilidade, quan- 
do baseado na apresentacao cl£ssica da ulceracao. Reco- 
menda-se o diagnostico laboratorial complementar em 
todos os casos de ulcera genital em gestante. 102 

SIFILIS 

Etiologia 

A sffilis e uma infeccao sistemica cronica causada por uma 
bacteria do tipo espiroqueta, o Treponema pallidum (Figu- 
ra 14). 12 

Epidemiologia 

Apos a descoberta da penicilina, na decada de 1940, ob- 
servou-se uma queda importante na incidenda da doenca, 
para novamente ressurgir em taxas dramaticas no fim da 
decada de 1980 e inicio da de 1990, relacionada a coin- 
feccao pelo HIV. Mais de 80% das mulheres com sffilis es- 
tao em idade reprodutiva e, dessa forma, sob risco de trans¬ 
missao vertical da doenca. 12 

A incidenda de sffilis no Brasil e de aproximadamen- 
te 4% na populacao geral e de 2% em gestantes. 102 No ser- 
vico de pre-natal da clinica obstetrica do HC-FMUSP, essa 
incidenda varia em tomo de 0,5%. 116 



FIGURA14. Microscopia eletr6nica do espiroqueta; Treponema 
pallidum. 


Apresentacao clinica 

A transmissao da sffilis se d£ primordialmente por conta- 
to sexual e pode se manifestar de diferentes formas, de 
acordo com o estdgio da doenca, 15 O risco de contrair a 
doenca por meio do contato sexual com uma pessoa com 
sffilis primdria ou secundaria varia de 40 a 60%. A inocu- 
lacao pode ocorrer atraves de mucosa Integra ou de pele 
com solucao de continuidade. Os espiroquetas multipli- 
cam-se localmente e invadem as circulacoes sangufnea e 
linfitica. O perfodo de incubacao pode variar de 10 a 90 
dias, com media de 20 dias. 12/15,98 

Sffilis primaria 

A sffilis primaria caracteriza-se pelo desenvolvimento do 
cancro duro no local de inoculacao (Figura 15). O cancro 
duro e uma ulcera, geralmente unica, indolor, de bordos 
duros e fimdo limpo, altamente infectante. Na mulher, a 
lesao pode surgir em qualquer regiao do trato genital in¬ 
ferior (vulva, vagina e colo uterino). Por ser indolor, mui- 
tas vezes a sffilis passa despercebida e desaparece espon- 
taneamente em um perfodo que varia de 2 a 6 semanas, 
independentemente do tratamento. A linfadenomegalia 
generalizada ocorre em 50% das padentes. 98 



FIGURA 15. Cancro duro: sffilis. 
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Sffilis secundaria 

A sffilis secunddria, tambdm conhecida por rosdola sifilf- 
tica, £ uma doenga sistemica disseminada que surge em 
um perfodo que varia de 1 a 2 meses depois do apareci- 
mento do cancro duro. As lesoes sao descritas como um 
exantema maculopapular rdseo, de limites imprecisos, 
que acomete tronco e rafzes de membros, estendendo-se 
por todo o tegumento, incluindo as regioes palmar e plan¬ 
tar (Figura 16). O rash cutaneo desaparece espontanea- 
mente entre 2 e 6 semanas . 15 

Esse quadro pode ser acompanhado de sintomas ge- 
rais, como febre, cefaleia, fadiga, faringite, adenopatia, 
perda de peso e artralgia. As lesoes hipertrdficas em geni- 


tdlia ou em regioes de dobra e atrito (condilomata lata ou 
condiloma piano) e a alopecia de couro cabeludo e so- 
brancelhas sao outras formas da manifestagao de secun- 
darismo da sffilis (Figura 17 ). 12 , 15 , 9 s 

Sffilis latente 

Denomina-se sffilis latente o perfodo entre o quadro de 
sffilis secundaria e tercidria. Nao hd manifestagoes clfni- 
cas durante o perfodo de latencia. A sffilis tambdm £ clas- 
sificada quanto & sua duragao. Assim, sffilis recente £ toda 
aquela com evolugao inferior a 1 ano, enquanto a sffilis 
tardia £ definida como sffilis com duragao superior a 1 
ano. Essa divisao diddtica reflete o fato de que a transmis- 



FIGURA16. Roseola sifilftica: lesoes palmares. Duas pacienles diferentes com a mesma forma de apresentagao do secundarismo da sffilis. 
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sao tanto interpessoal quanto vertical da doen<;a i maior 
no primeiro ano de evolu^ao, periodo no qual a carga bac- 
teriana na pessoa infectada £ maxima. 

A sffilis latente, por sua vez, i didaticamente dividida 
em latente recente, ou seja, o periodo dentro do 1 Q ano 
de infec<;ao ap6s a cessa<;ao do secundarismo dfnico, e la- 
tente tardia, ou seja, a sffilis latente em indivfduo com 
mais de 1 ano de evolu<;ao da doen<;a e que perdura por 
muitos anos, encerrando-se quando do infcio da sffilis ter¬ 
ciaria. Pacientes assintomdticas e que ignoram a dura^ao 
da sua infecgao, ou seja, desconhece-se o tempo de laten- 
cia- sao consideradas como tendo sffilis de dura^ao inde- 
terminada, que deve serconduzida como latente tardia. 15 

Sffilis terciaria 

A sffilis terciaria £ ocorrencia rara, com o uso rotineiro de 
penicilinas. No entanto, pode ocorrer em at£ um tergo dos 
pacientes nao tratados. Clinicamente, pode se manifestar 
por meio de nddulos cutaneos ou gomas sifilfticas, aco- 
metimento articular, cardiovascular e neuroldgico (Figu- 
ra 18). 98 

O acometimento cardiovascular £ principalmente a6r- 
tico, tamb£m denominado aortite sifilftica, e manifesta-se 
por aneurisma da aorta, insuficiencia adrtica e estenose do 
6 stio coronariano (Figura 19). No sistema esquel£tico, des- 
crevem-se artrite, periostite e osteocondrite (artropatia de 
Charcot) (Figura 20). 98 

A neurossffilis i quadro insidioso e grave em que ha 
invasao do espiroqueta no liquor. As sequelas da neuros- 



FIGURA18. Lesao cicatricial de goma sifilftica: apresentagao cutanea 
de sffilis terciaria. 



FIGURA 19. Aortite sifilftica. Pega anatomica pos-necropsia em que 
se evidencia dilatagao (aneurisma) na regiao do arco da 
aorta por sffilis terciaria. 



m 

. 



FIGURA20. Lesao osteoarticular da sffilis terciaria: imagem 
radiografica. 
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sifilis induem tabes dorsalis (dor intensa em um dermato- 
mo e ataxia locomotora), pupilas de Argyll Robertson (abo- 
li^ao do reflexo pupilar k luz, sem prejufzo do reflexo de 
acomoda<;ao), paresias, convulsoes e demencia. 12,98 

Rastreamento e diagnostico pre-natal 

O diagnostico pode ser realizado por meio da pesquisa 
direta do agente na lesao primdria ou secunddria, utili- 
zando-se exame microscopico de campo escuro (Figu- 
ra 21). Tambem e possivel isolar o treponema em ffagmen- 
tos de biopsia de tecidos. Nesse caso, o microrganismo e 
pesquisado por meio de imunofluorescencia. 12,116 

O diagnostico sorologico e realizado com testes nao 
especificos para a sifilis e dosagem de anticorpos especffi- 
cos para o treponema. Os testes nao espeaficos, ou nao tre- 
ponemicos, sao a pesquisa laboratorial de doen<;a venerea 
(VDRL, do ingles venereal disease research laboratory) e o ra¬ 
pid plasma reagin (RPR). No Brasil, o VDRL e o exame mais 
utilizado para rastreamento durante o pre-natal. O teste 
toma-se positivo cinco a seis semanas apos a infec^ao, ra- 
zao pela qual, habitualmente, nao se encontra positivo na 
fase de manifestagao clfnica do cancro. 24 Esse exame e titu- 
lado, ou seja, dilufdo, e apresenta tftulos elevados quando 
hi infecgao aguda e, prindpalmente, na fase secundaria da 
doen^a. 12,15,98,116 

Baixos tftulos estao presentes nas fases latente e tercia- 
ria. Quando o titulo de VDRL e persistentemente baixo (tes¬ 
te de VDRL persistentemente positivo, do soro puro ate a 
dilui^ao 1:4 em paciente adequadamente tratado, assinto- 
mdtico e com reservatorio liquorico de treponemas descar- 
tado) por mais de 2 anos apos o tratamento, 24 pode signi- 
ficar falso-positivo ou cicatriz sorologica. As taxas de 
falso-positivo do VDRL relatadas na literatura sao inferio- 
res a 1%. 28 Entre as causas de falso-positivo, estao doen<;as 
infecdosas, como tuberculose, e doencas do colageno, como 
o lupus eritematoso sistemico. Vale ressaltar que esse teste 
tende a negativar entre 6 e 12 meses apos o tratamento, 



FIGURA21. Microscopia optica de campo escuro de espiroqueta 
( Treponema pallidum). 


mas pode permanecer positivo em baixos tftulos por lon- 
gos perfodos, indusive por toda a vida do indivfduo, o que 
se denomina memoria ou acatriz sorologica. Vistas as bai- 
xas taxas de falso-positivos relatadas e o contexto unico de 
relativa urgenda no tratamento da infecgao no ado gravf- 
dico-puerperal, deve-se sempre suspeitar de infec^ao ativa 
(seja ela nova, persistente ou reinfec^ao) na gestante quan¬ 
do encontrado qualquer valor positivo no exame de VDRL, 
]A a partir do titulo 1:1. 43 

Durante o pre-natal, o teste de VDRL e utilizado para 
rastreamento da doen<;a. Recomenda-se a coleta do exa¬ 
me na primeira consulta de pre-natal, entre 28 e 32 sema¬ 
nas de gestagao, e no perfodo periparto. Uma vez que o 
resultado for positivo, a confirmagao diagnostica deve ser 
realizada com teste treponemico (Figura 22). Nesses ca- 
sos, o VDRL serd util no seguimento terapeutico por meio 
do acompanhamento dos nfveis plasmdticos. fi conside- 
rada resposta adequada ao tratamento a queda dos tftu¬ 
los de VDRL em quatro vezes (o equivalente a duas dilui- 
<;oes), por exemplo, de 1:64 para 1:16. 98 

Os testes especificos, ou treponemicos, para sifilis 
sao o fluorescent treponemal antibody absorption test 
(FTA-Abs), realizado por meio da imunofluorescencia 
indireta, e o microhemagglutination assay for treponemal 



FIGURA 22. Protocolo de assistencia pre-natal para rastreamento da 
sifilis. Para o tratamento, deve-se considerar: titulo do 
VDRL, historia previa de tratamento, tempo de doenga, 
possivel associate com HIV e possibilidade de neuros- 
sifilis. Essesfatores podem mudar o esquema terapeuti¬ 
co. FTA-Abs: fluorescent treponemal antibody absorption 
test, HIV: virus da imunodeficiencia humana; VDRL: ve¬ 
nereal disease research laboratory. 
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pallidum antibody (MHA-TP). O FLA-Abs e utilizado para 
confirmacao diagnostica quando o VDRL e positivo. Na 
presenca de FIA-Abs positivo e VDRL negativo, verifi- 
cam-se tres possibilidades: caso nunca tenha sido trata¬ 
da, e possivel que apresente uma infeccao recente, uma 
vez que os testes treponemicos positivam-se algo antes 
dos testes nao treponemicos; portanto, o paciente testa- 
do na janela de positivacao do VDRL pode apresentar 
apenas o FEAAbs positivo. Ainda entre pacientes nao 
tratadas, o mesmo padrao laboratorial pode ocorrer em 
pacientes que se encontram numa fase mais avancada da 
historia natural da sifilis. Nestes casos de longa evolu- 
Cao, 33% dos infectados migrarao eventualmente para a 
forma clinica terciaria, e os outros 66% permanecerao 
na forma latente sem nunca apresentar complicates fu- 
turas, grupo este em que 50% dos pacientes apresenta 
negativacao sorologica completa e 50% persiste com ti- 
tulos detectSveis de VDRL. Nesses casos, como nao hd 
possibilidade de diferenciar as duas situacoes (evolucao 
para terciarismo sintomatico versus permanencia na for¬ 
ma latente assintomStica), 1 o tratamento empirico se faz 
necess£rio. 98 Por fim, se a paciente foi adequadamente 
tratada e acompanhada, o padrao laboratorial de VDRL 
negativo e FrA-Abs positivo apos 2 anos do tratamento, 
em paciente assintomdtica e com reservatorio liquorico 
do treponema descartado, deve ser visto como provavel 
cicatriz sorologica. 24 

A puncao lombar para analise do liquor esti indicada 
nos casos com sintomas neurologicos, sifilis terciSria e res- 
posta inadequada ao tratamento (aumento dos titulos de 
VDRL). 98 O diagnostico de neurossifilis e feito por meio da 
combinacao do resultado sorologico positivo e aumento da 
celularidade e proteinas no liquor (mais que 10 linfddtos/ 
mL e adma de 40 mg/dL de protemas). A dosagem de tes¬ 
tes sorologicos no material da puncao e altamente espeafi- 
ca, mas pouco sensivel, tanto para o VDRL quanto para o 
FIA-Abs, razao pela qual a anSlise dos outros elementos do 
lfquido cefalorraquidiano (protemas, celulas, glicose etc.) e 
importante na interpretacao de possivel infeccao neurolo- 
gica pela sifilis, e nao apenas as provas soroldgicas em si. 

Transmissao vertical 

Em todas as fases dinicas de manifestacao da sifilis, pode 
haver transmissao vertical da doenca por passagem trans- 
placent^ria. 27108 

A transmissao vertical da sifilis priirdria e secundaria 
ocorre em 50 a 100% dos casos nao tratados; na fase laten¬ 
te recente, em 40%; e nas formas latente tardia e terciaria, 
em 10%. Dos fetos de gestantes com sifilis nao tratada, de 
70 a 100% serao infectados. 27 108 O risco de transmissao ver¬ 
tical cai para 1 a 2% em gestantes tratadas. 86 


Acreditava-se que o feto somente seria acometido a par- 
tir de 16 semanas, em razao da imaturidade do sistema 
imunoldgico. Essa imaturidade nao permitiria o apareci- 
mento da reacao inflamatoria e, apesarda infeccao, nao ha- 
veria acometimento fetal, levando, em gestacoes abaixo de 
16 semanas, ao abortamento. No entanto, atualmente sa- 
be-se que a presenca do TYeponema pallidum foi constatada 
em fetos a partir de 9 semanas de gestacao. 27100 

A sifilis congenita est3 presente em 60% das gestan¬ 
tes nao tratadas. Dois tercos dos rec£m-nascidos com si¬ 
filis congenita serao assintomSticos. A assodacao com HIV 
parece contribuir para a transmissao vertical tanto da si¬ 
filis como do proprio HIV. 67102 

Repercuss >es fetais 

Sabe-se que 30% dos conceptos de gestantes nao tratadas 
evoluem para 6bito fetal, 10% para 6bito neonatal e 40% 
para retardo mental. 27 

As padentes com sifilis primSria, secundaria ou laten¬ 
te recente apresentam ate 66% de fetos com algum acome¬ 
timento. Os achados mais frequentes sao; alteracao da fun- 
Cao hep^tica, hepatomegalia, trombocitopenia, anemia, 
ascite e imunoglobulina M (IgM) antitreponema fetal pre¬ 
sente. Tipicamente, a placenta apresenta-se aumentada e 
edematosa, com sinais evidentes de processo inflamatorio. 86 

O acometimento neonatal pode causar lesoes em 6r- 
gftos intemos, como pulmao (pneumonia alba de Virchow), 
figado (cirrose hipertrdfica), baco e pancreas. Tambem cur- 
sa com osteocondrite em ossos longos, como o femur, a ti¬ 
bia e o radio. 67 

Dependendo da epoca de aparedmento dos sintomas 
na crianca, a sifilis congenita pode ser dassificada como 
recente ou tardia. E denominada recente quando o diag¬ 
nostico e realizado ate 2 anos de idade. Esses casos costu- 
mam cursar de forma semelhante h sifilis secundaria, e a 
crianca apresenta exantema bolhoso, hepatoesplenome- 
galia, anemia hemolitica, icterfcia e osteocondrite dolo¬ 
rosa (pseudoparalisia). 29,61 

Quando o diagnostico € realizado apos os 2 anos de 
vida da crianca, denomina-se sifilis congenita tardia. As mais 
importantes alteracoes sao as neurologicas, como a surdez 
decorrente da lesao do oitavo par de nervos cranianos. Ou- 
tras manifestacoes da doenca induem ceratite interstidal, 
periostite dos ossos ffontais do aanio, tibia em sabre e os 
caracteristicos dentes de Hutchinson (Figura 23). 29,61 

Tratamento 

O tratamento deve ser realizado quando hS o diagndsti- 
co da sifilis, por meio da pesquisa direta do agente ou tes¬ 
tes soroldgicos. Deve-se lembrar que o VDRL pode ser fal- 
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FIGURA23. Si'filis congenita. A: dentes de Hutchinson; B: tibias em sabre. 


so-positivo ou dcatriz sorologica at£ o tftulo de 1:4, por£m 
este evento £ muito mais raro do que se pressupoe. 28 To- 
davia, na duvida diagnostica, leva-se em consideragao a 
rela^ao entre risco da doenga e o beneffcio do tratamen- 
to, e no caso das gestantes, como j£ dito, deve-se sempre 
tratar a paciente a partir de qualquer valor positivo de 
VDRL. 12 ' 15 ' 43,98 

O tratamento de escolha £ a penicilina, sendo tera- 
peutica tanto para a mae como para o feto, uma vez que 
atravessa a placenta. Essa droga previne a sifilis neonatal 
em 98% dos casos. 32,94 A penicilina £ considerada a uni- 
ca droga comprovadamente capaz de tratar a mae e o feto, 
portanto, preconiza-se que todas as gestantes sejam trata- 
das com penicilina - pacientes al£rgicas devem ser des- 
sensibilizadas. O Centers for Disease Control and Prevention 
nao mais reconhece a eritromicina como opgao terapeu- 
tica para gestantes com sifilis. 109 

A posologia da penicilina depende do estagio da 
doen^a: 

• Sifilis primaria, secundaria e latente recente: penicilina 
G benzatina, 2.400.000 UI por via intramuscular, em 
dose unica . 32 ' 94 

• Sifilis latente tardia, duragao indeterminada e terciaria: 
penicilina G benzatina, 2.400.000 UI por via intramus¬ 
cular, uma vez por semana, por 3 semanas. 32,94 

• Neurossffilis: penicilina G cristalina de 3.000.000 a 
4.000.000 UI, por via intravenosa, a cada 4 horas por 
10 a 14 dias, seguido de penicilina G benzatina, 
2.400.000 UI por via intramuscular, semanalmente, por 
3 semanas. 32,94 

Todos os contatos sexuais atuais da paciente devem 
ser tratados, pois, do contrario, considera-se alta a chance 


de a gestante se reinfectar apos o tratamento, tomando-o 
inefetivo em termos de protegao para transmissao vertical. 
Os parceiros sexuais deverao receber dose unica de peni¬ 
cilina G benzatina, 2.400.000 UI, por via intramuscular, 
mesmo que apresentem sorologia negativa para sifilis. 

O tratamento matemo e fetal £ considerado adequa- 
do apenas nos casos em que: 101 

• A gestante foi tratada com penicilina. 

• O parto ocorrer pelo menos 30 dias apos o termino do 
tratamento. 

• Todas as doses da penicilina tenham sido administra- 
das com intervalo adequado. Caso a gestante deixe de 
tomar uma das doses, todo o esquema deve recomegar. 

• Os parceiros sexuais forem tratados. 

Paciente HIV-positivo 

A paciente portadora do HIV pode apresentar testes soro- 
logicos para sifilis negativos (falso-negativo). Quando ha 
sinais clfnicos da doenga, recomenda-se a realizagao de 
outros testes diagnosticos, como biopsia da lesao. Na pre- 
senqa de sintomas e/ou sinais neurologicos, e obrigatoria 
a investigagao diagnostica para neurossifilis. 

O tratamento, na ausencia de neurossffilis, £ realizado 
com penicilina G benzatina, 2.400.000 UI por via intra¬ 
muscular, semanalmente, por 3 semanas. 98 

Reagao a penicilina 

Apos o tratamento, pode ocorrer a reagao de Jarisch- 
-Herxheimer, que se manifesta com tremores, taquicar- 
dia, hipotensao, mialgia e febre. Geralmente, essa rea- 
gao ocorre em um perfodo que varia de 1 a 2 horas 
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ap6s a aplicagao de penicilina, com resolugao espon- 
tanea em 24 horas. Essa reagao denota a liberagao ma- 
ciga de lipopolissacarfdeos dos espiroquetas, podendo 
cursar com contragoes uterinas, diminuigao da movi- 
mentagao fetal, desaceleragoes da frequencia cardfaca 
fetal e 6bito fetal. 72 Por ser uma reagao de origem imu- 
noldgica em resposta a destruigao maciga dos trepone¬ 
mas induzida pela penicilina e a consequente libera¬ 
gao concentrada de antfgenos bacterianos, nao pode 
ser considerada uma reagao k penicilina propriamen- 
te dita. 

Alergia a penicilina 

A prevalencia de alergia k penicilina £ estimada em 5 a 
10 % dos pacientes, sendo o principal mecanismo a re¬ 
agao de hipersensibilidade mediada por imunoglobu- 
lina E (IgE) que se caracteriza por urticaria, angioede- 
ma, broncoespasmo e anafilaxia. A reexposigao k 
penicilina em pacientes com antecedente de reagao me- 
dida por IgE pode acarretar novo episddio de anafila¬ 
xia de infcio imediato e potencialmente fatal. O teste 
cutaneo com determinantes maiores e menores da pe- 
nicilina £ capaz de identificar individuos em risco de 
hipersensibilidade mediada por IgE k penicilina, en- 
contrando-se taxas de positividade de 10 a 20% nas pa¬ 
cientes que relatam alergia ao composto. Quando o tes¬ 
te cutaneo £ positivo, existe um risco de 67% das 
pacientes apresentarem reagao aldrgica, 25 a 50% delas 
graves ou fatais. 12,27 Individuos com teste cutaneo ne- 
gativo podem ser tratados com penicilina de forma con- 
vencional, sem maiores riscos. 109 

Pacientes com antecedente de reagao mediada por IgE 
a penicilina e teste cutaneo positivo devem ser submeti- 
das a dessensibilizagao - procedimento relativamente sim¬ 
ples, rapido e seguro, que pode ser realizado por via oral 
ou intravenosa. A dessensibilizagao de gestantes deve ocor- 
rer em ambiente hospitalar e ser executada por profissio- 
nais capacitados, seguindo protocolos preestabelecidos 93 
Logo ap6s a dessensibilizagao, deve ser iniciada a terapeu- 
tica com penicilina. Caso a paciente necessite de novos ci- 
clos de penicilina fiituramente, ela devera ser novamente 
dessensibilizada. 109 

Outro grupo de pacientes com "alergia" k penicilina 
£ composto por individuos que manifestaram reagoes de 
hipersensibilidade nao mediadas por IgE, como sfndro- 
me de Stevens-Johnson, necrdlise epid£rmica tdxica, ne- 
frite intersticial e anemia hemolitica. Essas pacientes nao 
devem ser submetidas ao teste cutaneo nem a dessensi- 
bilizagao, devendo evitar terminantemente o contato com 
penicilina. 109 


Controle pos-tratamento 

Recomenda-se repetir o teste soroldgico VDRL com 1, 3, 
6 , 12 e 24 meses ap6s o tratamento. Os tftulos devem cair 
pelo menos quatro vezes (duas dilui<;6es) ap6s 6 meses 
de tratamento e devem se tomar negativos entre 12 e 24 
meses. Se o tftulo de VDRL estiver mantido, ou apresen- 
tar aumento, devem-se considerar as hipdteses de neuros- 
sffilis, falha de tratamento ou reinfecgao. 27,98 

Na gestagao, o esquema de acompanhamento da ges- 
tante ap6s tratamento ^ com realizagao mensal do VDRL 
e, mediante aumento de duas diluigoes nos tftulos de VDRL 
(por exemplo, de 1:2 para 1:8), deve-se retratar a pacien¬ 
te e investigar ativamente a possibilidade de reinfecgao, 
aldm de investigagao adequada do(s) parceiro(s). 100 

HERPES GENITAL 
Etiologia 

O herpes genital d causado por um DNA-vfrus, o herpes- 
-vfrus. Existem dois tipos de virus: o herpes-vfrus 1 (HSV- 
-1) e o herpes-vfrus 2 (HSV-2). 23 O HSV-1 esta relaciona- 
do a maioria dos casos de infecgao primaria e de lesoes 
nao genitais, como herpes labial, gengivoestomatite e ce- 
ratoconjuntivite. O HSV-2, por sua vez, d responsavel por 
grande parte das lesoes genitais, embora estas tambdm 
possam sercausadas pelo HSV-1. 96 

Epidemiologia 

Estudos norte-americanos apontam para uma prevalen¬ 
cia de 30% de anticorpos anti-HSV-2 em mulheres em ida- 
de reprodutiva. 96 No entanto, apenas 5% dessas mulhe¬ 
res relatam um ou mais episddios prdvios de lesao genital. 
Cerca de 1.500 a 2.000 recdm-nascidos por ano contraem 
herpes neonatal, e a maioria adquire o virus de maes as- 
sintomaticas e sem lesao aparente. 96 & considerada a cau¬ 
sa mais comum de ulceras genitais nos EUA. 96 

Estatfsticas nacionais revelam prevalencia de anticor¬ 
pos contra HSV-2 entre 22 e 42% da populagao de gestan¬ 
tes. 102 A porcentagem dessas pacientes que relatam histd- 
ria prdvia de lesao genital pelo herpes-vfrus varia de 7 a 
11%, e 0,3% das parturientes apresentam excregao viral 
genital na ausencia de lesao, o que esta de acordo com da¬ 
dos da literatura intemacional. 102 

Apresentagaoda infecgao 

Existem ties estagios da infecgao por herpes-vfrus, basea- 
dos na apresentagao dfnica e soroldgica. 
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FIGURA 24. Lesoes herpeticas. A; em vulva; B: em colo uteri no. 


Infecgao primaria 

Trata-se da ausencia de anticorpos anti-HSV-1 ou anti- 
-HSV-2 no momento em que a padente adquire a infec- 
<;ao pela primeira vez. 96 

O quadro clmico da infec<;ao herpetica primaria esta 
reladonado com a imunidade do organismo hospedeiro, 
podendo variar desde infec<;ao assintomatica, que evolui 
para infec<;ao latente, ate quadros de meningite e encefa- 
lite. O periodo de incubagao do virus varia de 2 a 20 dias 
a partir do contato. 23,96 O quadro clmico mais comum e 
o de vesiculas genitais, que rapidamente evoluem para ul- 
ceras bastante dolorosas, com um periodo de resolu<;ao 
aproximado de 10 a 20 dias (Figura 24). A linfadenome- 
galia inguinal geralmente acompanha o surgimento das 
lesoes genitais. Outros sintomas como disuria, reten<;ao 
urinaria/ proctite e corrimento vaginal podem estar pre- 
sentes, caso haja acometimento da uretra 7 do canal anal 
ou do colo uterino, respectivamente. 23,96 

Primeiro episodio nao primario 

Refere-se a aquisi^ao de um dos tipos de herpes-virus, na 
presen^a de anticorpos do outro tipo de herpes-virus. 

Esse estagio da infec^ao pelo herpes-virus e caracteriza- 
do pelo primeiro episodio dinicamente reconheddo de in- 
fec^ao genital em padente que, provavelmente, apresentou 
infec^ao primaria nao genital ou assintomatica. O quadro di- 
nico apresenta manifesta<;6es sistemicas leves e lesoes geni¬ 
tais menores, menos dolorosas, com resolu^ao mais rapida 96 

Infecgao recorrente 

Trata-se da reativa<;ao do herpes-virus genital de infec<;6es 
previas. O tipo de herpes-virus recuperado na lesao coin¬ 
cide com o tipo sorologico. 


O quadro clmico varia de acordo com a paciente e seu 
status imunologico. Os sintomas locais predominant so- 
bre os sintomas sistemicos. A excre^ao viral genital sub- 
clinica tambem se encaixa nessa categoria, pois e fonte de 
dissemina<;ao da doen^a, apesar de assintomatica. 96 

Herpes neonatal 

£ infec^ao do recem-nasddo resultante da passagem por 
canal de parto contaminado. 

O herpes neonatal e uma infec^ao sistemica rara, 
mas potencialmente grave. A maioria dos neonatos ad- 
quire a forma leve da doen^a, que permanece localiza- 
da em pele, olhos e boca, e cuja mortalidade e nula. O 
acometimento do sistema nervoso central e os casos de 
doen^a disseminada apresentam mortalidade que varia 
de 15 a 57%. 2,4 

Repercussoes obstetricas 

O risco de transmissao vertical e maior na infec^ao pri¬ 
maria (de 41 a 50%) em rela<;ao ao primeiro episodio nao 
primario (33%) e aos episodios de reddiva (0 a 3%), pro¬ 
vavelmente pela ausencia de anticorpos matemos. 5 

A transmissao vertical ocorre, em 85% das vezes, du¬ 
rante o parto ou proximo a ele. Teoricamente, a infec<;ao 
matema primaria, na ausencia de anticorpos e durante 
o primeiro trimestre, pode permitir a dissemina^ao he- 
matogenica do virus, causando uma variedade de mal- 
forma^oes, evento este observado apenas em casos iso- 
lados. 5,96 

Alguns estudos revelam maiores taxas de prematuri- 
dade em gestantes que apresentam infec<;ao primaria pelo 
HSV-2. O risco de trabalho de parto prematuro, no entan- 
to, nao estd aumentado em gestantes com primeiro epi¬ 
sodio nao primario ou recorrencia da doen^a. 41 
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FIGURA 25. Partfculas virais de herpes-vi'rus (HSV-2) em microscopia eletronica (A) e representagao grafica (B). 


Diagnostics 

O metodo diagndstico de primeira escolha e a detecgao 
de partfculas virais, utilizando swabs para coleta de mate¬ 
rial da base das ulceras (Figura 25). O material coletado 
poderd ser analisado por microscopia eletronica ou cul- 
tura do virus. Novas tecnicas baseadas em reagao em ca- 
deia da polimerase e em metodos de hibridizagao vem 
sendo cada vez mais utilizadas. 5,96 

A pesquisa soroldgica de anticorpos por ensaio imu- 
noenzimatico (Elisa) nao e espedfica e, dessa forma, nao e 
capaz de distinguir entre o HSV-1 e o HSV-2. Os testes de 
Western blot sao pouco viaveis na pratica assistendal em ra- 
zao do alto custo. Novos testes sorologicos espedficos vem 
sendo desenvolvidos e trazem novas perspecdvas futuras. 23,96 

Assistendalmente, orienta-se a pesquisa de partfculas 
virais no local da lesao nos casos de infecgao primdria ou 
primeiro episddio nao primdrio. Na presenga de histdria 
de doenga recorrente, o diagndstico e essencialmente df- 
nico, reservando-se as sorologias para fins de pesquisa aca- 
demica. 

O rastreamento universal nao e justificdvel, uma vez 
que a prevalenda de excrecao viral assintomatica e peque- 
na e sua relagao com a doenga neonatal nao estA bem es- 
tabelecida. Da mesma forma, nao hA dados que justifi- 
quem o rastreamento em pacientes assintomdticas com 
historia previa de doenga recorrente. 4,5 

Tratamento 

O tratamento e composto por medidas de suporte e tera- 
peutica medicamentosa. As medidas de suporte incluem: 


analgesicos, banho de assento e gel de lidocafna. O trata¬ 
mento antiviral deve ser realizado com medicagao oral, \A 
que antivirais tdpicos nao reduzem a dor nem o tempo 
de doenga. 5 ' 23 ' 96 

As medicagoes antivirais atravessam a barreira placen- 
tdria, concentram-se no lfquido amnidtico e chegam ao 
plasma fetal em nfveis terapeuticos. Nao ha relato de caso 
com acometimento fetal decorrente do uso dessas drogas 
em qualquer idade gestacional, sendo estas, portanto, se- 
guras para o uso durante a gravidez. 5 

O tratamento deve ser mantido por 7 a 10 dias, po- 
dendo ser prolongado se nao houver cura completa das 
lesoes no decimo dia. As opgoes terapeuticas incluem: 

• Aciclovir: 400 mg, tres vezes por dia. 

• Valacilovir: 500 mg, duas vezes ao dia. 96 

Devem-se considerar 10 dias de tratamento para pa¬ 
cientes com sorologia positiva para HIV. Os episddios re- 
correntes devem ser tratados com terapia de supressao 
profildtica de longa duragao (aciclovir 400 mg, por via 
oral, duas vezes ao dia, por todo o perfodo gestacional) 
sem risco de desenvolver resistencia A droga. 35120 

O American College of Obstetricians and Gynecologists 
recomenda o tratamento supressivo nas ultimas semanas 
da gestagao com o intuito de reduzir a recorrencia de le¬ 
sao herpetica ativa e, portanto, diminuir o risco de indi- 
cagao de cesarea. A despeito do efeito protetor quanto as 
lesoes ativas e A redugao da carga viral no momento do 
parto, nao existe evidencia sobre os efeitos na incidencia 
de herpes neonatal. O tratamento supressor consiste na 
administragao oral de aciclovir, 400 mg r tres vezes por dia, 
a partir de 36 semanas de gestagao ate o parto. 95 
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Conduta obstetrica 

A cesdrea d recomendada para pacientes com lesao ativa 
no momento do parto, em especial nos casos de primoin- 
fecgao, pelo alto risco de transmissao vertical. 

Nao existe indicagao de cesdrea em pacientes com le¬ 
sao herpdtica ativa nao genital, assim como nao hd indi- 
cagao de cesdrea para pacientes assintomdticas com ante- 
cedente de lesao no infcio da gravidez. A lactagao nao estd 
contraindicada, excetuando-se casos com lesao herpdtica 
ativa em mamas. 

CANCRO MOLE 


tico e de sangramento fdcil 20 102 (Figura 26). As lesoes dis- 
tribuem-se geralmente na furcula e nas faces internas dos 
ldbios vulvares. A adenopatia inguinal supurativa d extre- 
mamente rara na mulher. Descartados sffilis e herpes ge¬ 
nital, o diagnostico se faz clinicamente se a apresentarao 
d tfpica. 114 

A presenga isolada dessa infecgao durante o periodo 
gestacional nao acarreta repercussoes obstdtricas ou fetais. 
Considerando que 5% das pacientes apresentarao o as¬ 
sim chamado cancro misto de Rollet (cancro mole asso- 
ciado a cancro duro da sffilis primdria na mesma lesao), 
a investigagao diagnostica para sffilis d obrigatoria na sus- 
peita de cancro mole. 102114 


Etiologia 

O cancro mole ou cancroide d causado por bacilo Gram- 
-negativo da espdcie Haemophylus ducreyi.' 02 

Epidemiologia 

£ doen^a de ocorrencia rara no mundo, surgindo, em ge- 
ral, em regioes tropicais. Estd fortemente associado a coin- 
fecrao pelo HIV e outras doen<;as sexualmente transmis- 
sfveis. Estima-se que 10% das pessoas infectadas pelo H. 
ducreyi apresentem infecgao concomitante pelo herpes-vi¬ 
rus ou pelo T. pallidum na ocasiao do diagnostico. 114 Du¬ 
rante um intercurso sexual, o risco de transmissao d de 
aproximadamente 80%. 102 

Apresentagao clfnica 

O periodo de incubagao d de 3 a 14 dias. O quadro clf- 
nico tfpico d de ulcera genital extremamente dolorosa, 
podendo aparecer como multiplas lesoes. A borda da ul¬ 
cera d irregular, eritemato-edematosa, com fundo necr6- 



FIGURA 26. Le$3o de cancro mole. 


Diagnostico 

O diagnostico definitivo requer a identifica<;ao do mi- 
crorganismo em meio de cultura especial nao disponfvel 
em todos os centros de saude. Mesmo quando utilizado, 
esse mdtodo apresenta sensibilidade de apenas 80%. 20102 

Na prdtica clfnica, a observa<;ao direta de badlos Gram- 
-negativos intracelulares em material obtido de esfrega<;o 
da base da lesao ulcerada d mdtodo satisfatorio para diag¬ 
nostico. A rea^ao em cadeia da polimerase d teste padrao- 
-ouro, mas nao disponfvel em nfvel assistencial 44 

Tratamento 

O tratamento na gravidez d realizado com azitromidna 1 g, 
por via oral, em dose unica ou com ceftriaxona 250 mg, por 
via intramuscular, em dose unica. A terapeutica de segunda 
escolha se faz com eritromicina, 500 mg, por via oral, a cada 
8 horas, por 7 a 10 dias. 20,102,113 

Os parceiros que tiveram contato atd 10 dias antes do 
infcio dos sintomas da paciente devem ser sistematica- 
mente examinados e tratados. 98 

LINFOGRANULOMAVENEREO 

Etiologia 

O linfogranuloma vendreo d a apresentarao clfnica de in- 
fecgao genital causada por Chlamydia trachomatis, diferen- 
te da cervicite. Apenas os sorotipos LI, L2 ou L3 sao ca- 
pazes de manifestar-se dessa forma. 98 

Epidemiologia 

E doenga de prevalencia rara, mais ffequente nas regioes 
Norte e Nordeste do pais e entre homens que fazem sexo 
com homens. 102 
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FIGURA27. Ulcera genital de liniogranuloma venereo (Chlamydia 
trachomatis). 


Apresentacao clinica 



FIGURA 28. Fase cr6nica do liniogranuloma venereo: sindrome ge- 
nitorretal, tambem denominada estiomene. 


ves incluem elefantfase genital, estenose e fistulas retais, 
uretrais e vaginais. 16102 


Apresenta-se clinicamente em tres fases, ap6s periodo de 
incubagao de 3 a 30 dias. 98 A primeira fase da doenga £ 
caracterizada por lesao ulcerada e indolor, que se inicia 
apos a inoculagao do agente (Figura 27). As mulheres cos- 
tumam apresentar essa lesao em qualquer parte da geni¬ 
talia externa, vagina ou colo uterino. Por ser indolor, a le¬ 
sao geralmente nao e notada pela paciente, e, portanto, a 
oportunidade de tratamento e muitas vezes perdida nes- 
se primeiro momento. 16102113 

Se nao tratado, o processo de inflamagao intensa se 
instala em cadeias ganglionares, causado por dissemina- 
gao linfatica regional. Essa fase da doenga desenvolve-se 
entre 7 e 40 dias. A localizagao da adenopatia na mulher 
depende do local da lesao de inoculagao: 

• Genitalia externa: linfonodos inguinais superfidais ip- 
silaterais. 

• Tergo inferior da vagina: linfonodos pelvicos. 

• Tergo medio da vagina: linfonodos entre o reto e a ar- 
teria iliaca interna. 

• Tergo superior da vagina ecolo uterino: linfonodos ilia- 
cos. 16 

O comprometimento linfonodal leva a coalescen- 
cia de cadeias ganglionares que, posteriormente, evo- 
luem com supuragao e fistulizagao. Quando ocorre aco- 
metimento da regiao inguinal, o aumento do volume 
local e denominado "bubao" (Figura 28). De acordo 
com o local acometido, a doen<;a segue com sequelas 
relacionadas a obstrugao linfatica cronica. As mais gra- 


Diagnostico 

Apesar de ser classificada como doenga ulcerativa, o diag- 
nAstico £ geralmente baseado nas manifesta<;6es dinicas 
da segunda e terceira fases da doenga. Como a primeira 
fase (de lesao de inocula(;ao) passa despercebida grande 
parte das vezes, a apresenta<;ao clinica de linfadenomega- 
lia inguinal ou das sequelas anteriormente citadas orien- 
ta investiga<;ao diagndstica. A sorologia para damfdia e 
inespecffica, havendo prova cruzada com infecgoes de ou- 
tros sorotipos. A presen<;a de IgM, o aumento de quatro 
vezes nos tftulos de anticorpos e tftulos altos sao sugesti- 
vos de doenga aguda. A positividade do teste comega a 
ocorrer ap6s 4 semanas da inocula^ao. 98102 

Tratamento 

Para os casos de linfogranuloma venereo, o tratamento deve 
ser realizado preferendalmente com eritromicina e esten- 
der-se por 21 dias. O tratamento altemativo com azitromi- 
ana na dose de 1 g, por via oral, uma vez por semana, por 
3 semanas parece ser eficaz, embora nao existam estudos 
plenamente condusivos. 98 Na presenga de bubao, a drena- 
gem aspirativa e recomendada para alivio dos sinlomas. A 
drenagem incisional ou exerese dos linfonodos acometidos 
e formalmente contraindicada por aumentar o risco de dis- 
seminagao da doenga. 98,102 A terapia antimiaobiana nao re- 
verte as sequelas da terceira fase da molestia, que pode ne- 
cessitar de tratamento cimrgico para sua corregao. 16 
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DONOVANOSE 

Etiologia 

O granuloma inguinal ou donovanose e uma doenga ul- 
cerativa genital causada por uma bacteria Gram-negativa 
intracelular, a Klebsiella granulomatis, tambem conhecida 
por Calymmatobacterium granulomatis. 113 

Epidemiologia 

A doenga e de ocorrenda rara no mundo e no Brasil em- 
bora seja endemica em regioes tropicais e subtropical 
em especial em alguns paises em desenvolvimento, como 
India, Papua-Nova Guine, Australia central e nos paises 
do sudeste africano. 98102 

Apresentagao clfnica 

O perfodo de incubagao da donovanose varia de 30 a 180 
dias. Clinicamente, a doenga se manifesta por lesoes ul- 
cerativas progressivas e indolores, bem delimitadas, sem 
linfadenomegalia inguinal. A lesao e altamente vasculari- 
zada, de cor vermelho-came e sangra com facilidade ao 
contato. Em geral, a apresentagao da doenga se da por 
multiplas ulceragoes, com distribuigao bilateral em pagi- 
na de livro ou em "espelho", especialmente em bordas e 
dobras cutaneo-mucosas. 22 

Por sua vez, as lesoes podem incluir variantes hiper- 
trofica, necrotica e esderotica (Figura 29). A infecgao bac- 
teriana secundaria ocorre com certa frequencia e a moles- 
tia pode coexistir com outra doenga venerea. 22102 

A presenga de donovanose nao costuma mudar o prog- 
nostico da gestagao, nao acarretando complicagoes obs- 
tetricas. Nao existem relatos de infecgao fetal e/ou conge¬ 
nita dessa doenga. 

Diagnostico 

A cultura do agente causador da doenga e dificil de ser ob- 
tida, e o diagnostico requer a visualizagao de corpusculos 
de Donovan (Figura 30) em amostras citologicas ou de 
biopsia local com coloragao de Wright, Giemsa ou 
Leishman. Os testes de reagao em cadeia da polimerase 
para K. granulomatis existem, mas nao sao utilizados em 
rotina assistendal. 102,113 

Por ser de rara prevalencia, o diagnostico diferencial 
e importante e indui outras doengas ulcerativas e granu- 
lomatosas, como sifilis, cancro mole, tuberculose, leishma- 
niose e neoplasias. 



FIGURA 29. Lesao de donovanose: forma esderotica. 



FIGURA30. Corpusculos de Donovan. A: microscopia optica; B: mi- 


croscopia eletronica. 

Tratamento 

O tratamento na gravidez deve ser realizado com eritromi- 
dna na dose de 500 mg, por via oral, a cada 6 horas por, no 
mmimo, 21 dias ou ate a cicatrizagao completa de todas as 
lesoes, considerada criterio de cura. Deve-se considerar o 
uso de um aminoglicosideo associado a antibioticoterapia 
prindpal (gentamidna, 1 mg/kg/dia, por via intravenosa, a 
cada 8 horas), pelo fato de nao ser possivel o uso dos anti- 
microbianos de primeira escolha durante a gestagao (doxi- 
dclina ou aprofloxacino). A azitromicina na dose de 1 g, 
por via oral, uma vez por semana, por 3 semanas, parece ser 
esquema eficaz, mas a literatura carece de dados. 22102 
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Por ser doenga de baixa infecciosidade, o tratamento 
dos contactantes sexuais nao e necessario. As gestantes 
portadoras de HIV devem ser tratadas com o mesmo es- 
quema antimicrobiano anteriormente citado, que indui 
o uso de eritromicina e gentamicina. 98 

» VERRUGAS ANOGENITAIS 


As manifestagoes clfnicas de verrugas anogenitais na ges- 
tacao sao as mesmas que ocorrem fora do perfodo gesta- 
cional. O principal agente sexualmente transmissfvel ca- 
paz de desenvolver verrugas genitais e o papilomavfrus 
humano (HPV). Esse virus se manifesta por meio de le¬ 
soes intraepiteliais genitais, abordadas a seguir, e condi- 
lomas. 

PAPILOMAVIRUS HUMANO 

As verrugas anogenitais causadas pelo papilomavfrus hu¬ 
mano sao a doenga sexualmente transmissfvel mais ffequen- 
te entre as DST de etiologia viral. Sao tambem conhecidas 
como condiloma acuminado, pela apresentacao clfnica mais 
frequente de lesoes papilomatosas e multiplas. 

Etiologia 

O papilomavfrus humano e virus composto por DNA du- 
pla-fita, especie-especffico (causa doenca somente em hu- 
manos) e altamente infectante. O perfodo de incubagao 
apos a exposicao ao virus varia de 3 semanas a 8 meses, 
podendo chegar a 1 ano ou mais entre inoculacao viral e 
manifestacao clfnica de verrugas. Os pacientes imunocom- 
petentes tern capaddade de eliminar o virus em ate 2 anos 
apos a inoculacao. Existem cerca de 70 tipos de papilo¬ 
mavfrus humano, 35 desses responsaveis pelo surgimen- 
to de verrugas genitais. Os subtipos 6 e 11 de papiloma¬ 
vfrus humano sao os mais prevalentes, considerados de 
baixo risco oncogenico pelo fato de nao serem capazes de 
se integrar ao genoma da celula hospedeira. Por esse mo* 
tivo, estao associados a manifestacoes dfnicas benignas 
como condiloma e lesoes intraepiteliais de baixo grau. Es¬ 
timate que dois tercos dos pacientes que apresentam essa 
manifestacao clfnica do papilomavfrus humano sejam do 
sexo feminino. 42 ' 55 

Epidemiologia 

Os fatores de risco para infeccao pelo virus induem mul- 
tiplos parceiros sexuais, presenca de outras doencas se¬ 
xualmente transmissfveis associadas, abuso de drogas ilf- 
atas e imunossupressao. 98 As mulheres com cinco ou mais 
parceiros nos ultimos cinco anos apresentam um risco 


sete vezes maior de manifestar condiloma e doze vezes 
maior de recorrencia das verrugas, quando comparadas a 
mulheres que tern apenas um parceiro no mesmo inter¬ 
val de tempo. 60 As pacientes portadoras de HIV apresen¬ 
tam incidencia sete vezes maior de condiloma acumina¬ 
do. 45 Esses Indices sao menores em pacientes que fazem 
uso de terapia antirretroviral. 70 

No cido gravfdico-puerperal, a incidencia de condi¬ 
loma e sua distribuicao nas diferentes regioes da genita¬ 
lia feminina permanecem constantes e condizentes com 
os riscos tfpicos de idade e comportamento sexual. 

Transmissao e prevengao 

A transmissao do virus ocorre por contato sexual. O pa¬ 
pilomavfrus humano pode ser disseminado por meio de 
intercurso sexual que indua regiao oral, genital e maos. 
O uso de preservative nao evita a transmissao de modo 
completamente efetivo, ja que nao cobre toda a regiao ge¬ 
nital externa. 

Apresentagao clfnica 

A apresentacao clfnica dassica e de lesoes verrucosas cujo 
numero, localizacao, tamanho e extensao de tegumento 
acometido sao variaveis. Surgem, em geral, com aspecto 
hiperqueratosico e papilomatoso, mas podem aparecer 
tambem como papulas lisas e planas. Na maioria das ve¬ 
zes, sao lesoes exoffticas, podendo apresentar-se de forma 
sessil ou pedunculada. Apresentam-se com a mesma cor 
da pele das proximidades da lesao ou pode ser rosea, se 
presente em tecido mucoso. O tamanho das lesoes varia 
de poucos milfmetros a varios centfmetros, quando ha 
coalescenda de lesoes. 111 

Em gestantes, pode haver acometimento tanto de re¬ 
gioes extemas do trato genital inferior (vulva e regiao peria¬ 
nal) como de regioes intemas (mucosas vaginal, ectocer- 
vical e intra-anal). Entre as regioes de maior prevalencia, 
estao furcula vaginal, grandes labios e pequenos labios. 
As verrugas extemas sao muitas vezes acompanhadas de 
lesoes intemas cervicais, inclusive de lesao intraepitelial. 64 
E frequente a piora da manifestacao clfnica na gravidez 
por causa da reducao da atividade imunologica celular 
(Figuras 31 e 32). 9 

As lesoes bowenoides sao papulas verrucosas pigmen- 
tadas (vermelho-marrom), com histologia compatfvel com 
condilomatose associada a carcinoma in situ de celulas es- 
camosas. Sao raras em gestantes hfgidas e devem ser rea- 
lizadas biopsias sempre que houver suspeita. 25 

Em geral, as pacientes com menor numero de lesoes 
sao assintomaticas. Alem de notar a presenca da lesao, a 
padente pode queixar-se de sintomas como prurido, san- 
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FIGURA31. Condiloma vulvar por HPV, HPV: papilomavfrus 
humano. 



FIGURA32. Condiloma vaginal em gestante(HPV). HPV: papiloma- 
virus humano. 


gramento, queimagao, dor e corrimento vaginal, que fre- 
quentemente se associam ao quadro clfnico. 111 

Massas exofiticas muito extensas localizadas no colo 
uterino ou vagina impedem o parto vaginal, seja pelo fato 
de funcionarem como tumor previo, seja pelo risco de 
sangramento da mucosa, que se apresenta mais friavel por 
causa das modificagoes gravidicas locais. Lesao anal gran¬ 
de pode, por sua vez, dificultar a defecagao por causa da 
constrigao do canal anal. 25111 


TABELA 3. Indicates de biopsia de verrugas anogenitais 


Aspecto atipico da lesao 

Rgmentagao 

Ulceragao 

Fixagao a pianos prof undos 
Infiltragao inflamatoria 


Lesoes muito extensas 


Crescimento rapido 
Pacientes imunossuprimidos 
Comportamento atipico pos-terapia 
Ausencia de resposta a terapia 


Recorrencia em curto espago de tempo ou frequente 
Duvida diagnostica 



FIGURA33. Molusco contagioso: diagnostico diferencial de verru¬ 
gas genitais. 


Diagnostico 

O diagnostico e clfnico, realizado por meio de visualiza- 
gao direta das lesoes. O uso de acido acetico a 5% tinge 
as verrugas de branco (aparencia acetobranca), cuja iden- 
tificagao fica facilitada. Lampadas brancas e lentes de au- 
mento ajudam na identificagao de lesoes pequenas. Fer- 
ramentas como colposcopia, anuscopia e sigmoidoscopia 
auxiliam na avaliagao da extensao do acometimento de 
mucosas intemas. 25 

A biopsia da lesao reserva-se para casos nos quais o 
aspecto ou o comportamento pos-terapia foge ao padrao 
esperado (Tabela 3). O exame histologico demonstra pa- 
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pilomatose acompanhada de hiperqueratose, acantose, 
paraqueratose e coilocitose. A coilocitose, tipicamente pre¬ 
sente em lesoes intraepiteliais cervicais, nao e com fre¬ 
quence visualizada em verrugas extemas. Nao se reco- 
menda a utilizacao de metodos diagnostics moleculares 
em verrugas anogenitais (hibridizacao in situ, captura hi- 
brida e reacao em cadeia da polimerase). 25 

O diagnostico diferendal e feito com condilomata lata 
(lesao achatada e aveludada da sifilis secundaria), molus- 
co contagioso (Figura 33) e remanescentes himenais. 

Repercussoes obstetricas 

O papilomavirus humano dos sorotipos 6 e 11 pode cau- 
sar papilomatose respiratoria na crianca contaminada no 
canal de parto. Essa afeccao e de diffcil controle e apre- 
senta altos indices de reddivas. A rota de transmissao ver¬ 
tical ainda nao foi completamente esclarecida, mas rela- 
ciona-se com exposigao a canal de parto infectado. Os 
sintomas iniciam entre 6 meses e 10 anos de idade, com 
quadro clmico de obstrucao pardal de vias aereas que se 
manifesta por sibilancia, estridor e dispneia. O local de 
acometimento mais frequente e a laringe, mas pode ha¬ 
ver extensao para traqueia e pulmoes. Podem ser necessa- 
rios multiplos procedimentos cirurgicos. O mecanismo 
de transmissao vertical do papilomavirus humano ainda 
nao esta completamente esclarecido. Acredita-se que o 
contato direto com o virus no canal de parto esteja dire- 
tamente relacionada, contudo, existe relato de deteccao 
de material genetico do papilomavirus humano no liqui- 
do amniotico de gestantes com lesao cervical. 37 A cesarea 
eletiva com indicacao simplesmente de evitar a papiloma¬ 
tose respiratoria nao e recomendada, uma vez que exis¬ 
tent estudos demonstrando infeccao neonatal em cesarea 
com membranas ovulares mtegras. 87 

Tratamenio 

A indicacao de tratamento e baseada na presenca de lesoes 
e de sintomas de qualquer ordem. As lesoes pequenas e 
assintomaticas podem ser seguidas clinicamente, com in¬ 
dices de remissao espontanea de 20 a 30% em 3 meses. 
Na gestacao, a frequenda de remissao da doenca e menor. 
As pacientes que serao submetidas a qualquer tipo de te- 
rapia para papilomavirus humano devem ser alertadas de 
que existe a chance de se necessitar de mais de um tipo de 
tratamento, que mesmo na evidenda de sucesso nao e sem- 
pre possivel erradicar o virus e que as taxas de reddivas sao 
altas. 98 

Na gestacao, deve-se dar atencao especial cis formas de 
tratamento. Podofilina, podofilotoxina, interferona e 5-fluo- 
racila nao devem ser usadas durante a gravidez por conta 


do risco teratogenico. Rotineiramente, nao se recomenda 
o uso de imiquimode em razao da escassez de evidencias 
quanto k seguranca de seu uso na gestacao. Dessa forma, 
o arsenal terapeutico indicado para uso domiciliar com 
medicamentos que podem ser aplicados pela propria pa- 
dente inexiste durante a gestacao. 98 

Na gravidez, o tratamento pode ser realizado por me- 
todo ablativo quimico ou fisico (com destruicao teddual) 
ou por meio de exerese cirurgica. Utiliza-se com seguran- 
Ca o acido tricloroacetico a 80 ou 90% de concentracao, 
semanalmente, ate o desaparecimento das verrugas. £ me- 
todo quimico de destruicao celular, que ocorre por meio 
de coagulacao proteica. Recomenda-se como terapeutica 
de primeira escolha para gestantes, podendo ser aplicado 
inclusive em lesoes intemas. Os indices de sucesso tera¬ 
peutico chegam a 70% em 6 meses. Cuidados a serem to¬ 
rnados incluem protecao do tegumento sem lesao que dr- 
cunda o local de aplicacao e neutralizacao do excesso de 
acido com bicarbonato de sodio. O intervalo das aplica- 
Coes deve ser semanal, com duracao media de 6 semanas. 85 

Os metodos terapeuticos fisicos de ablacao das lesoes 
tambem sao seguros na gravidez. A crioterapia com nitro- 
genio liquido ou oxido nitroso pode ser usada em nivel 
ambulatorial. O oxido nitroso e mais eficiente para erra¬ 
dicar lesoes cervicais, mas contraindicado para verrugas 
vaginais, porque gera destruicao tecidual mais profunda, 
podendo causar perfuracoes e fistulas vaginais. A taxa de 
sucesso terapeutico varia de 60 a 90%, e, geralmente, e ne- 
cessaria mais de uma aplicacao. Tambem e metodo reco- 
mendado na gravidez, em especial nos casos em que nao 
se obteve sucesso com o acido tricloroacetico. 39,71 

A terapia a laser em gestantes requer ambiente cirur- 
gico, anestesia e colposcopia para diredonar o feixe de la¬ 
ser. O dioxido de carbono e a substancia mais comumen- 
te utilizada. £ considerada a terapia mais cara, mas com 
os melhores resultados na gestacao (de 70 a 100% de taxa 
de cura em 1 ano). Os processos ablativos a laser podem 
causar complicacoes como disturbios de pigmentacao 
cutanea, inflamacao local e ulceracao. Reserva-se essa op- 
Cao terapeutica para areas de acometimento extenso, mul¬ 
tifocal e lesoes recidivadas. O uso de mascara pela equi- 
pe medica e a higiene rigorosa da regiao anogenital apos 
o procedimento sao os cuidados preconizados. 31,36 

A aspiracao ultrassonica e metodo de ablacao fisica, 
que destroi o teddo da lesao por ondas de ultrassom, se- 
guido da aspiracao e remocao dos restos de epitelio. Pare- 
ce ser tao eficaz quanto outras formas de tratamento. 79 

A excisao cirurgica de condilomas com cauterizacao 
do leito da verruga com eletrocauterio e procedimento de 
excecao na gravidez, pelo risco aumentado de sangramen- 
to, infeccao e retracao cicatridal. £ mais frequentemente 
indicada para lesoes unicas e volumosas, cujo diagnostico 
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histopatol6gico e necessario. Pode ser indicada tambem 
como op<;ao a terapia a laser, pelo menor custo. 63 

As verrugas genitais podem proliferar e se tomar fria- 
veis na gestagio. Muitos especialistas preconizam a exere- 
se e o tratamento de condilomas extensos, utilizando-se 
metodos fisicos e cinirgicos como terapia inicial. A presen¬ 
ts de condilomas que atapetam toda a mucosa vaginal deve 
ser um fator de pondera<;ao entre o risco de parto prema- 
turo e de soffimento fetal e o beneficio do procedimento, 
levando em considera<so a idade gestadonal e a via de par¬ 
to indicada. Por vezes, e aconselhavel postergar o procedi- 
mento para momento posterior ao perfodo puerperal. 64 

Via de parto 

A cesarea esta indicada para todos os casos em que a con- 
dilomatose fimcione como tumor previo ou quando hou- 
ver risco de sangramento excessivo no canal de parto. Nao 
ha evidencias cientificas que comprovem que a cesarea 
previna a transmissao vertical do papilomavfrus humano, 
uma vez que nao se sabe se a via de transmissao e trans- 
placentaria, perinatal ou p6s-natal. 9,64 

» VIRUS DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA 


A importancia do estudo do HIV na gesta^ao reside no es- 
for<;o em reduzir as taxas de transmissao vertical da doengi. 
A inddencia de sfndrome da imunodefidenda adquirida 
(Aids) em criangis vem decrescendo e uma serie de estu- 
dos da literatura medica mundial mostra uma redu<;ao 
significativa das taxas de transmissao vertical. No entan- 
to, 92% das criangas infectadas adquiriram a doen<;a du¬ 
rante o perfodo periparto. 72 

Na ausencia de intervengao, a transmissao vertical do 
HIV situa-se em tomo de 25 a 30%. Estima-se que em ges- 
tantes sintomaticas, com quadro dfnico de Aids, essas ta¬ 
xas girem em tomo de 50%. A redu<;ao para nfveis infe- 
riores a 2% ja e realidade em pafses desenvolvidos. Na 
regiao sudeste do Brasil, o numero de criangis infectadas 
se encontra atualmente abaixo de 4%. O controle da trans¬ 
missao vertical relaciona-se a qualidade do pre-natal, a 
profilaxia antirretroviral periparto e a suspensao do alei- 
tamento matemo. 97 

Na assistencia pre-natal, e de extrema importancia o 
rastreamento adequado da infec<;ao pelo HIV, para que 
medidas profilaticas sejam tomadas a tempo de se obte- 
rem os melhores resultados possfveis. O uso de terapia 
antirretroviral combinada em gestantes soropositivas e a 
manutengio da carga viral abaixo de 1.000 c6pias/mL nao 
s6 previnem a transmissao vertical, como tambem evitam 
o aparecimento de infec<;6es oportunistas, que podem le- 
var a complica^oes obstetricas, como prematuridade. A 


administra^ao de zidovudina (AZT) no perfodo peripar¬ 
to e a atitude de maior impacto na redu<;ao da transmis¬ 
sao vertical do HIV. 

Dados epidemioldgicos mostram o seguinte panora¬ 
ma, segundo o consenso mais recente sobre infec^ao por 
HIV durante a gesta<;ao: 106 

• Em 1998, em estudo realizado no estado de Sao Pau¬ 
lo, a taxa de transmissao vertical foi estimada em 16%. 
Tambem em 1998, em um dos primeiros estudos no 
Brasil ap6s o Protocolo Aids Clinical 7 Yial Group n. 76, 
a taxa de transmissao vertical estimada foi de 7%. Em 
2001, Nogueira et al. 74 publicaram taxa de transmissao 
vertical de 2,75% em coorte prospectiva de 177 mulhe- 
res acompanhadas, de 1996 a 2000, no Rio de Janeiro. 
Em um estudo nacional, multicentrico, foi demonstra- 
da uma redugao da taxa de transmissao vertical de 8,6% 
para 3,7%, no perfodo de 2000 a 2002, na regiao Su¬ 
deste do Brasil. 

• Em 2003, o grupo de pesquisadores do Hospital dos 
Servidores do Estado do Rio de Janeiro mostrou taxa 
de transmissao vertical de 3,75% em 297 gestantes HIV- 
-positivo. Em 2007, o mesmo grupo atualizou os dados 
de sua coorte, encontrando uma taxa global de trans¬ 
missao vertical de 2,8% em um total de 642 gravidas, 
no perfodo de 1996 a 2004. Fato interessante observou- 
-se na analise por perfodos, apontando o dedfnio na 
taxa de transmissao vertical de 3,52% para 1,56% no 
perfodo de 1996 a 1998 e de 2002 a 2004, demonstran- 
do que o Brasil pode obter resultados tao bons como 
os pafses desenvolvidos. 

• O Estudo Sentinela-Parturiente, conduzido pelo entao 
Programa Nacional de DST e Aids (atual Departamen- 
to de DST, Aids e Hepatites Virais) em 2004, que esti- 
mou a prevalencia da infec^ao pelo HIV nessa popula- 
<;ao em 0,41%, revelou que a realiza^ao de pre-natal 
alcan<;ou 96% entre as partidpantes; porem, a execu<;ao 
e o conhecimento do resultado do teste anti-HIV alcan- 
<;aram apenas 62,5%. Em 2006, realizou-se novo estu¬ 
do, com base, porem, em dados secundarios, em que se 
observou nao ter havido modificagio da estimativa de 
prevalencia, assim como da ffequencia de realizagao do 
pre-natal (96%). Vale ressaltar que apenas cerca de 60% 
das gestantes realizaram mais de seis consultas de pre¬ 
natal e 62,3% o teste anti-HIV. 

Ainda que se constate uma evolu^ao favoravel dos da¬ 
dos, pois o mesmo estudo realizado em 2002 revelava 
51,6% de cobertura de realizagao do anti-HIV, a insufi- 
ciente cobertura na realizago desse teste no pre-natal ain¬ 
da se mostra um importante fator limitador quando se 
pretende alcangir o pleno controle da transmissao verti¬ 
cal do HIV. Um importante marcador que tern sido utili- 
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zado para a adequada aplicacao das acoes de profilaxia da 
transmissao vertical do HIV e a utilizacao do AZr injet£- 
vel nas parturientes. Esse indicador tem se mantido esta- 
vel nos ultimos 3 anos - ao redor de 57%. Tal dado pare- 
ce apontar para a necessidade de ampliacao do uso dos 
testes rapidos em matemidades e durante o pre-natal, prio- 
ritariamente em situacoes em que o diagnostico da infec¬ 
cao pelo HIV nao pode ser realizado em tempo habil para 
a adocao de medidas que tenham por objetivo a reducao 
da transmissao vertical do HIV. 106 

AClmica Obstetrica do HC-FMUSP segue as mesmas 
recomendacoes para profilaxia da transmissao vertical do 
HIV e terapia antirretroviral em gestantes, atualizada pelo 
Ministerio da Saude em 2010, discutidas a seguir. 106 

TRANSMISSAO VERTICAL 

A patogenese da transmissao vertical do HIV est£ relacio- 
nada a multiplos fatores. Dois tercos dos casos ocorrem 
durante o trabalho de parto e o parto, enquanto um terco 
ocorre por transmissao intrauterina, principalmente nas 
ultimas semanas de gestacao. Ha ainda um risco adicional 
representado pelo aleitamento matemo. Os principals fa- 
tores de risco dassicamente associados a transmissao ver¬ 
tical do HIV induem carga viral elevada, ausenda de tra- 
tamento com terapia antirretroviral, vaginose, sifilis, uso 
de drogas ilfcitas, relates sexuais sem preservative, pre- 
maturidade, baixo peso do recem-nascido, procedimentos 
obstetricos invasivos, bolsa rota ha mais de 4 horas, traba¬ 
lho de parto prolongado e parto vaginal operatorio. 

Atualmente, em vigencia do uso de terapia antirretro¬ 
viral combinada, estudos vem demonstrando que nao ha 
aumento da ocorrencia de transmissao vertical em pacien- 
tes submetidas a amniocentese 34,89 ou mesmo apos perfo- 
dos prolongados de bolsa rota, 77 reforcando o conceito 
de que carga viral elevada e ausencia de tratamento sao 
os principais fatores de risco para transmissao. 

As taxas de transmissao vertical em gestantes infecta- 
das pelo HIV variam entre 25 e 30% na ausencia de medi¬ 
das profiMticas. Desde 1994, o estudo PACFC 076 mostrou 
reducao de 67,5% de transmissao vertical em pacientes que 
recebiam zidovudina (AZr) durante a gestacao e zidovudi- 
na parenteral 3 horas antes do parto e com administracao 
de zidovudina xarope para o recem-nascido. 46 Desde en- 
tao, estudos comprovam que a assodacao de tres drogas 
antirretrovirais ativas (HAART, do ingles highly active anti¬ 
retroviral therapy ) constitui o padrao-ouro de acompanha- 
mento de gestantes soropositivas, reduzindo a taxa de trans¬ 
missao vertical para 1 a 2%. 

Desse modo, atualmente a prevencao da transmissao 
vertical se baseia nos seguintes pilares: 

• Uso de terapia antirretroviral ao longo da gestacao. 


• Zidovudina parenteral anteparto. 

• Zidovudina xarope para o recem-nasddo. 

• Contraindicacao a lactacao. 

HA pelo menos uma decada, acreditava-se que a imu- 
nodefidenda relativa da gestacao colaborasse para a pro- 
gressao da doenca. Atualmente, sabe-se que alteracoes em 
contagens e proporcoes de linfocitos CD4 e CD8 ocorrem 
durante a gravidez com career fisiologico e adaptativo do 
organismo da gestante, sem diferencas significativas entre 
gestantes HIV-positivo e HIV-negativo, 38 sendo que ges¬ 
tantes em uso regular de terapia antirretroviral nao apre- 
sentam risco aumentado de progressao da doenca ou de 
morte. 

O aleitamento matemo se associa a acrescimo do ris¬ 
co de transmissao vertical de 7 a 22%, sendo, portanto, 
foimalmente contraindicado. Mesmo pacientes com car¬ 
ga viral indetectavel e em uso de terapia antirretroviral de- 
vem ser desaconselhadas a amamentar, pois nessas pa¬ 
cientes pode ocorrer a contaminacao do leite com HIV. 68 

TRIAGEM SOROLOGICA E DIAGNOSTICO 

Recomenda-se a realizacao de teste anti-HIV, sempre pre- 
cedido por aconselhamento e consentimento verbal para 
todas as gestantes na primeira consulta de pre-natal e no- 
vamente no terceiro trimestre. 

O rasireamento da infeccao por HIV durante a gestacao 
deve ser realizado por meio de teste capaz de detectar anti- 
corpos anti-HIV-1 e anti-HIV-2. As principais limitacoes ao 
diagnostico da infeccao pelo HIV sao o perfodo de janela 
imunologica, em que nao se detecta anticorpos anti-HIV cir- 
culantes e os testes de rastreamento sao negativos, e o fato 
de ate 1% da populacao manter carga viral indetectavel mes¬ 
mo sem tratamento (“controladores de elite'). Existem ain¬ 
da indivfduos 'imunossilenciosos' (do ingles, immunosi- 
lents ) que mantem nfveis baixos ou indeteetdveis de 
anticorpos anti-HIV, mesmo apos longos periodos de infec¬ 
cao. Objetivando maior sensibilidade, o rastreamento da 
infeccao pelo HIV deve ser realizado em duas etapas: 103 

1. Testes de rastreamento: testes de imunoensaio (Elisa) 
com alta sensibilidade, podendo apresentar falso-posi- 
tivo em situacoes como doencas autoimunes, outras in- 
feccoes e gestacao. Os testes de quarta geracao detectam 
anticorpos anti-HIV e o antigeno p24 a partir de 15 dias 
apos a infeccao. 

2. Teste confirmatorio: testes especfficos que detectam an- 
tfgenos virais (Western blot, Imuno blot) e/ou testes mo- 
leculares que quantificam a carga viral. 

Padentes com teste de rastreamento negativo sao con- 
sideradas nao infectadas e devem colher novo teste no til- 
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TABELA 4. Interpretagao dos testes para diagnostico da infecgao pelo HIV 


Resultado 

Conduta 

Elisa negativo 

Amostra nao reagente 

Se persistir duvida quanto a infecgao, colher nova amostra em 30 dias 

Elisa indeterminado 

Amostra indeterminada 

Repetir exame imediatamente 

Elisa e Western bbt positivos 

Amostra reagente 

Realizar apenas Elisa em no\a amostra para excluir eventual troca de amostra 

Elisa positivo e Western blot 
negativo ou indeterminado 

Amostra indeterminada 

Repetir exame em 30 dias e solicitar teste molecular (detecgao de carga viral) 


Elisa: imunoensaio - teste de rastreamento; Western blot, teste confirmatorio. 


timo trimestre. Quando o teste de rastreamento e o teste 
confirmatorio forem positivos, considera-se que aquela 
amostra de sangue £ positiva para HIV, sendo necessdrio 
que a paciente colha uma segunda amostra de sangue para 
descartar eventual troca de amostras. Situates de discre¬ 
pancy entre os testes de rastreamento e confirmatorio de- 
vem ser avaliadas cautelosamente. Nesses casos, a amos¬ 
tra e laudada como "amostra indeterminada para HIV" e, 
especificamente em gestantes, recomenda-se colher em 30 
dias nova amostra de sangue para sorologia e realizar a 
quantifica<;ao da carga viral. 103 A interpreta<;ao dos testes 
diagnosticos para HIV encontra-se na Tabela 4. 

O teste rdpido de HIV apresenta alta sensibilidade e 
especificidade e, portanto, altas taxas de falso-positivos em 
populates de baixa prevalencia, como gestantes. Reserva- 
-se para casos em que a gestante nao coletou sorologia para 
HIV durante o pre-natal, nas situates em que nao se tern 
acesso ao resultado do exame ou quando a paciente estd 
sob o risco de exposi^ao constante e nao repetiu a sorolo¬ 
gia ao fim da gesta^ao (Figura 34). O consentimento ver¬ 
bal da paciente para a realiza<;ao do exame e obrigatorio. 
Casos em que o teste rdpido e positivo devem ser condu- 
zidos com profilaxia para transmissao vertical perinatal, 
suspensao do aleitamento e confirma<;ao diagnostics 102 ' 106 

RECOMENDAgOES DE TERAPIA 
ANTIRRETROVIRAL EM GESTANTES 

A introdu<;ao precoce da terapia antirretroviral tem im- 
portante impacto na redu<;ao da morbidade e da morta- 
lidade de pessoas vivendo com HIV/Aids. Sabe-se que in- 
dividuos em tratamento que mantenham carga viral 
indetectdvel e niveis normais de CD4 (> 500 celulas/mm 3 ) 
tem expectativa de sobrevida semelhante k da popula<;ao 
sauddvel. Desse modo, recomenda-se, atualmente, intro- 
du<;ao precoce da terapia antirretroviral em todas as pes¬ 
soas com diagnostico de infec^ao pelo HIV. Alem do im¬ 
pacto na transmissao vertical, a gesta<;ao constitui 
oportunidade para iniciar o tratamento da paciente. Por¬ 
tanto, deve-se prescrever terapia antirretroviral a todas as 


gestantes soropositivas e seu uso deve ser mantido apos 
o parto. 

A utiliza<;ao de terapia antirretroviral potente dimi 
nui drasticamente a carga viral na gestante infectada pelo 
HIV, reduzindo a transmissao vertical a taxas extremamen- 
te baixas. Rotineiramente, a grande maioria das pacientes 
soropositivas engravida ja fazendo uso de terapia antirre¬ 
troviral - que devera ser mantida durante toda a gravidez. 
Para aquelas pacientes que nao estao em tratamento, pre- 
coniza-se introdu^ao de terapia antirretroviral a partir de 
14 semanas de gesta^ao. Algumas situates, no entanto, 
justificam a introdu<;ao imediata da terapia antirretrovi¬ 
ral, a despeito da idade gestacional: 104 

• Pacientes sintomdticas. 

• CD4 < 350 celulas/mm 3 . 

Entre os antirretrovirais dispomveis, os inibidores de 
fusao (enfuvirtida), inibidores de CCR5 (maraviroque) e 
inibidores de integrase (raltegravir) sao limitados a pacien¬ 
tes multiexperimentadas que possuam virus resistentes ^s 
demais classes. Apesar de haver poucos ensaios clfnicos 
com o uso desses medicamentos na gesta<;ao, a indica<;ao 
se baseia no beneficio matemo. Ate o momento, nao exis- 
tem evidencias na literatura de eventuais efeitos teratoge- 
nicos dessas drogas. 106,107 Vale ressaltar que a enfuvirtida 
nao apresenta concentra<;ao adequada no meio vaginal, de 
modo que pacientes usudrias desse medicamento nao de¬ 
vem ter parto vaginal em razao do risco de transmissao 
vertical. 106 

Os inibidores de transcriptase reversa (zidovudina, la- 
mivudina, tenofovir, entricitabina, nevirapina) e os inibi¬ 
dores de protease (lopinavir, ritonavir, saquinavir, daruna- 
vir) sao bem tolerados na gesta<;ao, podendo haver mais 
comumente sintomas no trato gastrointestinal, anemia (zi¬ 
dovudina) e altera<;6es do metabolismo de lfpides e car- 
boidratos (inibidores de protease). Existem raros casos de 
pancreatite, esteatose hepatica e acidose lactica (diagnosti¬ 
co diferencial de sindrome HELLP) assodados a combina- 
<;ao de estavudina e didanosina - razao pela qual essas duas 
drogas nao devem ser combinadas durante a gesta^ao. Sao 
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tambem relatados raros casos de disfungao mitocondrial 
em gestantes e recem-nascidos expostos a terapia antirre- 
troviral - quadro que tende a ser subclmico em gestantes 
e pode apresentar-se como alteracoes do metabolismo ou 
sindromes convulsivas no recem-nasddo. A classificacao 
das drogas antirretrovirais pode ser vista na Tabela 5. 

Os dados disponfveis na literatura sao conflitantes em 
relacao ao risco de prematuridade associado ao uso de ini- 
bidores de protease. Existem tambem dados conflitantes 
em relacao ao risco de cardiopatias estruturais em concep- 
tos expostos a zidovudina no primeiro trimestre. A tinica 
droga formalmente contraindicada e o efavirenz, cujo uso 
aumenta incidenda de malformacoes de sistema nervoso 
central em modelos animais. Recomenda-se ainda caute- 
la na introducao de nevirapina em gestantes que nunca 
fizeram uso do medicamento - sabe-se que gravidas com 
niveis de CD4 superiores a 250 celulas/mm 3 apresentam 
risco aumentado de lesoes cutaneas graves e hepatotoxi- 
cidade frente a introducao de nevirapina. 106 

A terapia antirretroviral combinada deve sempre incluir 
tres drogas ativas e pertencentes a duas dasses antirretrovi- 
rais diferentes. Padentes que iniciaram a gravidez em uso 
de terapia antirretroviral devem manter o mesmo esquema 
terapeutico, exceto pelo efavirenz, que deve ser substitufdo. 

Na gestante, a introducao de terapia antirretroviral 
deve ser guiada pela genotipagem. Estudo brasileiro de 


2014 demonstrou prevalencia de aproximadamente 16% 
de virus resistentes as drogas de primeira linha em gestan¬ 
tes sem tratamento previo. 121 Os esquemas preconizados 
para gestantes virgens de tratamento e virus sem resisten- 
cia antirretroviral induem a assodagao de dois inibidores 
da transcriptase reversa analogos a nudeosideos (zidovu¬ 
dina, lamivudina, tenofovir, entricitabina, abacavir) e um 
inibidor de protease (lopinavir, darunavir, indinavir - sem¬ 
pre associados a ritonavir) ou um inibidor da transcripta¬ 
se reversa nao analogo a nudeosideos (nevirapina). 

As opgoes mais comuns sao: 

• Biovii® (zidovudina e lamivudina), um comprimido, 
porvia oral, a cada 12 horas, associado a Kaletra® (lo- 
pinavir e ritonavir), dois comprimidos, por via oral, a 
cada 12 horas. 

• Biovii^® (zidovudina e lamivudina), um comprimido, 
por via oral, a cada 12 horas, associado a nevirapina, 
um comprimido, porvia oral, a cada 12 horas. 

ACOMPANHAMENTO PRE-NATAL 

A abordagem inicial da padente indui orientagao quan¬ 
to a riscos de transmissao vertical e como evita-la, inves- 
tigacao do status sorologico do parceiro, uso de substan- 
cias ilicitas, anamnese e exame fisico detalhados. Devem 
ser avaliados: comorbidades, infeccoes oportunistas, tem- 


TABELA 5. Drogas antirretrovirais 

Classe 

Exemplos 

Classificacao FDA Observances 

Inibidores da transcriptase 
reversa analogos de nudeosideos 

(ITRN) 

Zidovudina (AZT) 

c 

Mais estudado 

Evitar se hemoglobinas < 8 g/dL 

Tenofovir 

B 

- 


Lamivudina 

C 

- 


Abacavir 

C 

- 


Entricitabina 

B 

- 

Inibidores da transcriptase 
reversa nao analogos de 
nudeosideos (ITRNN) 

Nevirapina 

B 

Risco de hepatotoxicidade e reagao cutanea 

Efavirenz 

D 

Risco de malformagao no sistema nervoso central 

Inibidores de protease 

Lopinavir 

C 

Sempre em associagao com ritonavir 


Darunavir 

B 



Saquinavir 

B 



Atazanavir 

B 


Inibidor de fusao 

Enfuvirtida 

B 

Uso restrito a virus resistentes 

Nao cobre conteudo vaginal - contraindica parto vaginal 

Inibidor de CCR5 

Maraviroque 

B 

Uso restrito a virus resistentes 

Poucos dados disponfveis sobre seguranga na gestagao 

Inibidor de integrase 

Raltegravir 

C 

Uso preferencial em virus resistentes 


FDA: Food and Drug Administration; CCR5: receptor C-C de citocina do tipo 5. 
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po de diagnostico da doenga, uso previo de terapia antir- 
retroviral ou de outros medicamentos, antecedente obs- 
tetrico, uso de substancias e imunizagoes. As pacientes 
devem ser orientadas a utilizar preservative em todas as 
relagoes sexuais. Gestagao em padentes soropositivas cons- 
titui doenga de notificagao compulsoria. 

As padentes HIV-positivo devem ter acompanhamen- 
to pre-natal em servigo especializado e devem ser acom- 
panhadas por equipe multidisaplinar composta por obs- 
tetra, infectologista, enfermeiro, nutricionista, psicologo 
e assistente social. Sabe-se que gestagao em vigencia da 
infeegao pelo HIV apresenta risco maior de intercorren- 
cias obstetricas, como prematuridade, pre-eclampsia, dia¬ 
betes mellitus gestacional e restrigao do cresdmento fetal. 

As gestantes devem ser orientadas a procurar o servi¬ 
go de saude especializado em vigencia de qualquer quei- 
xa que surgir. Ao medico pre-natalista, recomenda-se a 
pesquisa ativa de infeegoes por meio de anamnese rigo- 
rosa em todas as consultas, em espedal para infeegoes do 
trato urinario, devias aereas superiores, pulmonares, diar- 
reias e corrimentos genitais. O exame fisico completo e 
detalhado e obrigatorio em toda consulta. 116 

Alem dos exames solicitados em rotina antenatal, a 
padente portadora de HIV deve ser investigada sistemati- 
camente para infeegoes dos diversos sistemas e para pos- 
siveis complicagoes do uso de antirretrovirais. A Tabela 6 
demonstra a rotina laboratorial pre-natal nessas padentes. 

Recomenda-se a vacinagao de rotina (influenza, hepa¬ 
tite B, antitetanica e coqueluche), devendo-se evita-la, con- 
tudo, com CD4 < 200 celulas/mm 3 ou em gestantes no ul¬ 


timo mes de gestagao - por causa do aumento transitorio 
da carga viral apos imunizagoes (transativagao heterologa). 
Nao se indica, rotineiramente, vacinagao para meningoco- 
co e pneumococo durante a gestagao de padentes soropo¬ 
sitivas, contudo tais imunizagoes nao sao contraindicadas. 
Durante as consultas de pre-natal, e necessario avaliar cui- 
dadosamente ganho de peso, variagao da pressao arterial e 
altura uterina, pois essas pacientes apresentam com maior 
ffequenda desnutrigao, pre-eclampsia e restrigao de cresd¬ 
mento fetal. 

A rotina de ultrassonografias adotadapelo HC-FMUSP 
indui a realizagao de ultrassonografia precoce para estabe- 
lecimento correto da idade gestacional, ultrassonografia 
morfologica de primeiro e segundo trimestres para pesqui¬ 
sa de eventuais malformagoes e ultrassonografia obstetri- 
ca mensal a partir de 30 semanas. Padentes que receberam 
terapia antiuetroviral no primeiro trimestre devem reali- 
zar um ecocardiograma fetal com 24 a 28 semanas. 

A avaliagao da vitalidade fetal (cardiotocografia e perfil 
biofisico fetal) e feita com 34 e 36 semanas e repetida se- 
manalmente a partir de 37 semanas. Pacientes de maior ris¬ 
co (Aids estabeledda, comorbidades e gestantes infectadas 
por transmissao vertical) sao avaliadas semanalmente a par¬ 
tir de 34 semanas. Opta-se por avaliagao da vitalidade fetal 
a partir de idade gestacional viavel em casos graves e na sin- 
drome de reconstituigao imune (situagao de resposta imu- 
ne exacerbada mediada por rapida recuperagao da conta- 
gem linfodtaria apos introdugao da terapia antirretroviral). 

Outro aspecto fundamental do acompanhamento pre¬ 
natal de gestantes soropositivas e a profilaxia de doengas 


TABELA 6. Peculiaridades da rotina laboratorial em gestantes HIV-positivo 


Exame 

Rotina 

Observagdes 

Hemograma 

Primeira consulta e repetir no terceiro trimestre 

Avaliagao de anemia e plaquetopenia 

Colpocitologia 

oncotica 

Primeira consulta 

Casos alterados devem ser encaminhados a colposcopia (nao ha 
contraindicagao de biopsia) 

Enzimas hepaticas 

Primeira consulta 

Repetir trimestralmente em pacientes recebendo terapia 
antirretroviral 

CD4 

Primeira consulta 

Repetir 4 semanas apos introdugao da terapia antirretroviral e com 

34 semanas de gestagao 

Carga viral 

Primeira consulta 

Repetir 4 semanas apos introdugao da terapia antirretroviral e com 

34 semanas de gestagao 

Prova tuberculinica 
(reagao de Mantoux) 

Primeira consulta 

Prova tuberculinica > 5 mm sem evidencia clinica de tuberculose 
ativa tern indicagao de quimioprofilaxia com isoniazida 

VDRL 

Primeira consulta e terceiro trimestre 

- 

Sorologias 

Primeira consulta 

Toxoplasmose, citomegalovirus, rubeola, HTLV, hepatites B e C 

Fundoscopia 

Primeira consulta 

Se CD4 < 50 celulas/mm 3 


HTLV: virus linfotr6pico da cdula Humana; VDRL: do ingles venereal disease research labootory (pesq uisa laboratorial de doenga venerea). 
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oportunistas. Pacientes imunocomprometidos apresen- 
tam maior suscetibilidade a infecgoes por agentes nao usu- 
ais, como toxoplasma, Pneumocystis jiroveci e micobact£- 
rias do complexo avium. Utiliza-se a administragao 
profil^tica de antimicrobianos de acordo com os nfveis 
de CD4: 106 

• CD4 < 200 cdulas/mm 3 (risco de infecgao por Pneumo¬ 
cystis jiroveci): profilaxia com sulfametoxazol + trime¬ 
tropima, 800/160 mg, tres vezes porsemana. 

• CD4 < 100 cdulas/mm 3 (risco de infecgao por toxoplas¬ 
ma): profilaxia com sulfametoxazol + trimetropima, 
800/160 mg, uma vez por dia. 

• CD4 < 50 c£lulas/mm 3 (risco de infecgao por micobac- 
t£rias do complexo avium): profilaxia com sulfameto¬ 
xazol i trimetropima, 800/160 mg, uma vez por dia, 
associado a azitromicina, 1.200 mg, uma vez por se- 
mana. 

PROFILAXIA DA TRANSMISSAO VERTICAL 
DO HIV NO MOMENTO DE PARTO 

A parturiente deve receber AZT intravenosa desde o inicio 
do trabalho de parto at£ o clampeamento do cordao um¬ 
bilical. Essa recomendagao se refere a todo tipo de parto, 
induindo ces^rea eletiva. Nessa situagao, a AZT deve ser 
utilizada por 3 horas antes da intervengao cirurgica. A so- 
lugao de AZT deve ser dilufda em soro glicosado a 5% e 
sua concentragao nao deve exceder 4 mg/mL. Inicia-se a 
infusao, em acesso venoso individualizado, com 2 mg/kg 
na primeira hora, seguida de infusao contfnua de 1 mg/ 
kg/hora at£ o clampeamento do cordao umbilical por, no 
mfnimo, mais 2 horas. A AZT injet£vel possui apresenta- 
gao em frascos de 200 mg em 20 mL, o equivalente a 10 
mg/mL. Recomenda-se o cdlculo da dose de acordo com 
o peso da paciente, e a aplicagao da droga deve ser reali- 
zada por meio de bomba de infusao contfnua. Durante o 
trabalho de parto e parto vaginal, as doses recomendadas 
sao as mesmas e mantem-se a infusao at£ o clampeamen¬ 
to do cordao umbilical (Tabela 7). 106 

Na falta de AZT injetdvel, o esquema profildtico pode 
ser feito com AZr oral, 300 mg no infcio do trabalho de 
parto e a cada 3 horas at£ o clampeamento do cordao. 
Esse esquema deve ser utilizado excepcionalmente, )& que 
nao apresenta a mesma eficdcia na redugao da transmis- 
sao vertical. 47,54 

Atualmente, consensos intemadonais de profilaxia de 
transmissao vertical do HIV, como o proposto pelo Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 107 recomendam ad¬ 
ministrate parenteral de zidovudina apenas para pacien¬ 
tes com carga viral maior que 1.000 copias/mL. Contudo, 
o ultimo protocolo proposto pelo Minist£rio da Saude 
brasileiro em 2010 ainda estabelece que todas as partu- 


rientes devem receber a profilaxia com zidovudina intra¬ 
venosa no momento do parto, mesmo aquelas que nao 
toleraram o uso oral da medicato durante a gesta<;ao, 
sendo a unica exce^ao aceit^vel pacientes com alergia com- 
provada a droga. 

VIA DE PARTO 

Antes da padroniza<;ao do uso de terapia antirretroviral 
em gestantes, diversos estudos demonstravam menores 
taxas de transmissao vertical em pacientes submetidas a 
ces£rea. Em metandlise realizada com quinze estudos 
prospectivos, comprovou-se redu<;ao de 50 a 70% do ris¬ 
co de transmissao vertical em partos ces£reos realizados 
fora de trabalho de parto e com membranas fntegras . 115 
Esse panorama foi drasticamente modificado pelo uso 
disseminado de terapia antirretroviral durante a gesta<;aO/ 
sendo que atualmente nao se demonstra efeito protetor 
de ces^rea em pacientes tratadas e com carga viral baixa. 
Em 2007, foi publicado estudo de coorte ffances envol- 
vendo 5.271 parturientes, nao se evidenciando diferenga 
estatisticamente significativa na transmissao do HIV em 
pacientes recebendo terapia antirretroviral combinada e 
com carga viral baixa, segundo o tipo de parto (0,5% para 
parto vaginal e 0,4% para ces£rea). Esse mesmo estudo 
demonstrou ainda associa<;ao entre transmissao vertical 
e introdu<;ao tardia da terapia antirretroviral na gestagao, 
monoterapia com zidovudina e cargas virais altas. 121 Pa- 
ralelamente, revisao sistem^tica da Cochrane reforga a 
ausencia de efeito protetor das ces£reas em pacientes em 
uso de terapia antirretroviral e ressalta maior incidencia 
de complica<;6es puerperais em pacientes soropositivas 
submetidas ao procedimento. 119 

Tendo sido demonstrada a seguranga do parto vagi¬ 
nal em pacientes soropositivas tratadas e com carga viral 
baixa, a preocupa<;ao atual £ com os riscos matemos as- 
sociados a realizagao rotineira de ces^rea nessas pacien¬ 
tes. Estudo europeu multicentrico publicado em 2001 de¬ 
monstra associa^ao de ces^rea eletiva com maior risco de 
infec<;ao puerperal, febre puerperal, anemia, maiores pe- 
rfodos de hospitaliza<;ao e risco maior de nova hospitali- 
za^ao. 82 Nesse sentido, outro estudo norte-americano pu- 


TABELA 7. Administrate) intravenosa de zidovudina profilitica 


Dose 

Duragao 

Fase de ataque 

2 mg/kg 

Durante 1 hora 

Fase de manutengao 

1 mg/kg/h 

Manter ate o clampeamento 
do cord§o umbilical 

Duragao minima de 2 horas 


Zidovudina (frasco-annpola com 20 mL -10 mg/mL): deve ser dilufda em scro glicosado 
a 5%. A concentragSo da dilui$So n3o deve ultrapassar 4 mg/mL. 
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blicado em 2014 reforga a associagao de cesarea eletiva 
em pacientes soropositivas com maior risco de complica- 
gao infecciosa e hospitalizagao prolongada. 65 

A Clinica Obstetrica do HC-FMUSP adota conduta 
proposta pelo Ministerio da Saude, em que a via de par- 
to e determinada pela carga viral da paciente com 34 se- 
manas de idade gestacional, desde que esteja em uso de 
terapia antirretroviral combinada com tres drogas ativas. 106 
Desse modo: 

• Carga viral < 1.000 c6pias/mL: via de parto obstetrica. 

• Carga viral > 1.000 c6pias/mL cesarea eletiva com 38 se- 
manas de idade gestacional. 

Entende-se por cesarea eletiva o parto por operagao ce- 
sariana realizado fora de trabalho de parto, com membra- 
nas ovulares Integras, tomando-se cautela para realizagao 
de tecnica hemostatica e extragao fetal empelicada. Paden- 
tes que fazem uso de enfuvirtida nao devem realizar parto 
vaginal, pois essa droga nao atinge concentragao vaginal 
adequada. Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, tem-se 
tambem optado por realizar cesarea eletiva com 39 sema- 
nas em gestantes com Aids estabeledda, complicagoes cll- 
nicas ou naquelas portadoras de virus multirresistentes. 

Algumas situagoes merecem destaque, como: 

• Gestantes com diagndstico tardio do HIV durante pre- 
-natal: iniciar imediatamente terapia antirretroviral com¬ 
binada e programar cesarea eletiva com 38 semanas. 

• Gestantes com diagndstico de infecgao pelo HIV no mo¬ 
menta da admissao na matemidade: a medida mais im- 
portante e a introdugao imediata de zidovudina intra- 
venosa. Se a gestante se encontra em trabalho de parto 
avangado, deve-se conduzir o trabalho de parto; mas 
caso a gestante encontre-se com dilatagao de ate 4 cm, 
bolsa Integra ou tempo de rotura das membranas infe¬ 
rior a 2 horas, e possivel a realizagao de cesarea ap6s a 
profilaxia com zidovudina para redugao do risco de 
transmissao vertical. 

• Trabalho de parto prematuro: nao existe contraindica- 
gao k tocdlise ou k realizagao de corticoterapia para ma- 
turagao pulmonar. Deve-se manter a infusao intraveno- 
sa de zidovudina enquanto a paciente apresentar 
dinamica uterina. 

• Rotura prematura de membranas ovulares: nao existe 
consenso na literatura sobre qual e o melhor momen¬ 
ta para o parto, portanto a conduta deve ser personali- 
zada de acordo com o protocolo do servigo. 

Cuidados no parto e com o recem-nascido 

As pacientes elegfveis para a realizagao de cesarea devem 
ter seu parto agendado com 38 a 39 semanas, para evitar a 
oconenda de trabalho de parto espontaneo. Durante o pro- 


cedimento, recomendam-se a troca das compressas ou dos 
campos drurgicos secundarios (sobressalentes) antes da 
histerotomia e a tentativa de parto empelicado, com o ob- 
jetivo de reduzir o contato do recem-nascido com secre- 
goes matemas contaminadas. A antibioticoprofilaxia ci- 
nirgica e recomendada no mesmo esquema realizado para 
pacientes HIV-negativo (cefalosporina de primeira gera- 
gao em dose unica). 106 

A condugao dos casos de trabalho de parto deve ser 
realizada evitando-se procedimentos e situagoes que pos- 
sam vir a aumentar o risco de transmissao vertical, como 
amniotomia, toques vaginais repetidos, bolsa rota por 
mais de 4 horas, trabalho de parto prolongado, realiza¬ 
gao de episiotomia (se possivel) ou parto instrumentado 
(por fdrcipe ou vdcuo-extragao). 

O uso de parto operatdrio (episiotomia e fdrcipe) nao 
e contraindicado, contudo permanece reseivada para si¬ 
tuagoes com indicagao obstetrica dara. E importante lem- 
brar que o uso de ergotaminicos para casos de atonia ute¬ 
rina e contraindicado em pacientes que fazem uso de 
inibidores de protease, pois ambas as drogas competem 
pela mesma via do citocromo, havendo risco aumentado 
de pico hipertensivo. 

Os cuidados com o recem-nascido induem evitar as- 
piragao de vias aereas e a limpeza imediata das secregoes 
e sangue vislveis com compressa umida, banho em agua 
corrente logo apds o nasamento e contraindicagao da lac- 
tagao. Alem disso, existe indicagao de quimioprofilaxia 
(Tabela 8) com zidovudina xarope, devendo-se associar 
nevirapina xarope nas seguintes situagoes: 105 

• Pacientes que nao fizeram uso de TARV ao longo da gra- 
videz. 

• Gestantes com carga viral desconhecida ou maior que 
1000 c6pias/mL no terceiro trimestre. 

PUERP^RIO 

Durante o puerperio, a paciente nao deve hear em isola- 
mento, permanecendo em tempo integral com o recem- 
-nascido em aloj amenta con junto. Recomenda-se apoio 
psicoldgico e social para as pacientes, em especial para 
aquelas que tiveram diagndstico durante a gravidez. E im- 
prescindlvel reforgar a importancia de manter suspensao 
do aleitamento matemo e seguimento medico ambulato- 
rial tanto para a puerpera quanto para o neonato. Orien- 
tagoes para uso de preservative durante intercurso sexual 
e acompanhamento em servigo de planej amenta familiar 
devem ser preconizados. Para pacientes que foram diag- 
nosticadas no perlodo periparto, deve-se realizar confir- 
magao diagndstica. A terapia antirretroviral deve ser man- 
tida apds o parto, reforgando k paciente os benefiaos de 
continuar tratando. 
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TABELA 8. Ouimioprofilaxia da transmissao vertical no recem-nascido 

Cenario clinico 

Terapia 

antirretroviral 

Posologia 

Duragao 

Uso de terapia antirretroviral 
durante gestagao + 
zidovudina parenteral 
periparto + carga viral 
< 1.000 copias/mL 

Zidovudina 

• Recem-nascido ^ 35 semanas: 4 mg/kg 
por dose, a cada 12 horas 

• Recem-nascido 30-35 semanas: 2 mg/kg 
por dose, a cada 12 horas, por 14 dias, e 3 
mg/kg por dose, a cada 12 horas, a partir do 
15°diadevida 

• Recem-nascido < 30 semanas: 2 mg/kg 
por dose a cada 12 horas 

4 semanas 

Nao utilizagao de terapia 
antirretroviral na gestagao ou 
carga viral desconhecida ou 
maior que 1000 copias/mL 
no terceiro trimestre 

Zidovudina 

Mesma posologia 

4 semanas 

Nevirapina 

• Peso de nascimento > 2 kg: 12 mg por dose 

• Peso de nascimento 1,5-2 kg: 8 mg por 
dose 

• Peso de nascimento < 1,5 kg: nao utilizer 
nevirapina 

• Primeira dose deve ser realizada nas 
primeiras 48 horas de vida 

• Segunda dose: 48 horas apos primeira 
dose 

• Terceira dose: 96 horas apos a segunda 
dose 


Tabela adaptada de Ministerio da Saude. 


Inibi^ao da lacta^ao 

Preconiza-se inibi^o dual da lactagao por meio de medi- 
das quimicas e mecanicas. Na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, recomenda-se o uso de cabergolina (dose unica 
de dois comprimidos de 0/5 mg), respeitando-se as con¬ 
traindicates classicas para o uso dessa droga. Pode ser 
necessaria uma segunda dose em ate 10% das pacien¬ 
tes. 47 ' 51 ' 106 Alem disso, a inibigao mecanica deve ser reali- 
zada por meio de enfaixamento mamario ou, preferen- 
cialmente, o uso de top justo com o intuito de evitar o 
efeito estigmatizante do enfaixamento. 


PONTOS-CHAVE 


• As doengas sexualmente transmissiveis sao problema de saude publica 
e podem causar diversas complicagoes no ciclo gravfdico-puerperal. 

• As doengas sexualmente transmissiveis sao causa importante de trabalho 
de parto prematuro passivel de prevengSo durante a assistencia pre-natal. 

• Na gravidez normal, ocorre aumento do lluxo vaginal, redugao do pH 
e espessamento da mucosa local e do muco cervical, que protegem a 
gestante de infecgao do trato genital, com excegao das infecgoes fun- 
gicas. 

• Na presenga de corrimento genital ou quadro de trabalho de parto pre- 
maturo/rotura prematura de membranas ovulares, e mandatoria a in- 
vestigagao de cervicites e vulvovaginites. 

• O quadro clinico de infecgao por clami'dia na gravidez e inespecifico e, 
na maioria das vezes, assintomatico. O rastreamento da doenga so se 
justifica em populates de alto risco para prematuridade ou para doenga 
sexualmente transmissivel. 

• No tratamento de infecgao genital por clamfdia na gestagao, utiliza-se 
azitromicina, 1 g. 

• O tratamento de infecgao por gonorreia e realizado com ceftriaxona 
250 mg, por via intramuscular em dose unica, associado a azitromici¬ 
na, 1 g. 


• O diagnosticod iferencial de ulceras genitais e dilicil de ser realizado, ne- 
cessitando de investigate laboratorial na maioria das vezes. 

• O risco de transmissao do virus da imunodefici£ncia humana ede 2 oi- 
to vezes maior em pacientes portadoras de ulceras genitais causadas 
por doengas sexualmente transmissiveis. 

• O rastreamento da sifilis na gravidez tern carater universal e se faz por 
meio de teste nao trepon£mico, o VDRL. 

• O tratamento da sifilis no periodo gestacional deve ser realizado com pe- 
nicilina, por ser antimicrobiano capaz de atravessar a barreira placenta- 
ria e tratar o feto. Em pacientes com antecedente de reagao anafilatica, a 
dessensibilizagao ao antibiotico est£ indicada. 

• O tratamento do herpes-virus na gestagao deve ser feito com antivirais 
por via oral, sem risco para o produto conceptual. 

• Na suspeita de cancro mole, deve-se investigar a presenga concomi- 
tante de sifilis. 

• O agente etiologico mais frequente de verrugas genitais na gestagao e 
o papilomavirus humano. 

• A cesarea nao esta indicada para evitar papilomatose respiratoria do 
recem-nascido, uma vez que o mecanismo de transmissao vertical da 
doenga ainda nao esta bem estabelecido. 

• Podofilina, podofilox e metodos topicos imunomoduladores de trata¬ 
mento do papilomavirus humano sao formalmente contraindicados na 
gravidez. 

• Apesar da redugao significative das taxas de infeegao pelo HIV na in- 
fancia, a maioria das criangas soropositivas adquiriu a doenga durante 
o periodo gestacional ou periparto. 

• O sucesso no controle da transmissao vertical do HIV relaciona-se a 
qualidade do pre-natal, a profilaxia antirretroviral periparto e a suspen- 
sao do aleitamento materno e a administragao de terapia antirretroviral 
para o recem-nascido. 

• O uso de terapia antirretroviral na gravidez e fundamental, objetivando 
manter a carga viral indetectavel e menor risco de transmissao vertical. 

• A triagem sorologica para virus da imunodefici§ncia humana e realizada 
com Elisa. Se o resultado for positivo, ele deve ser confirmado com ou- 
tro teste (imunofluoresc§ncia indireta, imunoblot ou Western blot) e 
com a repetigao do Elisa em uma segunda amostra de sangue. 

• Odiagnostico de HIV deve ser sempre realizado com consentimento 
verbal da paciente e aconselhamento pre e pos-teste, 
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• Recomenda-se o uso de terapia antirretroviral em esquema triplice para 
gestantes com esquema que inclua preferencialmente zidovudina + 
3TC + associagao lopinavir/ritonavir ou zidovudina + 3TC (lamivudina) 
+ nevirapina. 

• Durante o pre-natal, devem ser pesquisadas, em todas as consultas, in- 
fecgdes do trato urinario, de vias aereas superiores, pulmonares, diar- 
reias e corrimentos genitais, que possam vir a complicar a gestagao ou 
piorar o progn6stico da doenga materna. 

• A profilaxia periparto da transmissao vertical do virus da imunodeficien- 
cia humana efeita com zidovudina injetavel, que atinge niveis sericos ade- 
quados com mfnirno de tres horas de infusao anteparto. 

• A cesarea eletiva esta indicada para gestantes portadoras de virus da 
imunodeficiencia humana com carga viral >1.000 c6pias/mL, indepen- 
dentemente dos valores de CD4, com 38 semanas de gestagao. 

• A via de parto e de indicagao obstetrica em gestantes com carga viral 
< 1000 c6pias/mL Permite-se a condugao de trabalho de parto em 
parturientes com virus da imunodeficiencia humana e cervicodilatagao 
maior ou igual a 4 cm e/ou membranas ovulares rotas. 

• A suspensao do aleitamento materno e obrigatbria, por reduzir as taxas 
de transmissao vertical do virus da imunodeficiencia humana. 
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» INTRODUCAO 


As doengas infecciosas parasitarias sao afecgoes que co- 
mumente acometem a gestante em razao da alta inciden- 
cia e prevalencia na populagao, principal mente nas co- 
munidades em que o saneamento basico € defiriente. 

Nas gestantes, essas entidades podem ser exacerbadas 
ou alterar a evolugao da gravidez - como € o caso da ma¬ 
laria - e debilitar a paciente no aspecto nutricional, como 
ocoire nas infecgoes por helmintos. Com o intuito de com- 
bater a infecgao, a paciente e o produto conceptual po¬ 
dem ser expostos a drogas que sao potencialmente preju- 
diciais ao bem-estar matemo-fetal. 

Classicamente, as doengas parasitarias se dividem em 
dois grandes gnipos: as doengas causadas porprotozoarios 
e as causadas por helmintos. Serao discutidas inidalmente 
as protozooses de importancia clinica na gravidez (giardia¬ 
se, amebiase, balantidiases criptosponase, isosporiase e ma¬ 
laria) es por fim, as doengas causadas por helmintos. 

» GIARDIASE 


ETIOLOGIA 


ser severa, e a infecgao cronica pode causar atraso de cres- 
cimento e desenvolvimento em uma crianga. A forma mais 
comum de giardiase £ a de portador assintomatico. 8 

DIAGNOSTIC*) 

O diagndstico da giardiase se faz com o exame protopa- 
rasitoldgico de fezes, em que se observam os cistos ou os 
prdprios parasitas. Outra possibilidade e o emprego de 
teste de imunofluorescenda direta ou do teste imunoen- 
zimatico, realizados em amostras de fezes. 15 

TRATAMENTO 

Em individuos imunocompetentes, a G. intestinalis € er- 
radicada pelos mecanismos de defesa do hospedeiro hu- 
mano, sem a necessidade de um tratamento medicamen- 
toso. 8 A administra<;ao de uma droga antiprotozoaria 
geralmente reduz a gravidade dos sintomas e a dura^ao 
da doen<;a. 1,30 Nos pacientes portadores assintomaticos, 
seu tratamento toma-se discutrvel principalmente em re- 
gioes endemicas, 8 por^m, a medica<;ao normalmente € 
oferecida. 


A Giardia intestinalis (tambem denominada G. lamblia ou 
G. duodenalis) e o protozoario enteropatdgeno humano 
mais comum. 12 Trata-se de um organismo nao invasivo 
que geralmente se estabelece no lumen intestinal, ffequen- 
temente se adere k mucosa e recobre por aposi<;ao as c€- 
lulas do epit£lio intestinal. 8 

QUADRO CLIN ICO 

O parasita € responsavel por diarreia aguda e cronica. A 
ma absorgao intestinal causada pela G. intestinalis pode 


Derivados nitroimidazolicos 

Os derivados nitroimidazdlicos agem danificando o DNA 
e causando perda da estrutura helicoidal, rotura da cadeia 
do DNA, inibi<;ao da smtese de acidos nudeicos e morte 
celular. O metronidazol e prescrito normalmente em dose 
de 2 g via oral, uma vez ao dia, por 3 dias, com eficacia 
de 60 a 100% (m£dia de 92%). Tambem pode ser prescri¬ 
to em dose de 250 mg, tres vezes ao dia, por 5 dias. E das- 
sificado pelo Food and Drug Administration (FDA) como 
uma droga categoria B (Tabela 1). Outro nitroimidazdli- 


TABELA 1. Classificagao das drogas quanto ao risco durante a gestagao, segundo o Food and Drug Administration (FDA) 

Categoria da droga (porcentual 
de drogas nesta categoria) 

Interpretagao 

A (0,7%) 

Estudos adequados e controlados nao demonstraram risco para o feto no primeiro trimestre da gestagao e 
nao existe evidencia de risco no restante da gestagao 

B (19%) 

Estudos em animais nao demonstraram dano fetal; entretanto, nao existem estudos bem controlados em 
gestagoes humanas; ou estudos em animais demonstraram efeito adverso, mas estudos adequados em 
gestagoes humanas nao demonstraram risco fetal 

C (66%) 

Risco nao descartado. Estudos em animais demonstraram efeitos adversos e nao existem estudos 
adequados em gestagoes humanas; ou nao existem estudos em animais e em gestagoes humanas; 
entretanto, o beneficio potencial do uso da droga pode justificar o risco potencial 

D(7%) 

Evidencia positiva de risco. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em gestagoes humanas 
demonstraram risco para o feto; entretanto, o beneficio potencial pode superar o risco 

X(7%) 

Contraindicagao na gestagao. Estudos adequadamente controlados ou observacionais em animais ou 
gestagoes humanas demonstraram risco fetal que claramente supera qualquer beneficio possivel a paciente 


Tabela adaptada de Food and Drug Administration?* e Weinen et al. 66 
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co, o tinidazol, £ prescrito em dose de 2 g via oral, em 
dose unica, com eficdcia de 80 a 100% (m£dia de 92%), 6: 
por£m, £ classificado pelo FDA como categoria C. 

Benzimidazolicos 

Os benzimidazdlicos, como o albendazol e o mebenda- 
zol, tern atividades antigidrdicas pela habilidade de se li- 
garem a betatubulina e inibirem a fungao do citoesque- 
leto. 9 A dose recomendada de albendazol £ de 400 mg, 
por via oral, uma vez ao dia, por 3 dias; e a dose de me- 
bendazol £ de 100 mg, por via oral, duas vezes ao dia, 
por 3 dias. Ambas as drogas sao classificadas pelo FDA 
como categoria C. 

Nitazoxanida 

A nitazoxanida, droga classificada pelo FDA como cate¬ 
goria B, tern atividade antiparasitSria de largo espectro. 
Essa droga £ derivada da nitrotiazolilsalicilamida e sua 
atividade parece estar relacionada i interference na en- 
zima piruvato-ferridoxina-oxidorredutase, bloqueando a 
transference de el£trons, que £ essencial para o metabo- 
lismo de organismos anaerdbios. 43 Nao hi estudos em 
mulheres grdvidas com o uso da nitazoxanida, mas a dro¬ 
ga nao mostrou ter efeitos teratogenicos em animais, com 
dose dezesseis vezes maior do que a utilizada em huma- 
nos. 12 

Paromomicina 

A paromomicina, um aminoglicosideo nao absorvivel, £ 
a droga de escolha para o tratamento de giardese na gra- 
videz. Esse tipo de aminoglicosideo £ pouco absorvido 
pelo intestino e excretado sem ser metabolizado; 9 entre- 
tanto, a droga nao £ comercializada no Brasil. 

I AMEBl'ASE 


ETIOLOGIA 

A amebiase acomete por volta de 480 milhoes de pessoas 
no mundo, com mortalidade anual de 40 mil a 110 mil 
pessoas. 20 A Entamoeba histolytica, agente etioldgico da 
amebiase, £ patogenica nos seres humanos. Ela pode coe¬ 
xists com a Entamoeba dispar, que £ um organismo co- 
mensal e mais prevalente que a primeira. 18,20 A transmis- 
sao da amebese ocorre pela ingestao de cistos e por 
intermddio de alimentos, igua, talheres ou maos conta- 
minados. 


QUADRO CLINICO 

O quadro clinico da infecgao intestinal por E. histolytica 
varia de estado assintomStico a doenga invasiva grave. 
Muitos dos individuos infectados pela E. histolytica se 
curam espontaneamente, e somente 10% desenvolvem a 
colite. 10 

A colite aguda causada pela E. histolytica pode variar 
de sintomas leves a intensos ou atd mesmo fiilminantes, 
causando perfuragao do cdlon. 13 O abscesso hep^tico 
£ a forma extraintestinal mais comum causada pela ame¬ 
biase. Aproximadamente 20% dos pacientes com abs¬ 
cesso hep£tico apresentam previamente quadro de di- 
senteria. 13 A infecgao hepdtica pode espalhar-se por 
contiguidade para as cavidades pleurais e pericdrdica. 
Ocasionalmente, nos pacientes imunodeprimidos a in¬ 
fecgao pode se disseminar para outros drgaos, como c£- 
rebro e ossos. 8 

DIAGNOSTICO 

O diagndstico da amebiase se faz com o exame protopa- 
rasitoldgico de fezes, no entanto, para realizar o diagnds- 
tico diferencial das infecgoes por E. dispar e por E. histoly¬ 
tica, utiliza-se a reagao em cadeia da polimerase. 18 

TRATAMENTO 

Na paciente gestante, opta-se por tratar a doenga, mesmo 
que assintomdtica, pelo risco de apresentar a forma ex¬ 
traintestinal da amebiase, ou seja, o abscesso hepdtico. 13 
Utiliza-se um derivado nitroimidazdlico, o metronidazol, 
que tern agao contra a forma de trofozoita do parasita, na 
dose de 500 a 750 mg (20 a 40 mg/kg/dia), tres vezes ao 
dia, por 5 a 10 dias; na forma extraintestinal, o metroni¬ 
dazol £ administrado por 10 dias. 8 Outras drogas utiliza- 
das sao a etofamida, na dose de 1 g/dia, por 3 dias, e a te- 
clozana, na dose de 500 mg/dia, por 3 dias. Ambas as 
drogas sao consideradas categoria B pelo FDA. 

ft BALANTIDIASE 


ETIOLOGIA 

O Balantadium coli £ um parasita que raramente acomete 
o homem. 2 Em geral, esse protozodrio infecta outros ma- 
mfferos, especialmente porcos e macacos. O porco £ o 
principal reservatdrio para a doenga humana. A infecgao 
pode ocorrer pela ingestao de igua ou alimentos conta- 
minados pelo parasita. 


1098 




> CAPITULO 60 DOENQASINFECCIOSAS PARASITARIAS 


QUADRO CLINICO 

A infecgao pelo B. coli causa sintomas similares ao da ame- 
bfase, incluindo a colite. 

DIAGNOSTICO 

O diagndstico € feito ao identificar os trofozoitos ou seus 
cistos nas fezes ou nos raspados e nas bidpsias de ulceras 
no intestino grosso. 

TRATAMENTO 

O tratamento mais comum € realizado com tetraciclina 
em dose de 500 mg, quatro vezes ao dia, por 10 dias , 34 po 
rem essa medicagao nao € recomendada durante a gravi- 
dez. Utilizam-se tamb£m outras medicares as quais o 
parasita € sensivel, como a ampicilina, o metronidazol e 
a bacitracina, que nao sao contraindicados na gravidez. 34 

A cirurgia pode ser necessaria na colite fulminante, 
assim como na amebiase, apesar de o tratamento conser- 
vador ser preconizado sempre que possivel. 8 

» CRIPTOSPORIDIOSE 


ETIOLOGIA 

A infecgao humana por Cryptosporidium parvum foi descri- 
ta inicialmente em 1976, 41 embora a sua patogenicidade 
em animais tenha sido relatada no inicio do s£culo XX. 5 
Outra subsequente descrigao em humanos foi feita na de- 
cada de 1980, em pacientes com smdrome da imunode- 
ficiencia adquirida (Aids), quando foi considerada uma 
doenga oportunista. 63 A genotipagem do C. parvum de- 
monstrou dois grandes e distintos gendtipos: bovino e 
humano. Esses dois gendtipos sao designados como es- 
pecies distintas, o C. parvum e o C. hominis; este ultimo 
infecta predominantemente humanos. 26,42 ' 49 

O oocisto € a forma de ingestao do parasita pelo ho- 
mem. No intestino delgado, o oocisto € rompido e os es- 
porozoitos, liberados. Os esporozoitos penetram nos en- 
terdcitos, onde se desenvolvem em trofozoitos. 

QUADRO CLINICO 

O quadro clmico da infecgao € variavel, desde condigao 
assintomatica at£ ocorrencia de diarreia aguda autolimi- 
tada nos pacientes imunocompetentes. Os pacientes imu- 
nocomprometidos com Aids ou com outro estado de imu- 
nodepressao podem apresentar diarreia persistente e 
aquosa. 8 


DIAGN6STICO 

O diagndstico pode ser confirmado pela identificagao do 
parasita nas fezes, utilizando a coloragao pelo m^todo de 
Giemsa. Os m£todos de imunofluorescencia direta po¬ 
dem ser empregados e tern sensibilidade e especificidade 
de 99 a 100%. Outras opgoes sao a realizagao de bidpsia 
de intestino delgado ou utilizagao da reagao em cadeia da 
polimerase como m^todo altemativo para o diagndstico 
da criptosporidiose. 

TRATAMENTO 

A paromomicina tern atividade anticriptosporidial e seu 
uso d compatfvel na gravidez, pordm a droga nao d comer 
cializada no Brasil. Em dose de 500 mg, quatro vezes ao 
dia, por 7 a 14 dias, ela usualmente reduz a diarreia que 
com frequencia se associa a diminuigao da excregao dos 
oocistos. 9 

A nitazoxanida, que tern atividade antiparasitaria de 
largo espectro, pode ser utilizada para o tratamento con¬ 
tra a criptosporidiose, por£m, como apontado anterior- 
mente, nao ha trabalhos que avaliem sua seguranga na 
gravidez. 

A azitromicina, que € um antibidtico macrolideo, foi 
avaliada em modelos animais e em modelos humanos 
com criptosporidiose, com resultados preliminares enco- 
rajadores. 33 Essa droga € classificada pelo FDA como cate- 
goria B. 

> ISOSPORfASE 


ETIOLOGIA 

A Isospora belli € um protozoario do intestino delgado. A 
infecgao por I. belli € relativamente incomum, mas € um 
agente oportunista nos pacientes com Aids. Trata-se de um 
importante patdgeno humano. A forma de infecgao hu¬ 
mana € pelo oocisto do parasita que libera os esporozoi¬ 
tos, que podem invadir as c£lulas do epit£lio intestinal. 

QUADRO CLINICO 

Como a criptosporidiose, a isosporiase causa uma diar¬ 
reia autolimitada em pacientes imunocompetentes e diar¬ 
reia cronica nos imunodeprimidos. 8 

DIAGNOSTICO 

O diagndstico da isosporiase e realizado por exame pro- 
toparasitoldgico de fezes pelo m£todo de concentragao 
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de Faust ou com o corante alcool-acido resistente de 
Kynyoun modificado. 

TRATAMENTO 

O tratamento com cotrimoxazol via oral (sulfametoxazol, 
800 mg e trimetoprima, 160 mg), quatro vezes ao dia, por 
7 dias, alivia a diarreia e elimina o parasita em uma pro- 
por<;ao razoavel dos casos. Infelizmente, em 50% dos ca¬ 
sos, em 12 semanas pode ocorrer recidiva da doen<;a. 31 O 
retratamento e usualmente eficaz, embora a utiliza<;ao de 
cotrimoxazol profilatico possa ser necessaria. 46 55 Entre- 
tanto, a utiliza<;ao dessa medica<;ao deve ser criteriosa, pois 
a sulfonamida pode provocar hiperbilirrubinemia por 
competir no sftio de liga<;ao das proteinas carreadoras de 
bilirrubinas, quando administrada no terceiro trimestre 
da gesta<;ao. A trimetoprima tern propriedade antagonis- 
ta do acido fdlico e pode causar anemia e ate aumentar o 
risco dos defeitos abertos do tubo neural, se for utilizada 
no inicio da gravidez. 

I malAria 


ETIOLOGIA 

A malaria e causada por um protozoario (do genero Plas¬ 
modium) que e transmitido pelo mosquito do genero Ano¬ 
pheles. Ha uma estimativa de 500 milhoes de infect es e 
2,7 milhoes de mortes/ano causadas pela malaria; 90% 
dos casos ocorrem no continente africano. 4 Existem qua¬ 
tro especies desses protozoarios que infectam o homem, 
as quais sao diferenciadas por sua morfologia. 

O P. vivax eoP. falciparum sao as duas especies encon- 
tradas mundialmente, e o P. ovale e o P. malariae sao me- 
nos frequentes, nao letais e mais comumente encontra- 
dos em algumas partes do continente africano e da 
Papua-Nova Guine. 14 O P. vivax e tipicamente nao letal e 
endemico na India, na America Latina e no leste do Me- 
diterraneo. A maioria dos casos graves com 6bito e cau¬ 
sada pelo P. falciparum. O homem e o unico hospedeiro 
natural desse protozoario . 6 

No Brasil, a malaria e uma doen<;a endemica que ocor- 
re no norte do pais, principalmente na regiao amazonica. 
O P. vivax e o P. falciparum sao as principals especies de 
importancia epidemioldgica no pais. 

CICLODEVIDA 

Quando o homem e picado pelo mosquito infectado do 
genero Anopheles, ocorre a inocula<;ao dos esporozoitos 
na circula<;ao sanguinea, e em alguns minutos o parasita 
invade os hepatdcitos. Quando se instala no ffgado, o pa¬ 


rasita se multiplica silenciosamente por um perfodo que 
varia de 1 a 2 semanas. Com rela<;ao ao P. vivax e ao P. ova¬ 
le, o estagio nos hepatdcitos pode ser latente (hipnozoi- 
tos) e perdurar por anos. Os merozoftos sao liberados dos 
hepatocitos e rapidamente invadem os eritrocitos para ini- 
ciar a fase intraeritrocitaria, responsavel pelos sintomas, 
pela morbidade e pela mortalidade da doen<;a. O parasi¬ 
ta utiliza a hemoglobina como alimento e fonte de sua 
via metabdlica. Nessa fase, o parasita e diferenciado no 
estagio de trofozoito e esquizonte. 28,35 Ap6s 48 horas, os 
esquizontes se rompem e os merozoftos sao liberados, fe- 
chando o ciclo e invadindo as hemacias novamente. O 
numero de parasitas multiplica-se de forma exponencial, 
chegando a mais de 10 12 parasitas. Uma pequena porcen- 
tagem dos trofozoftos se diferencia em formas sexuais, os 
gametdcitos femininos e masculinos. Esse estagio e res¬ 
ponsavel pela transmissao do parasita ao mosquito. Os 
gametocitos podem estar presen tes na corrente sanguinea 
por semanas e nao causar sintomas. Os gametdcitos se re- 
produzem sexuadamente no sistema digestdrio do mos¬ 
quito apds serem ingeridos com o sangue contaminado 
pelo parasita. Uma aha taxa de cruzamentos e recombi¬ 
nates meidticas ocorre no estagio sexuado e, dessa for¬ 
ma, o parasita pode desenvolver resistencia as drogas. 52 
Os esporozoitos desenvolvem-se nos oocistos do sistema 
digestdrio do mosquito e sao transmitidos atrav£s da sa¬ 
liva deste enquanto ele se alimenta do sangue humano, 
quando entao sao liberados incidentalmente na corren¬ 
te sanguinea do hospedeiro (Figura l). 6 

QUADRO CUNICO 

O quadro dfnico varia de acordo com a imunidade do pa- 
ciente, e a primoinfec<;ao pode ser mais grave, com maior 
probabilidade de complicates e dbito. 25 

Na fase aguda, o paciente apresenta paroxismo febril, 
em quatro periodos sucessivos: ffio, calor, suor e apirexia. 
A instala<;ao subita de febre se manifesta por sensa<;ao de 
ffio intenso e tremores generalizados, que podem ser acom- 
panhados de cefaleia, nauseas e vomitos. O perfodo de 
calor dura de 2 a 6 horas e tern inicio quando cessam os 
calaffios, podendo ser acompanhado de taquipneia, sede 
e febre alta atingindo 40 °C. O perfodo de sudorese pode 
perdurar de 2 a 4 horas. Em seguida, a temperatura dimi- 
nui rapidamente, e os sintomas de cefaleia, sede e mal-es- 
tar generalizado desaparecem. Se o paciente nao for sub- 
metido a tratamento depois de aproximadamente 48 
horas (ter<;a benigna, por P. vivax; e ter<;a maligna, por P. 
falciparum) ou 72 horas (febre quarta, por P. malariae), ele 
voltara a apresentar nova crise de malaria, semelhante & 
anterior, que pode repetir-se varias vezes, com os interva¬ 
ls mencionados. 6 ' 
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As formas graves da malaria sao normalmente diag- 
nosticadas na primoinfecgao pelo P. falciparum e acome- 
tem sobretudo crian<;as e gestantes. Se o paciente nao re- 
ceber o tratamento adequado e precoce, poderd evoluir 
para a forma de urgencia, com a instala^ao de complica¬ 
tes que podem evoluir para obito, como choque, icteri- 
cia, anormalidades neurologicas, coma, hipoglicemia, ane¬ 
mia grave, insuficiencia renal, insuficiencia respiratoria, 
edema agudo dos pulmoes, coagulate intravascular dis- 
seminada (CIVD) e hemolise maci<;a. 21 ' 61 

DIAGN6STICO 

O diagnostico e realizado pela identificagao do plasmo- 
dio no sangue do doente (gota espessa) ou pelo quadro 
clmico desaito, principalmente naquelas pessoas que mo- 
ram em Sreas endemicas ou que retornaram de viagem a 
essas regioes. 21 


Deve-se destacar que a malaria e um problema de saii- 
de publica. A malaria na gravidez e ffequentemente subes- 
timada, embora haja aumento significativo da incidencia 
dessa doenga, 16 de suas complicates e da mortalidade tan- 
to matema quanto fetal, principalmente na primoinfec- 
to. 61 Em zonas endemicas de malaria, o mdice de infec- 
to por P. falciparum e 4,2 vezes maior em gravidas do que 
em nao grdvidas nas mesmas condites. Esse fato e obser- 
vado com maior ffequencia em primigestas; nas multipa- 
ras, o mdice de infect® cai progressivamente a medida 
que as gestates vao se sucedendo. 61 Os abortamentos, obi- 
tos fetais e a prematuridade sao comuns nas gestantes com 
malaria. 22 Ainda, a anemia e a insuficiencia placentSria 
causadas pela doen^a podem provocar o baixo peso do re- 
cem-nascido, com mais de 5% de obito perinatal. 11 

Muitos dos efeitos deleterios na gravidez sao prova- 
velmente causados pela maldria placentdria. Os parasitas 
podem ser encontrados em grande numero na placenta 
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quando estes nao sao localizados no sangue. 48 Em estu- 
do para avaliar a sensibilidade do diagnostico da doenca, 
observaram-se 47% de sensibilidade no exame de sangue 
periferico, 63% no exame de esfregaco de placenta e 91% 
no exame histologico da placenta. 56 O P. falciparum se liga 
a receptores placentarios, especialmente ao sulfato de con- 
droitina A, embora este nao seja o unico receptor. Os me- 
canismos que causam esse fato e sua fisiopatologia ain- 
da nao estao elucidados. 27,40 

TRATAMENTO 

Com relacao k utilizacao de drogas antimalaricas na gra¬ 
videz, devem-se avaliar os riscos e beneficios. Um consenso 
e que a malaria na gravidez representa risco para a vida 
matema e fetal. As gestantes com malaria devem ser tra- 
tadas com droga que seja eficaz e que destrua o parasita 
rapidamente. Essas drogas teoricamente sao menos segu- 
ras para o feto. No momenta, nao ha evidencias convin- 
centes de que as drogas sejam teratogenicas em humanos, 
tampouco com relacao k sua seguranca na gravidez. 21 

A quinina e a droga mais antiga utilizada para o tra- 
tamento da malaria. Ela pode ter efeito direto na muscu- 
latura lisa e, dessa forma, provocar o trabalho de parto 
prematuro. Alem disso, tern efeito sobre o pancreas e, com 
o aumento da insulina, pode causar hipoglicemia. 21 

A doroquina parece ser segura na gestacao, porem 
nao se recomenda a sua utilizacao como monoterapia 
contra a malaria causada pelo P. falciparum, por causa da 
resistencia do parasita a ela. 21 A amodiaquina e estrutu- 
ralmente semelhante k doroquina, 19 e a sua utilizacao e 
recomendada pela Organizacao Mundial da Saude (OMS) 
como droga a ser considerada na gravidez. 

A sulfadoxina-pirimetamina e a dapsona dorprogua- 
nil 3 sao antagonistas de folato e devem ser evitados no 
primeiro trimestre da gestacao. 21 

O uso de artemeter e artesunato na gravidez e muito 
controverso. Por um lado, essas drogas sao teratogenicas 
em modelos animais no imcio da gestacao, 29 mas, por ou- 
tro, em mais de mil gestantes que receberam essas drogas 
durante estagios diferentes da gravidez nao foram obser- 
vados efeitos adversos. 7 ' 23 ' 24 ' 32 ' 39 Justifica-se a sua utiliza¬ 
cao em gestantes com doencas resistentes ks drogas alter- 
nativas. 

Por ultimo, a mefloquina e recomendada pelo Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention (CDC) como droga 
profilatica nas gestantes que viajarao para areas endemi- 
cas de malaria, e nao foram observados efeitos adversos 
na gravidez com a dose profilatica. Varios estudos demons- 
tram que a profilaxia contra a malaria aumenta a chance 
de desfecho favoravel em uma gravidez em populacoes 
que vivem em areas endemicas. 38,47 


I DOENQAS POR HELMINTOS 

ASCARIDlASE 

Etiologia 

O Ascaris lumbricoidis, um verme que acomete o intestino 
delgado, pode causar deficiencia nutricional com maior 
impacto na gravidez, alteracoes pulmonares (sindrome 
de Loeffler) decorrentes da migracao da larva ao pulmao 
e obstrucoes intestinais e do ducto biliar. Esse parasita 
pode ser transmitido pela ingestao de alimentos e agua 
contaminados com os ovos do verme. 

Diagnostico 

O diagnostico e realizado pelo exame protoparasitologi- 
co de fezes. 12 

Tratamento 

Albendazol, 400 mg, por via oral, em dose unica; meben- 
dazol, 100 mg, por via oral, duas vezes ao dia, por 3 dias; 
e pamoato de pirantel, 10 mg/kg/dia, por via oral, por 
3 dias sao as drogas de escolha para o tratamento contra 
esses parasitas. 64 

O albendazol e o mebendazol sao derivados benzi- 
midazolicos que rompem os microtubulos celulares e, em 
teoria, podem interromper a mitose. O albendazol causa 
embriotoxicidade em embrioes de coelhos e ratos, 12,36,3757 
e o mebendazol em embrioes de camundongos, 58 ambos 
com dose por unidade de peso similar ou abaixo daque- 
las utilizadas em humanos. Por essa razao, essas drogas 
nao devem ser utilizadas no primeiro trimestre da gravi¬ 
dez. Ambas as drogas sao dassificadas pelo FDA como ca- 
tegoria C. Em um estudo placebo-controlado com alben¬ 
dazol para o tratamento de anemia causada por infeccoes 
parasitarias em gestantes, utilizou-se dose unica de 400 mg 
de albendazol dada a 61 gestantes no segundo trimestre 
e nao se observaram efeitos adversos na gestacao ou no 
feto. 12 Em outro estudo com o uso de mebendazol para o 
tratamento de verminose em um grupo de gestantes en- 
globando 5.275 mulheres (407 delas no primeiro trimes¬ 
tre da gravidez), comparado com outro grupo como con- 
trole, com 1.737 pacientes que nao foram tratadas, nao 
foi observado aumento do numero de defeitos congeni- 
tos decorrentes do uso de albendazol, embora o tamanho 
da amostra nao seja suficiente para descartar discrete au¬ 
mento do risco no grupo tratado. 53 

O pamoato de pirantel, uma droga que pode ser uti¬ 
lizada para o tratamento da ascaridfase, e pouco absorvi- 
do no trato gastrointestinal, e ha estudos insuficientes 
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para avaliar sua seguran<;a em pacientes gestantes. Um es- 
tudo em coelhos e camundongos nao mostrou que o pa- 
moato de pirantel causou aumento de efeitos teratogeni- 
cos ou efeitos adversos ao feto. 45,50 O pamoato de 
pirantel e utilizado na dose de 20 mg/kg/dia, por 3 dias, 
apos o primeiro trimestre e e dassificado pelo FDA como 
categoria C. 

TENIASE 

Etiologia 

A teniase, uma infec<;ao intestinal causada pelo parasita 
no est£gio adulto, ocorre quando o homem ingere came 
de porco ou de boi malpassada e contaminada. No caso 
da tenia transmitida pela came de porco contaminada 
(Taenia solium ), o homem tambem pode ingerir os ovos 
do parasita por meio de alimentos contaminados ou Sgua. 
O resultado da infecgio, a cisticercose, pode ser grave se 
a larva emergir do ovo quando instalado no sistema ner- 
voso central (SNC). O quadro clinico pode se manifestar 
com cefaleia, convulsao, sintomas psiquidtricos e morte 
subita. 44,51 

Diagnostico 

O diagnostico de teniase se di pela identifica<;ao das 
proglotides, dos ovos ou antigenos contra o verme nas 
fezes. A cisticercose e diagnosticada por sintomas, exa- 
mes de imagem - tomografia computadorizada ou ima- 
gem de ressonancia nuclear magnetica -, testes sorolo- 
gicos, resposta ao teste terapeutico ou, raramente, pela 
biopsia. 54 

Tratamento 

A teniase e tratada apos o primeiro trimestre com prazi¬ 
quantel na dose de 10 mg/kg via oral, em dose unica, ou, 
como altemativa, utiliza-se a niclosamida 2 g via oral, 
em dose unica. Apenas nos casos de hiperemese gravidi- 
ca, a teniase deve ser tratada mesmo no primeiro trimes¬ 
tre, por causa do risco da autoinfec<;ao com os ovos da 
tenia. Ambas as drogas sao classificadas pelo FDA como 
categoria B. 

A cisticercose e tratada com albendazol ou praziquan¬ 
tel. Em razao do risco de processos inflamatorios no SNC 
causados pelos ovos da tenia, a conduta deve ser indivi- 
dualizada. A niclosamida e ativa contra os vermes adul- 
tos, mas os ovos nao sao afetados. Dessa forma, evita-se 
o tratamento da T. solium com essa droga para que nao 
haja a possibilidade de autoinoculagao. 


ESTRONGILOIDIASE E ANCILOSTOMIASE 
Etiologia 

A estrongiloidfase causada pelo Strongyloides stercoralis e 
a ancilostomfase causada pela Ancylostoma duodenale e 
pelo Necator americanus sao contraidas de larvas presen- 
tes no solo e apresentam, como na ascaridiase, uma fase 
em que as larvas migram para o pulmao do hospedeiro, 
provocando sintomas (smdrome de Loeffler) como tos- 
se seca, dispneia e febre. Nos exames subsididrios, obser- 
vam-se eosinofilia no hemograma e infiltrados pulmo- 
nares na radiografia. Apos alcan<;ar o pulmao, as larvas 
atravessam os alveolos e ascendem para a orofaringe, onde 
sao deglutidas e, no tubo digestivo, transformam-se em 
larvas adultas. 61 

Diagnostico 

O diagnostico, como em outros helmintos, e realizado 
pelo exame protoparasitologico de fezes. 12 

Tratamento 

O cambendazol £ utilizado no tratamento da estrongiloi- 
diase, na dose de 5 mg/kg, por via oral, em dose unica, que 
deve ser repetida apos 15 dias. Pode-se ainda administrar 
tiabendazol 25 mg/kg, por via oral, duas vezes ao dia, por 
3 dias, com dose maxima de 3 g/dia. No tratamento da an- 
cilostomfase, sao utilizados o pamoato de pirantel e o me- 
bendazol, como na ascaridiase. Essas drogas sao classifica¬ 
das pelo FDA como categoria C, e hi orientates para que 
sejam utilizadas apos o primeiro trimestre. 64 

ESQUISTOSSOMOSE 

Etiologia 

A esquistossomose, uma doen^a endemica no nordeste 
brasileiro, e causada pelo Schistosoma mansoni. Os sinto¬ 
mas da doen<;a sao o resultado do processo inflamatorio 
desencadeado pelo sistema imunologico como resposta 
aos ovos do parasita, que alcan<;am o sistema porta e, no 
ffgado, acarretam fibrose hep£tica e hipertensao do siste¬ 
ma porta. Os pacientes com hipertensao do sistema por¬ 
ta ffequentemente desenvolvem circula<;ao colateral, in- 
cluindo varizes esofdgicas e gistricas. A rotura dessas 
varizes pode resultar em hemorragia maci^a e morte do 
paciente. Em raras situates, os ovos podem migrar para 
o pulmao, em razao das anastomoses venosas, e causar 
hipertensao pulmonar. 17 
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Diagnostico 

O diagnostico e realizado com base em amostras de fezes 
pela tecnica de Kato-Katz ou por ensaios imunoenzimd- 
ticos, que detectam o antfgeno do esquistossoma, e e con- 
firmado pela tecnica de Western blotting. 60 

Na gravidez, solicita-se no pre-natal a endoscopia di- 
gestiva aha para avaliar a presenga e a gravidade das va- 
rizes esofagicas no imcio do terceiro trimestre da gravi¬ 
dez e tambem se avalia a pressao da arteria pulmonar 
por meio do ecocardiograma transtordcico. Essa avalia- 
gao e muito importante para definir a via de parto e o 
tipo de anestesia, caso esta seja necessaria. A cesarea deve 
ser preconizada, se houver risco aumentado de rotura 
das varizes esofdgicas no trabalho de parto; e a anestesia 
geral, nos casos de hipertensao pulmonar, quando indi- 
cada a cesdrea. 

Tratamento 

O tratamento da esquistossomose e realizado no puer- 
perio com praziquantel 40 a 50 mg/kg, por via oral, em 
dose unica, ou com oxamniquina 15 mg/kg, por via oral, 
em dose unica. 

OUTROSHELMINTOS 

Outros helmintos, como a enterobiase causada pelo En- 
terobius vermiculares e a tricurfase causada pelo 1Yichuris tri- 
chiura, sao tratados com mebendazol. O primeiro na dose 
de 100 mg, por via oral, em dose unica mensal, por 6 me- 
ses, e o segundo na dose de 100 mg, por via oral, duas ve- 
zes ao dia, por 3 dias. Outra opgao para o tratamento da 
enterobiase e o pamoato de pirantel, 10 mg/kg, por via 
oral, em dose unica mensal, por 6 meses. 64 


PONTOS-CHAVE 


• A giardiase e a protozoose mais frequente no ser humano. Nos porta- 
dores assintomaticos, o seu tratamento torna-se discutivel sobretudo 
em regioes endemicas, porem a medicagao normalmente e oferecida. 

• A amebiase causada pela Entamoeba histolytica deve ser sempre trata- 
da por causa do risco de doenga extraintestinal. 

• As formas graves da malaria ocorrem principalmente na primoinfecgao 
causada pelo Plasmodium falciparum, em gestantes e criangas. 

• A malaria placentaria pode ser a principal causa das intercorrencias 
obstetricas na gestante infectada pelo Plasmodium sp. 

• Na esquistossomose, os riscos de hemorragia esofagica durante o tra¬ 
balho de parto e hipertensao pulmonar devem ser avaliados durante o 
pre-natal. 


» REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

Artigos de revisao 

1. Adam RD. The biology of Giardia spp. Microbiol Rev 1991; 55: 
706-32. 

2. Arean VM, Koppisch E. Balantidiasis: a review and report of ca¬ 
ses. Am J Pathol 1956; 32: 1089-115. 

3. Brabin BJ, Eggelte TA, Parise M, Verhoeff F. Dapsone therapy for 
malaria during pregnancy: maternal and fetal outcomes. Drug Saf 
2004; 27(9): 633-48. 

4. Breman JG, Alilio MS, Mills A. Conquering the intolerable bur¬ 
den of malaria: what's new, what's needed: a summary. Am J Hop 
Med Hyg 2004; 71: 1-15. 

5. Current WL, Bick PH. Immunobiology of Cryptosporidium spp. 
Pathol Immunopathol Res 1989; 8: 141-60. 

6. Daily JP. Antimalarial drug therapy: the role of parasite biology 
and drug resistance. J Clin Pharmacol 2006; 46(12): 1487-97. 

7. Dellicour S, ter Kuile FO, Stergachis A Pregnancy exposure regis¬ 
tries for assessing antimalarial drug safety in pregnancy in mala¬ 
ria-endemic countries. PLoS Med 2008; 30: 5(9): el87. 

8. Farthing MJG. Treatment options for the eradication of intestinal 
protozoa. Gastroenterol Hepatol 2006; 3(8): 436-45. 

9. Gardner IB, Hill DR. Treatment of giardiasis. Clin Microbiol Rev 
2001; 14: 114-28. 

10. Gathiram V, Jackson IE A longitudinal study of asymptomatic 
carriers of pathogenic zymodemes of Entamoeba histolytica. S 
Aff Med J 1987; 72: 669-72. 

11. Guyatt HL, Snow RW. Impact of malaria during pregnancy on 
low birth weight in sub-Saharan Africa. Clin Microbiol Rev 2004; 
17(4): 760-9. 

12. Jones JL, Schulkin J, Maguire JH. Therapy for common parasitic 
diseases in pregnancy in the United States: a review and a survey 
of obstetrician/gynecologists' level of knowledge about these di¬ 
seases. Obstet Gynecol Survey 2005; 60(6): 386-642. 

13. Li E, Stanley SL. Protozoa: amebiasis. Gastroenterol Clin North 
Am 1996; 25: 471-92. 

14. Mendis K, Sina BJ, Marchesini P, Carter R. The neglected burden 
of Plasmodium vivax malaria. Am J Hop Med Hyg 2001; 64: 97-106. 

15. Nash TE. Treatment of Giardia lamblia infections. Pediatr Infect 
Dis J 2001; 20(2): 193-5. 

16. Nosten F, RogersonSJ, Beeson JG, McGreadyR, Mutabingwa TK, 
Brabin B. Malaria in pregnancy and the endemicity spectrum: 
what can we leam? Hends Parasitol 2004; 20: 425-32. 

17. Ross AGP, Bartley PB, Sleigh AC et al. Current concepts: schisto¬ 
somiasis. NEJM 2002; 346(16): 1212-20. 

18. Stauffer W, Ravdin JI. Entamoeba histolytica: an update. Curr 
Opin Infect Dis 2003; 16:479-85. 

19. Thomas F, Erhart A, D'Alessandro U. Can amodiaquine be used 
safely during pregnancy? Lancet Infect Dis 2004; 4(4): 235-9. 

20. Walsh JA Problems in recognition and diagnosis of amebiasis: 
estimation of the global magnitude of morbidity and mortality. 
Rev Infect Dis 1986; 8: 228-52. 

21. Whitty CJ, Edmonds S, Mutabingwa TK. Malaria in pregnancy. 
BJOG 2005 Sep; 112(9): 1189-95. 

22. Whitty CJM, Allan R, Wiseman V et al. Averting a malaria disas¬ 
ter in Africa: where does the buck stop? Bull World Health Organ 
2004; 82(5): 381-4. 

23. World Health Organization. Assessment of the safety of artemi¬ 
sinin compounds in pregnancy. Geneva: WHO, 2003. 

Artigos originais 

24. Adam I, Elwasila E, Mohammed Ali DA, Elansari E, Elbashir MI. 
Artemether in the treatment of falciparum malaria during preg¬ 
nancy in eastern Sudan. Hans R Soc Trop Med Hyg 2004; 98(9): 
50913. 


1104 





I CAPITULO 60 DOENQASINFECCIOSAS PARASITARIAS 


25. Anya SE. Seasonal variation in the risk and causes of maternal 
death in the Gambia: malaria appears to be an important factor. 
Am J Hop Med Hyg 2004; 70(5): 510-3. 

26. Baishanbo A et al. Infectivity of Cryptosporidium hominis and Cryp¬ 
tosporidium parvum genotype 2 isolates in immunosuppressed 
Mongolian gerbils. Infect Immun 2005; 73: 5252-5. 

27. Beeson JG, Brown GV. Plasmodium falciparum-infected erythro¬ 
cytes demonstrate dual specificity for adhesion to hyaluronic add 
and chondroitin sulfate A and have distinct adhesive properties. 
J Infect Dis 2004; 189(2): 169-79. 

28. Bozdech Z, Llinas M, Pulliam BL, Wong ED, Zhu J, DeRisi JL. Hie 
transcriptome of the intraerythrocytic developmental cyde of Plas¬ 
modium falciparum. PIoS Biol 2003; 1: E5. 

29. Clark RL, White TE, Clode AS, Gaunt I, Winstanley P, Ward SA. 
Developmental toxirity of aitesunate and an artesunate combi¬ 
nation in the rat and rabbit. Birth Defects Res B Dev Reprod To¬ 
xicol 2004; 71(6): 380-94. 

30. Davidson RA. Issues in dinical parasitology: the treatment of giar¬ 
diasis. Am J Gastroenterol 1984; 79: 256-61. 

31. De Hovitz JA et al. Clinical manifestations and therapy of Isospo- 
ra belli infection in patients with AIDS. N Engl J Med 1986; 315: 
87-90. 

32. Deen JL Von Seidlein L Pinder M, Waliaven GE, Greenwood BM. 
The safety of the combination artesunate and pyrimethamine-sul- 
fadoxine given during pregnancy. Hans R SocTrop Med Hyg 2001; 
95(4): 424-8. 

33. Dionisio D, Orsi A, Sterrantino G et al. Chronic cryptosporidio- 
sis in patients with AIDS: stable remission and possible eradica¬ 
tion after long-term, low dose azithromycin. J Clin Pathol 1998; 
51: 138-42. 

34. Garda-Laverde A, De Bonilla L. Clinical trials with metronidazo¬ 
le in human balantidiasis. Am J Hop Med Hyg 1975; 24: 781-3. 

35. Le Roch KG, Zhou Y, Blair PL et al. Discovery of gene function by 
expression profiling of the malaria parasite life cyde. Science 2003; 
301; 1503-8. 

36. Mantovani A, Ricdardi C, Stazi AV, Marci C. Effects observed on 
gestational day 13 in rat embryos exposed to albendazole. Re- 
prod Toxicol 1995; 9: 265-73. 

37. Mantovani A, Ricciardi C, Stazi AV, Ricdardi C. Effects of alben¬ 
dazole on the early phases of rat organogenesis in vivo: prelimi¬ 
nary results. Teratology 1992; 46: 25A. 

38. McGready R, Cho T, Hkiiijaroen L et al. Quinine and mefloqui¬ 
ne in the treatment of multidrug-resistant Plasmodium faldpa- 
ium malaria in pregnancy. Ann Hop Med Parasitol 1998; 92(6): 
643-53. 

39. McGready R* Cho T, Keo NK et al. Artemisinin antimalarials in 
pregnancy: a prospective treatment study of 539 episodes of mul- 
tidrugresistant Plasmodium falciparum. Clin Infect Dis 2001; 33(12): 
2009-16. 

40. Muthusamy A, Achur RN, Bhavanandan VP, Fouda GG, Taylor 
DW, Gowda DC. Plasmodium falciparum- infected erythrocytes 
adhere both in the intervillous space and on the villous surface 
of human placenta by binding to the low-sulfated chondroitin 
sulfate proteoglycan receptor. Am J Pathol 2004; 164(6): 2013-25. 

41. Nime FA et al. Acute enterocolitis in a human being infected with 
the protozoan Cryptosporidium. Gastroenterology 1976; 70:592-8. 

42. Ochiai Y, et al. Detection and discrimination of Cryptosporidium 
parvum and C. hominis in water samples by immunomagnetic 
separation-PCR. Appl Environ Microbiol 2005; 71: 898-903. 

43. Ochoa TJ, White Jr. AC. Nitazoxanide for treatment of intestinal 
parasites in children. Pediatr Infect Dis J 2005; 24(7): 641-2. 

44. Owaki Y, Sakai T, Momiyama H. Teratological studies on pyran¬ 
tel pamoate in rabbits. Oyo Yakuri 1971; 5:33-9. 


45. Owaki Y, Sakai T, Momiyama H. Teratological studies on pyran¬ 
tel pamoate in rats. Oyo Yakuri 1971; 5: 41-50. 

46. Pape JW, Verdier RJ, Johnson WD Jr. et al. Heatment and prophy¬ 
laxis of Isospora belli infections in patients with AIDS. N Engl J 
Med 1989; 320: 1044-7. 

47. Phillips-Howard PA, Steffen R, Kerr L et al. Safety of mefloquine 
and other antimalarial agents in the first trimester of pregnancy. 
J Havel Med 1998; 5(3): 121-6. 

48. Rogerson SI, Mkundika P, Kanjala MK. Diagnosis of Plasmodium 
falciparum malaria at delivery: comparison of blood film prepa¬ 
ration methods and of blood films with histology. J Clin Micro¬ 
biol 2003; 41(4): 1370-4. 

49. Schindler AR et al. Capillary electrophoretic analysis of fragment 
length polymorphisms in ribosomal markers of Cryptosporidium 
from humans. Mol Cell Probes 2005; 19: 394-9. 

50. Silva NR, Sirisena JLGJ, Gunasekera DPS, Ismail MM, Silva HJ. 
Effect of mebendazole therapy during pregnancy on birth outco¬ 
me. Lancet 1999; 353: 1145-9. 

51. Sorvillo FJ, Portigal L, DeGiorgio Cet al. Cysticercosis related dea¬ 
ths, California. Emerg Infect Dis 2004; 10: 465-9. 

52. Su X, Ferdig MT, Huang Y et al. A genetic map and recombina¬ 
tion parameters of the human malaria parasite Plasmodium falci¬ 
parum . Science 1999; 286: 1351-3. 

53. Torlesse H, Hodges M. Anthelminthic treatment and haemoglo¬ 
bin concentrations during pregnancy. Lancet 2000; 356: 1083. 

54. Townes JM, Hoffmann CJ, Kohn MA. Neurocysticercosis in Ore¬ 
gon, 1995-2000. Emerg Infect Dis 2004; 10: 508-10. 

55. Trier JS, Moxey PC, Schimmel EM, Robles E. Chronic intestinal 
coccidiosis in man: intestinal morphology and response to treat¬ 
ment. Gastroenterology 1974; 66:923-35. 

56. Vanderjagt TA, Ikeh El, Ujah IO, Belmonte I, Glew RH, Vander- 
Jagt DJ. Comparison of the OptiMAL rapid test and microscopy 
for detection of malaria in pregnant women in Nigeria. Hop Med 
Int Health 2005; 10(1): 39-41. 

57. Whittaker SB, Faustman EM. Effects of albendazole and albenda¬ 
zole sulfoxide on cultures of differentiating rodent embryonic 
cells. Toxicol Appl Pharmacol 1991; 190: 73-84. 

58. Whittaker SB, Faustman EM. Effects of benzimidazole analogs on 
cultures of differentiating rodent embryonic cells. Toxicol Appl 
Pharmacol 1992; 113: 144-51. 

Diretrizes 

59. Food and Drug Administration. Department of Health and Hu¬ 
man Services. Center for Drug Evaluation and Research. Disponi- 
vel em: http://www.ftla.gov/cder/index.html.Acessoem: 15/08/2015. 

60. Garda HH, Evans CA, Nash TE et al. Current consensus guidelines 
for treatment of neurocysticercosis. Clin Microbiol Rev 2002; 15: 
747-56. 

Livros 

61. Amato Neto V, Henriques O. Parasitoses. In: Neme B, editor. Obs- 
tetrida basica. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2000. p. 470-81. 

62. Boreham PFL. Current status of chemotherapy for giardiasis. In: 
Thompson RCA, editor. Ciardia: from molecules to disease. Ox¬ 
ford: CAB International; 1992. p. 317-28. 

63. Farthing MJG. Clinical aspects of human ayptosporidiosis. In: 
Petty F, Karger B, editores. Cryptosporidiosis and microsporidio- 
sis. Contrib Microbiol 2000; 6: 50-74. 

64. Nozaki AM. Antiprotozoarios. In: Zugaib M, Bittar RE. Protoco¬ 
ls assistendais da Clrnica Obstetrica da FMUSP. 3.ed. Sao Pau¬ 
lo: Atheneu; 2007. p. 773-6. 

65. Weiner CP, Buhimschi C. Drugs for pregnant and lactating wom¬ 
en. Philadelphia: Churchill Livingstone; 2004. 


1105 


» INTRODUCAO 


As neoplasias malignas sao a segunda maior causa de mor- 
te entre mulheres na idade reprodutiva, acometendo apro- 
ximadamente 2,2% das mulheres com idade entre 14 e 
40 anos. Essas doen^as acometem cerca de uma a cada 
mil gestantes. 1 Em decorrencia do aumento da idade me¬ 
dia da primeira gesta<;ao, essa prevalenda tende a aumen- 
tar. 

A ocorrencia concomitante de neoplasia maligna com 
a gesta^ao requer o envolvimento de diversos espedalistas, 
alem de uma multipliddade de tecnicas para o correto diag¬ 
nostic© e melhor abordagem terapeutica. A abordagem da 
gestante com cancer deve ser individualizada. De maneira 
geral, o objetivo da terapeutica, nos estddios inidais da 
doenga, e curar a paciente, sendo que as condutas sao to- 
madas de acordo com a idade gestacional, planejamento 
terapeutico da mae e comportamento da neoplasia. Nos 
casos em que os tumores sao pouco responsivos ao trata- 
mento oncologico ou que o prognostico de sobrevida da 
padente seja reservado, procura-se prolongar a gestagao ate 
que o feto atinja a maturidade pulmonar. 

As neoplasias malignas que mais acometem as mu¬ 
lheres em idade fertil sao, principalmente, canceres de 
mama, de colo uterino, de tireoide, cerebrais, melanoma, 
linfomas e leucemias. 

Do ponto de vista biologico e temporal, a neoplasia 
diagnosticada durante a gesta<;ao \£ devia estar em desen- 
volvimento antes de a paciente engravidar. Por outro lado, 
a doen^a neopl£sica que e diagnosticada nos 12 meses 
subsequentes ao parto deve ter se iniciado durante a ges- 
ta<;ao. 

» NEOPLASIAS MALIGNAS GINECOL6GICAS 


CANCER DE MAMA 

Epidemiologia 

O cancer de mama e a neoplasia maligna mais frequente 
entre as mulheres no Brasil. O pico de incidencia dessa 
neoplasia ocorre no periodo compreendido entre o im- 
cio do dimaterio e 5 anos apos a menopausa. Aproxima- 
damente 25% dos casos sao diagnosticados na pre-meno- 
pausa e 15% ocorrem em mulheres com menos de 40 
anos de idade. 121 

Os programas de esdaredmento k popula^ao e a maior 
utiliza<;ao de metodos diagnosticos - mamografia, ultras- 
sonografia, ressonanda nuclear magnetica - tern contri- 
buido para o aumento no numero de casos diagnostica¬ 
dos ao ano. O Instituto Nacional do Cancer estima que, 
em 2014, foram diagnosticados mais de 57 mil novos ca- 
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sos de cancer de mama, numero que nao ultrapassava 50 
mil casos em 2006. Nas regioes Sudeste, Sul, Centro-Oes- 
te, Nordeste e Norte, a previsao £, respectivamente, de 71, 
71, 51, 36 e 21 casos novos por 100 mil mulheres ao ano. 
So no Estado de Sao Paulo, seriam mais de 16 mil novos 
casos anualmente. 121,126 

Sabe-se que os antecedentes familiares, a presenga de 
doenga proliferativa da mama, a predisposigao gendtica in¬ 
dividual e a primiparidade tardia representam os principals 
fatores de risco para essa neoplasia (Tabela 1). Aldm disso, 
o estilo de vida modemo, o estresse vivido nas grandes ci- 
dades, a maior incidencia de obesidade na populagao, a 
progressiva antecipagao da menarca, as alteragoes nos ha- 
bitos alimentares e a influencia de hormonios na compo- 
sigao final dos alimentos tamb£m contribuem para o au 
mento da incidencia de cancer de mama na populagao. 

O cancer de mama associado a gestagao compreende 
todos os casos diagnosticados durante a gravidez ou nos 
12 meses subsequentes ao parto. Atualmente, essa inci¬ 
dencia estd em tomo de 1:1.500 a 4.000 partos. 25 


TABELA 1. Fatores de risco para o cancer de mama 


Risco muito elevado (risco relativo > 3) 

Mae ou irma com cancer de mama na pre-menopausa 
Antecedente de hiperplasia epitelial atfpica ou neoplasia lobular in 
situ 

Suscetibilidade genetica comprovada (mutagao dos genes BRCA1 
e BRCA2) 

Risco medianamente elevado (risco relativo entre 1,6 e 3) 

Mae ou irma com cancer de mama na pos-menopausa 
Nuliparidade 

Antecedente de hiperplasia epitelial sem atipia ou macrocistos 
apocrinos 

Risco pouco elevado (risco relativo entre 1 e 1,5) 

Menarca precoce (< 12 anos) 

Menopausa tardia (> 55 anos) 

Primeira gestagao de termo depois de 34 anos 

Obesidade 

Dieta gordurosa 

Sedentarismo 

Terapia de reposigao hormonal por mais de 5 anos 
Ingestao alcoolica excessiva 


Diagnostico 

O rastreamento do cancer de mama deve ser feito a par- 
tir dos 40 anos de idade, ou entao, nas mulheres que apre- 
sentam familiar de primeiro grau )& acometido, 10 anos 
antes da idade do diagndstico do caso de referenda na fa- 
milia. 7 O rastreamento deve ser realizado antes da gesta¬ 
gao, precedendo as alteragoes hormonais e os demais fe- 
nomenos gravfdicos representados pelo progressive 


aumento no volume e na consistencia das mamas, o que 
dificulta a propedeutica durante o periodo gravfdico-puer- 
peral. Em pacientes jovens de alto risco, a mamografia di¬ 
gital e a ressonancia nucler magndica podem contribuir 
para a redugao das taxas de falso-negativos. 7 Quando ne- 
cessdria, a investigagao anatomopatoldgica deve ser indi- 
cada por bidpsia por agulha grossa (core biopsy ), mamo- 
tomia, ex^rese cirurgica da lesao palpavel ou setorectomia 
de acordo com o caso da paciente. 19 

Em decorrencia de deficiencias do rastreamento de 
rotina no periodo preconcepcional ou na precocidade e 
agressividade de alguns casos de neoplasias malignas da 
mama, o diagndstico durante a gestagao frequentemente 
ocorre em est^dios avangados da doenga e essa demora 
contribui para a piora do progndstico. Estima se que o 
atraso no diagndstico de 1 mes aumenta a chance de me- 
t^stase linfonodal de 1 a 2%. 85 

O carcinoma ductal representa 75 a 90% das neopla¬ 
sias malignas da mama durante a gestagao, percentual se- 
melhante ao de mulheres nao gravidas. Ao contr^rio do 
que se pensava anteriormente, nao h2 aumento no nu¬ 
mero de casos de carcinoma inflamatdrio. 55 Estudos de- 
monstraram haver maior prevalencia de tumores sem re- 
ceptores de estrdgeno ou de progesterona. Poucos 
avaliaram a expressao do gene HER2/neu durante a ges¬ 
tagao. 61 ' 81 

No prenatal, deve-se estimular o autoexame mensal. 
O exame clfnico das mamas € realizado na consulta obs- 
t£trica no primeiro trimestre. Se for verificada a presenga 
de nddulo, retragao de pele ou do mamilo em pacientes 
com mais de 35 anos ou com antecedentes pessoais ou 
familiares de hiperplasia ductal ou cancer de mama, re- 
comenda-se a realizagao de ultrassonografia de mamas, 
preferencialmente no primeiro trimestre da gestagao. 33 

Em pacientes de baixo risco, ap6s identificagao clfni- 
ca e ultrassonogrSfica de nddulos ovais ou arredondados 
de contomos regulares, com dimensao inferior a 2 cm, sem 
distorgao do parenquima mamdrio, € permitido o acom- 
panhamento. Entretanto, os nddulos que apresentam bor- 
das irregulares, ecos intemos heterogeneos, areas anecoi- 
cas, reforgo acustico posterior e distorgao da arquitetura 
mamida ao estudo ultrassonografico merecem estudo ana- 
tomopatologico. 33 A classificagao breast imaging reporting 
and data system (Bl-RADS 4) deve ser utilizada na interpre- 
tagao dos exames radioldgicos mamdrios na gestagao a se- 
melhanga das pacientes nao gravidas." 6 

Durante a gestagao e o periodo de lactagao, apesar de 
nao haver contraindicagao de utilizar a mamografia na 
gestagao (dose de variagao de 0,2 a 0,4 cGy), a realizagao 
de mamografia nao e rotina, pois a maior densidade do 
parenquima mamario, sua intensa vascularizagao, aumen¬ 
to do numero de c£lulas e a prdpria lactagao dificultam a 
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identificacao de lesoes a radiografia, resultando em mini- 
mas informacoes adicionais nesses periodos. 48 Quando 
houver confirmacao histologica de cancer, o exame ma- 
mografico (com protecao abdominal) e a ressonancia nu¬ 
clear magnetica das mamas podem auxiliar na avaliacao 
da extensao da doenca na mama e nos linfonodos e iden- 
tificar multiplos focos ou eventual tumor bilateral, possi- 
bilitando o tratamento adequado. Quando for necessaria 
a realizagao de mamografia em lactantes, esta indicado o 
esvaziamento das mamas imediatamente antes da reali- 
zacao do exame, podendo ser realizado por meio da ama- 
mentacao ou ordenha mecanica. 122 

Nas situates em que houver necessidade de avalia¬ 
cao anatomopatologica, a obtengao de material para ci- 
tologia oncotica por puncao aspirativa com agulha fina 
deve ser evitada por conta das alteracoes proliferativas que 
podem surgir em decorrencia da propria gestacao, toman- 
do grande parte dos resultados incondusiva. Resultados 
mais predsos sao obtidos com a realizacao de biopsia com 
agulha grossa (core biopsy) ou mamotomia guiados por ul- 
trassonografia, possibilitando a obtencao de fragmentos 
de teddo para estudo histopatologico. Em caso de altera¬ 
coes mamograficas sem representacoes ultrassonograficas, 
como de microcaldficacoes suspeitas, a mamotomia guiada 
por estereotaxia constitui o metodo de escolha. £ obriga- 
toria a biopsia exdsional, com exame anatomopatologi- 
co de congelacao intraoperatorio, sempre que o resulta- 
do do exame anatomopatologico for incondusivo ou 
mostrar presenca de atipias celulares, hiperplasia ductal e 
carcinoma in situ ou ainda quando houver discordancia 
dmica, radiologica e patologica. Nos casos de linfonodos 
suspeitos, deve ser realizada puncao por agulha fina para 
confirmacao citologica de comprometimento linfatico. 28 

Estadiamento 

Apos o estabeledmento do diagnostico de cancer de mama, 
faz-se necessaria a pesquisa de metastase para o correto 
estadiamento e o tratamento adequado (Tabelas 2 e 3). 
Nas pacientes com doenca localmente avancada ou com 
evidencia dmica de metastases, deve ser realizada a inves- 
tigacao completa (pulmonar, hepatica, ossea e cerebral), 
ao contrario das pacientes com doenca inidal que nao ne- 
cessitam formalmente de toda a pesquisa de metastases. 
Os exames usualmente utilizados em pacientes nao gra¬ 
vidas para o estadiamento sao adaptados para a gestante 
a fim de reduzir os efeitos da radiacao no feto. 

A avaliacao de metastases pulmonares e realizada com 
radiografia simples de torax com protecao abdominal (0,06 
a 0,08 mGy), porem ha limitacao no exame das bases pul¬ 
monares em razao do cresdmento uterino na gestacao. Para 
pesquisa de metastases hepaticas, deve ser utilizada inidal- 


TABELA 2. Classificagao clinica do cancer de mama pelo siste- 

maTNM 


T 

Tumor 

TX 

Tumor primario nao pode ser avaliado 

TO 

Sem evidencia de tumor primario 

Tis 

Carcinoma intraductal, carcinoma lobular in situ ou doenga 
de Paget da papila sem tumor 

T1 

Tumor com 2 cm ou menos em sua maior dimensSo 

• Tla 

Tumor com 0,5 cm ou menos em sua maior dimensao 

• Tib 

Tumor com mais de 0,5 cm e ate 1 cm em sua maior 
dimensao 

• Tic 

Tumor com mais de 1 cm e ate 2 cm em sua maior 
dimensao 

T2 

Tumor com mais de 2 cm e ate 5 cm em sua maior 
dimensao 

T3 

Tumor com mais de 5 cm em sua maior dimensao 

T4 

Tumor de qualquer tamanho, com extensao direta a parede 
toracica ou a pele 

• T4a 

Extensao para a parede toracica, nao incluindo apenas a 
invasao/aderencia dos musculos peitorais 

• 

—i 

cr 

Edema (incluindo peau dorange) ou ulceragao da pele da 
mama ou nodulos cutaneos satelites, confinados a mesma 
mama 

• T4c 

T4a e T4b associados 

• 

—1 

A 

Q_ 

Carcinoma inflamatorio 

N 

Linfonodos regionais 

NX 

Linfonodos regionais nao podem ser avaliados (por 
exemplo, foram removidos previamente) 

NO 

Ausencia de metastases nos linfonodos regionais 

N1 

Metastase em linfonodo(s) axilar(es) ipsilateral(is) 
movel(is), niveis 1 e II 

N2 

Metastase nos linfonodos axilares ipsilaterais fixos uns aos 
outros ou a outras estruturas 

N3 

Metastase nos linfonodos da cadeia mamaria interna 
ipsilateral 

M 

Metastases a distancia 

MX 

Presenga de metastases a distancia nao pode ser avaliada 

M0 

Ausencia de metastases a distancia 

Ml 

Metastases a distancia (incluindo as metastases nos 
linfonodos supraclaviculares) 


Tis: carcinoma in situ. 


mente a ultrassonografia de abdome. Nao e recomendada 
a dntilografia ossea (0,194 cGy) durante a gestacao, pois 
e rara a ocorrenda de metastase ossea nos estadios I ou II 
da doenca, podendo ser realizada apos o parto. Em decor- 
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TABELA 3. Estadiamento do cancer de mama em lungao das di 
versas combinagoes posstveis pelo sistema TNM 


0 

Tis 

NO 

M0 

IA 

Tr 

NO 

M0 

IB 

TO 

N1 

(microinvasao) 

M0 


Tr 

N1 

(microinvasao) 

M0 

IIA 

TO 

Nr* 

M0 


T1* 

Nr* 

M0 


T2 

NO 

M0 

IIB 

T2 

N1 

M0 


T3 

NO 

M0 

III A 

TO 

N2 

MO 


T1* 

N2 

M0 


12 

N2 

M0 


13 

N1 

M0 


13 

N2 

MO 

IIIB 

14 

NO 

M0 


14 

N1 

M0 


14 

N2 

M0 

me 

Qualquer T 

N3 

M0 

IV 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 


* Se um cSncer foi designado como inflamatdrio antes da quimioterapia neoadjuvante, 
o pacienteser^ considerado portador de cancer inllamat6rio J mesmo se jS houve resolu^o 
completa dos sinais/sintomas inflamatdrios. 

** DetecgSo clfnica 6 defnida como a identificag2o por exames de imagem (excluirdo 
linlocintilograiia) ou por exame clfnico, com caraclensticas altamente suspeitas para 
malignidade ou macromet^stases patol6gcas presumidas baseadas em bidpsia aspirativa 
por agulha fina e exame citoldgico. 

Tis; carcinoma in situ. 

rencia da produgao de fosfatase alcalina placentdria, esse 
nao e um bom parametro para avaliagao inicial de lise os- 
sea. Na gravidez, radiografias simples de cranio ou ossos 
longos (0,001 cGy) podem ser realizadas com protegao ab¬ 
dominal. Radiografia simples de coluna vertebral (0,275 
cGy) e ressonancia nuder magnetica serao solicitadas quan- 
do houver queixa de dor sugestiva de alteragoes da coluna 
para avaliar o risco de fratura patoldgica e compressao me- 
dular. E importante ressaltar que a ressonanda nuclear mag¬ 
netica nao expoe a gestante e o feto a radiagao ionizante, 
sendo considerada ideal para confirmar o diagn6stico cli- 
nico ou radioldgico de metdstases 6sseas, pulmonares, pleu- 
rais, hep^ticas ou cerebrais. O uso de gadolinio deve ser 
evitado, se possivel, na gestagao em razao da falta de infor¬ 
mates sobre seus efeitos no concepto. Hi poucos dados 
na literatura quanto a seguranga e a efidicia da tomografia 
de emissao de pdsitrons (PEr-TC). 

Enzimas hepaticas (fosfatase alcalina, transaminase 
oxaloacetica e piruvica), dilcio serico (seu aumento indi- 
ca ostedlise) e marcadores tumorais (CA-125, CA15.3 e 


antigeno carcinoembrion^rio) podem ser utilizados na 
monitorizagao das metastases ou de recidivas da doenga, 
mas nao sao utilizados como metodo diagn6stico inicial 
da doenga. 

Tratamento 

Os centros de assistencia medica que nao oferegam os re- 
cursos para o correto estadiamento da doenga, bem como 
adequado tratamento cirurgico, oncol6gico e radiotedipi- 
co e assistencia neonatal, devem encaminhar as pacientes 
para centros medicos especial izados. 

O tratamento da neoplasia maligna de mama duran¬ 
te a gesta<;ao segue as diretrizes do tratamento em nao ges- 
tantes com adapta<;oes para reduzir a morbidade fetal, 
sendo que, de forma geral, o objetivo e curativo. Nesse 
tipo de neoplasia, na maioria dos casos, a interrup^ao me¬ 
dica da gesta<;ao antes da viabilidade fetal nao e recomen- 
dada, pois nao foi demonstrado beneffcio nas pacientes 
que optaram por abortamento induzido. 112 ' 114 ' 115 

Os exames pre-operat6rios incluem hemograma e coa- 
gulograma, que deverao ser realizados na semana que an- 
tecede a cirurgia. Para aquelas com mais de 40 anos, acres- 
centam-se eletrocardiograma e demais exames especfficos, 
conforme a presen^a de outras doen<;as de base (pulmo- 
nar, renal, hepdtica etc.). A vitalidade fetal deve ser avalia- 
da na vespera da cirurgia por meio de perfil biofisico fetal 
e Dopplervelocimetria, conforme idade gestacional de cada 
caso. Quando a cirurgia for realizada no primeiro ou no 
segundo trimestre da gesta^ao, recomenda-se verificar a 
presen<;a de batimento cardiaco fetal imediatamente an¬ 
tes e depois da anestesia geral, alem de ultrassonografia 
obstetrica antes da alta hospitalar. Quando for realizada 
no terceiro trimestre da gesta^ao, e indicada monitoriza- 
<;ao fetal intraoperatdria continua nos casos de prematu- 
ridade extrema ou realiza^ao de cirurgia ap6s o parto, de- 
pendendo da programa<;ao terapeutica da paciente. 33 

Se a previsao de dura^ao da cirurgia for superior a 90 
minutos (bi6psias de areas ou nddulos suspeitos com rea- 
liza<;ao de exame anatomopatol6gico de congela<;ao), re¬ 
comenda-se o uso de sonda vesical. 

O tratamento cirurgico do cancer de mama na gesta- 
<;ao deve ser avaliado por equipe multiprofissional e as in¬ 
dicates cirurgicas sao semelhantes as de pacientes nao 
gravidas. Por conta do fato de muitos casos serem diag- 
nosticados tardiamente, a mastectomia e a linfadenecto- 
mia axilar sao constantemente os procedimentos de pre- 
ferencia. Deve-se ter em mente ao indicar uma cirurgia 
conservadora que pacientes mais jovens possuem doen<;a 
mais agressiva, com maior risco de recorrencia locorregio- 
nal e doen<;a multifocal. Ap6s realizato de cimrgias con- 
servadoras, a radioterapia complementar e indicada no 


1109 













ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


pos-parto, sendo que nao deve ser realizada na gestacao 
pelo maior risco de exposicao do concepto a radiacao. 
Quando houver atraso da adjuvanda com radioterapia ou 
hormonioterapia apos cirurgia (como nos casos em que 
e realizada no primeiro ou no segundo trimestres), nao 
se deve optar por abordagem conservadora. A criterio da 
paciente, do mastologista e do cirurgiao plastico, existe a 
possibilidade de uso do expansor de tecidos ou recons¬ 
truct mamaria com retalho miocutaneo do musculo 
grande dorsal. 

Existe alta probabilidade de recidiva local nos casos 
em que houver atraso da radioterapia ou hormoniotera¬ 
pia, margens livres inferiores a 1 cm, tumor multifocal ou 
indiferendado (GUI histologico), com presenca de come- 
donecrose ou mama pequena em relacao ao tumor. 40 Nes- 
sas situacoes, a cirurgia conservadora esta contraindicada. 

A utilizacao de tecnedo radioativo ( 99,n Tc), seguida de 
cintilografia mamaria, permite a identificacao do linfono- 
do-sentinela, porem seu uso na gestacao ainda e contro- 
verso. O uso dessa tecnica nao provoca efeitos adversos no 
feto, uma vez que o expoe a doses de radiacao de 0,08 mGy 
no final do primeiro trimestre e 0,03 mGy entre 24 e 40 se- 
manas de gestacao. Nao se deve utilizar corantes como azul 
patente na identificacao do linfonodo-sentinela no cancer 
de mama. 65 

No estadio III, em presenca de tumor com extensao 
a parede toracica ou edema e ulceracao da pele (T4), car¬ 
cinoma inflamatorio (T4d), linfonodos coalescentes ou 
fixos (N2), metastases para linfonodos da cadeia mama¬ 
ria interna (N3), ou no estadio IV (metastases a distan- 
cia), a quimioterapia apresenta-se como opcao adequada 
de tratamento, devendo-se prolongar essa abordagem te- 
rapeutica no periodo pos-parto ate que existam condicoes 
de cirurgia e radioterapia. O atraso na realizacao do tra¬ 
tamento cirurgico, em vigenda de quimioterapia, parece 
nao alterar o prognostico matemo e permite a evolucao 
da gestacao ate a maturidade fetal. 13 

Por serem considerados de categoria D pela dassifi- 
cacao do Food and Drug Administration (FDA), todos os 
quimioterapicos utilizados no tratamento do cancer de 
mama sao contraindicados no primeiro trimestre da ges¬ 
tacao. O periodo de organogenese representa o periodo 
de maior risco para malformacoes congenitas e lesoes or- 
ganicas. A quimioterapia e um recurso terapeutico adju- 
vante no estadio IIA ou superior nos tumores com maior 
diametro superior a 1 cm, em mama pequena e na recidi¬ 
va local, a partir do segundo trimestre da gestacao. Entre- 
tanto, e indispensavel quando o tumor for localmente 
avancado, caracterizando estadio IIB (T2 N1 em mama 
pequena ou T3 - tumor maior do que 5 cm). Nesses ca¬ 
sos, tambem estao contraindicadas as drurgias conserva- 
doras. As drogas mais utilizadas sao a cidofosfamida, a 


doxorrubicina e a 5-fluorouracila, isoladas ou prefe- 
rencialmente assodadas, administradas a intervalos de 21 
a 28 dias, em tres ou quatro cidos (maximo) durante a 
gravidez. 94 O uso de terapias-alvo, como transtuzumabe, 
e hormonioterapia e contraindicado na gestacao. 

A utilizacao de quimioterapia deve envolver consen- 
so entre a paciente, familiares, obstetra, oncologista e neo- 
natologista, com continua reavaliacao dos riscos e be- 
nericios matemos e fetais. Nas gestantes submetidas a 
quimioterapia adjuvante, observa-se maior inddencia de 
prematuridade e restricao do crescimento fetal. A quimio¬ 
terapia pode produzir alteracoes cognitivas identificadas 
tardiamente, pois o desenvolvimento do sistema nervoso 
central (SNC) se estende durante o segundo trimestre da 
gravidez. Nao ha, aparentemente, efeitos adversos relata- 
dos na infancia ou na adolescenda dessas criancas. 

Para as gestantes que receberem quimioterapia, o 
acompanhamento obstetrico tern como objetivos anteci- 
par manifestacoes de insuficiencia placentaria, restricao 
do crescimento fetal e obito fetal, determinando o melhor 
momento para a interrupcao da gestacao. Durante o pre- 
-natal deve-se orientar quanto ao tratamento dentario, hi- 
giene oral, tratamento de infeccoes e controle de neutro¬ 
penia, com rigoroso acompanhamento do peso matemo 
e da curva de crescimento fetal. Devem ser solicitadas ul- 
trassonografia morfologica no segundo trimestre, ultras- 
sonografia obstetrica mensal e avaliacao da vitalidade fe¬ 
tal por meio de perfil biofisico e Dopplervelocimetria a 
partir de 28 semanas de gestacao. 13,43,74 

O ultimo cido de quimioterapia deve ser realizado 
3 ou 4 semanas antes da data prevista para o parto, para 
que este coindda com o nadir das medicacoes, com o ob- 
jetivo de reduzir efeitos colaterais matemos no parto e a 
transferenda para o concepto, diminuindo consequente- 
mente a toxicidade neonatal. 

Ha evidendas de que a ooforectomia profilatica me- 
lhore o prognostico e diminua a inddencia de cancer de 
mama em mulheres com mutacoes dos genes BRCA1 e 
BRCA2. 7 Nos estadios III e IV, em padentes com idade su¬ 
perior a 40 anos ou naquelas portadoras dos genes mu- 
tantes BRCA1 ou BRCA2, deve-se considerar a resolucao 
da gestacao por meio de cesarea na vigencia de maturida¬ 
de fetal, 7 seguida de imediata ooforectomia e histerecto- 
mia subtotal, abreviando o puerperio, efetivando a hor¬ 
monioterapia ablativa e reduzindo possiveis alteracoes 
endometriais induzidas pelo tamoxifeno com baixa mor- 
bidade cirurgica matema. 

A amamentacao esta formalmente contraindicada em 
padentes que realizam quimioterapia. Preconiza-se a ini- 
bicao precoce e eficaz da lactacao com cabergolina, com 
duas doses semanais de 0,25 mg ate resposta terapeutica 
adequada (entre 2 a 4 semanas). 
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Prognostico 

A gestagao nao influencia o curso da doen^a maligna da 
mama, sendo que o prognostico de pacientes gravidas e 
nao gravidas e semelhante na mesma faixa etaria. A asso- 
cia^ao entre gravidez e cancer de mama ocorre em uma 
popula<;ao mais jovem, que de uma forma geral apresen- 
ta um risco elevado para tumores de pior prognostico 
(maior chance de metastases, ausencia de receptores hor- 
monais e maior grau histologico). 47,81,92 

O prognostico das pacientes com cancer de mama de- 
pende do estadiamento no momento do diagnostico. Em 
mais de 70% das mulheres gravidas com cancer de mama, 
o primeiro diagnostico foi feito durante a gestagao e em 
estadios avangados da doenga (frequentemente, com aco- 
metimento de linfonodos e maior risco de doenga metas- 
tatica), o que representa menor sobrevida em 5 anos. A 
presen^a de metastase nos linfonodos representa o fator 
prognostico mais importante para determinar o risco de 
recidiva local, presenga de metastases a distancia e sobre¬ 
vida das pacientes. 9,44 

A gesta^ao em mulheres com historia de cancer de 
mama apresenta bom prognostico e nao altera a sobrevi¬ 
da dessas pacientes. Dessa forma, pacientes que sobrevi- 
veram k doenga nao devem ser desencorajadas a gestar no 
futuro. 2 

CANCER DE COLO UTERINO 
Epidemiologia 

O carcinoma de colo uterino e a segunda doen<;a malig¬ 
na mais comum em mulheres e e fortemente associado k 
infec^ao persistente pelos subtipos de alto risco do papi- 
lomavirus humano. O desenvolvimento de programas de 
preven<;ao e controle do cancer cervical possibilitou au- 
mento no numero de casos diagnosticados de neoplasias 
intraepiteliais e dos casos iniciais de carcinoma invasor. 27 
A incidencia do carcinoma invasor de colo uterino e de 
4,5:10.000 gesta^oes (1:2.205 gesta<;oes); para cada 34 ca¬ 
sos de cancer cervical invasor, diagnostica-se um durante 
a gestagao; e, com rela^ao as neoplasias in situ, sua ocorren- 
da e de 1:770 gestagoes. 18 No Brasil, no perfodo entre 1979 
e 1998, as taxas de mortalidade pelo carcinoma de colo ute¬ 
rino aumentaram de 3,44 para 4,45:100.000 mulheres, re- 
presentando acresdmo de 29%. 126 

Os fatores de risco para a ocorrencia desse tipo de 
carcinoma sao semelhantes aos relacionados k infec<;ao 
pelo papilomavirus humano e induem inicio precoce da 
vida sexual ou promiscuidade, imunossupressao - gesta- 
qao, diabetes, infec^ao pelo virus da imunodeficiencia 
humana (HIV), colagenoses, transplante de orgaos, uti- 


liza^ao de drogas imunossupressoras ou corticoterapia -, 
historia previa de doen^as sexualmente transmissiveis e 
tabagismo. 

Atualmente, a infecgao genital pelo papilomavirus hu¬ 
mano e a doen^a sexualmente transmissivel mais preva- 
lente entre adultos jovens. A melhora das tecnicas de ras- 
treamento possibilitou a identifica^ao viral ate mesmo em 
pacientes assintomaticas. Acredita-se que ate 60% das mu¬ 
lheres com vida sexual ativa possam estar infectadas pelo 
papilomavirus humano, das quais apenas 5 a 10% apre- 
sentam infec^ao persistente. Existem varios subtipos de 
papilomavirus humano e os mais relacionados k ocorren- 
da de carcinoma cervical invasor sao os subtipos 16 e 18, 
ocorrendo em mais de 70% das pacientes com essa neo¬ 
plasia. Induindo-se outros subtipos considerados de alto 
risco (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 55, 56, 59, 66, 
68), esse percentual supera 90%. 45,125 

Diagnostico 

O papilomavirus humano infecta a epiderme e a mucosa 
anogenital e oral. A presenga de coilodtose, atipias nuclea¬ 
tes, discariose e celulas multinudeadas sugerem infecgao 
pelo papilomavirus humano no exame dtologico e histo- 
logico. A reagao em cadeia da polimerase ou a captura hi- 
brida identificam o DNA viral, confirmando sua presenga 
e o subtipo. A captura hibrida associa metodos de hibridi- 
zagao molecular com antigenos monodonais, permitindo 
a avaliagao quantitativa com identificagao do numero de 
copias virais por celula, o que, por sua vez, possibilita i i> 
ferir a gravidade da infec<;ao e monitorizar o tratamento. 97 
O alto custo desses exames restringe sua utilizagao rotinei- 
ra, fazendo do exame dtologico o metodo mais emprega- 
do para o diagnostico. 56 

Nao existe padronizagao especifica para o diagnostico 
de cancer de colo uterino durante a gesta^ao. Recomen- 
dam-se inspe^ao cuidadosa e coleta de exame colpocito- 
logico durante a primeira consulta do pre-natal, especial- 
mente para gestantes que nao realizaram tal coleta nos 
ultimos 12 meses. O carcinoma invasor do colo uterino 
pode ser assintomatico em ate 20% dos casos. Quando 
presenter os sintomas mais comuns sao sangramento ge¬ 
nital, sinusorragia, corrimento vaginal e dorpelvica. 123 

A colposcopia e indicada nos casos de neoplasia in- 
traepitelial de alto grau, neoplasia intraepitelial de baixo 
grau em pacientes com mais de 20 anos de idade, celulas 
escamosas atipicas de significado indeterminado em que 
nao se pode exduirlesao de alto grau (ASC-H), celulas es¬ 
camosas atipicas de significado indeterminado possivel- 
mente nao neoplasica (ASC-US) com captura hidrida para 
papilomavirus humano positiva, celulas glandulares ati¬ 
picas de significado indeterminado (AGC). Os casos de 
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ASC-US com capture hidrida negativa e de neoplasia in- 
traepitelial de baixo grau em pacientes com menos de 
20 anos devem ser reavaliados 6 semanas ap6s o parto. 20 

Na colposcopia, se houver indfcio de doenca de alto 
grau ou invasiva, a bidpsia esta indicada. Caso o resulta- 
do nao seja carcinoma invasor, a padente devera ser acorn- 
panhada a cada 12 semanas com citologia e colposcopia. 
Nos casos de doenca invasiva, a padente sera encaminha- 
da para estadiamento e tratamento adequados conforme 
descrito adiante. Em razao das altas taxas de regressao es- 
pontanea das neoplasias intraepiteliais, seu tratamento 
na gestacao nao e recomendado, alem de o tratamento na 
gestacao estar associado com elevada morbidade perina¬ 
tal e excisao incompleta da lesao. 20 Nos casos de persis- 
tenda de neoplasias intraepiteliais ate ultima avaliacao na 
gestacao, a via de parto sera de escolha obstetrica (a via 
vaginal e encorajada, pois esta associada a maiores taxas 
de regressao da neoplasia intraepitelial) e uma deve-se 
reavaliar a paciente 6 semanas ap6s o parto. 20,100 

A conizacao diagndstica raramente e utilizada na ges¬ 
tacao, sendo que as indicacoes dassicas desse procedimen- 
to nao se aplicam &s padentes gravidas. S6 e indicada na 
gestacao quando ha grande suspeita de doenca invasiva, 
cuja confirmacao alterara a epoca de resolucao da gesta¬ 
cao para tratamento oncoldgico; caso contrario, o proce- 
dimento pode ser adiado pare o puerperio. 36 Imediata- 
mente ap6s a conizacao, indica-se a cerdagem cervical 
como prevencao de incompetencia cervical. 16 As princi- 
pais complicacoes desses procedimento sao; sangramen- 
to genital, abortamento, infeccao, corioamnionite, rotu- 
ra de membranas e parto prematuro. 20 A curetagem de 
canal cervical e contraindicada na gestacao. 

Estadiamento 

O diagndstico da neoplasia de colo de utero no cido gra- 
vfdico-puerperal e semelhante ao de pacientes fora desse 
periodo e depende do estadiamento da doenca, no qual 
o tratamento sera baseado. Pare fins de estadiamento (Ta- 
bela 4), indica-se a realizacao de avaliacao drnica da le¬ 
sao cervical (identificacao de invasao da vagina) e toque 
retal para avaliar o acometimento de parametrios. Radio- 
grafia de tdrax com protecao abdominal deve ser solidta- 
da pare pesquisa de metastases pulmonares. Ultrassono- 
grafia pode ser utilizada para avaliacao hepatica e urinaria. 
£ preciso ressaltar a possibilidade de dilatacao fisioldgica 
dos ureteres durante a gestacao. Caso seja necessario, po- 
de-se lancar mao da cistoscopia e da retossigmoidoscopia 
na pesquisa de invasao de 6rgaos adjacentes. 29 A resso- 
nanda nuclear magnetica pode ser util na avaliacao da ex- 
tensao da doenca (tamanho do tumor, comprometimen- 
to de outros 6rgaos ou linfonodos). 35,123 


Tratamento 

Se, na analise da peca obtida por conizacao, for observa- 
da invasao maxima de 3 mm em profundidade e 7 mm 
em extensao, o estadiamento e definido como carcinoma 
microinvasor IA1 e, nesses casos, o procedimento cirurgi- 
co anteriormente descrito (bidpsia excisional) e conside- 
rado propedeutico e terapeutico, pois as metastases para 
linfonodos pelvicos ocorrem em menos de 1% desses ca¬ 
sos. Recomenda-se o seguimento habitual da gestacao, 
com controle citologico e colposcopia bimestral durante 
o pre-natal. O parto pode ocorrer por via vaginal e, nos 
demais estadios, deve ser realizado por cesarea. 102 No puer- 
perio, o seguimento citoldgico e colposcdpico tern imcio 
6 semanas apds o parto e devera ser realizado a cada 3 me- 
ses no primeiro ano e a cada 6 meses nos anos seguintes. 
Quando nao for possfvel a realizacao de correto segui¬ 
mento, na presenca de fatores de risco para recidiva ou 
pacientes com prole constitufda, a histerectomia total ab¬ 
dominal extrafascial com linfadenectomia seletiva pode 
ser a altemativa terapeutica. 123 

A invasao com mais de 3 mm e menos de 5 mm de 
profundidade e menos de 7 mm de extensao com mar- 
gens livres caracteriza o estadio IA2. Nesses casos, a ocor- 
rencia de metastases para linfonodos pode alcancar 5 a 
8% dos casos, especialmente quando ha lesoes multifo- 
cais, presenca de embolizacao linfatica ou vascular. Nas 
pacientes no estadio IA2, pode ser indicado tratamento 
de excecao com traquelectomia radical e linfadenectomia 
pelvica na gestacao, 109 mas, de modo geral, essas pacien¬ 
tes deverao ser tratadas como aquelas com doenca esta¬ 
dio IB1, apesar de apresentarem melhor progndstico. 21 

As lesoes macroscopicas e restritas ao colo uterino sao 
estadiadas como IB; quando menores que 4 cm, sao das- 
sificadas como IB1 e quando maiores, IB2. Quando atin- 
gem ate o terco superior da vagina sem acometimento de 
parametrios, sao consideradas estadio IIA. Nos casos es- 
tadiados como IA2, IB1 e IIA, a evolucao da doenca, as 
possibilidades de tratamento e o progndstico matemo-fe- 
tal dependem da idade gestacional no momento do diag- 
ndstico: 

• Abaixo de 16 semanas, deve ser oferedda a interrupcao 
da gestacao por histerectomia total ampliada (nfvel III 
de Piver), com resseccao do terco superior da vagina, pa- 
rametrectomia e linfadenectomia pelvica bilateral (drur- 
gia de Wertheim-Meigs com utero gravfdico), pela con- 
traindicacao a realizacao de quimioterapia no primeiro 
periodo da organogenese. Pode-se optar pelo tratamen¬ 
to radioterapico (braquiterapia e teleterapia) assodado 
& quimioterapia. Quando nao ha consentimento do ca- 
sal, aguarda-se ate 16 semanas para imcio da quimiote¬ 
rapia. 60 
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TABELA 4. Estadiamento do cancer de colo uterino 


Estadio 1 

Tumor limitado ao utero 

IA 

Tumor invasor identificado apenas 
m icroscopica mente 

Nesse estadio, a invasao estromal e limitada a 5 mm e 
com maior dimensao horizontal monor quo 7 mm 

0 envolvimento do espago vascular; venoso ou 
linfatico nao altera a classificagao 

• IA1 

Invasao estromal de 3 mm ou menos em 
profund idade e de 7 mm ou menos em extensao 
horizontal 

• IA2 

Invasao estromal maior que 3 mm e nao superior a 5 
mm em profundidade com extensao horizontal 
inferior a 7 mm 

B 

Lesao clinicamente visfvel confinada ao colo uterino 
ou lesao microscopica maior que IA 

• IB1 

Lesao visfvel com 4 cm ou menos no maior diametro 

• IB2 

Lesao visfvel com mais de 4 cm de diametro 

Estadio II 

Tumor invade alem do utero e/ou vagina sem 
acometer parede ossea ou tergo inferior da vagina 

IIA 

Tumor envolvendo vagina ate doistergos craniais, 
sem envolvimento parametrial 

• IIA1 

Lesao clinicamente visfvel com 4 cm ou menos em 
seu maior diametro 

• IIA2 

Lesao clinicamente visfvel com mais do que 4 cm em 
seu maior diametro 

IIB 

Tumor com envolvimento parametrial 

Estadio III 

Tumor que se estende a parede ossea (parametrio) 
ou ao tergo distal da vagina; hidronefrose e 
exclusao renal 

IIIA 

Tumor que envolve o tergo inferior da vagina 

IIIB 

Tumor que se estende £ parede ossea e/ou causa 
hidronefrose ou exclusao renal 

Metastase em linfonodos regionais 

Estadio IV 

l\/A 

Tumor que se estende a mucosa vesical e/ou retal, 
confirmado histologicamente apos cistoscopia ou 
retossigmoidoscopia 

Extensao para fora da pelve verdadeira 

IVB 

Metastases a distancia (incluindo a disseminagao 
peritoneal, comprometimento dos linfonodos 
supraclaviculares, mediastinais ou para-aorticos, 
pulmao, ffgado ou ossos) 


• Com idade gestacional superior a 16 semanas e inferior 
a 26 semanas, recomenda-se o tratamento quimiotera- 
pico neoadjuvante com o objetivo de manter a doenga 
sob controle e prolongar a gestagao ate a viabilidade fe¬ 


tal (conforme a disponibilidade e os indices espedficos 
de sobrevida da unidade de terapia intensiva neonatal 
do servigo de referenda). No perfodo p6s-parto, ap6s 
obtengao de consentimento informado do casal (ou da 
paciente e seu responsavel legal), realiza se a cimrgia de 
Wertheim-Meigs. 

• Na viabilidade, o parto deve ser indicado e a cortico- 
terapia, realizada, levando-se em consideragao a matu- 
ridade pulmonar. E preciso expor ao casal os riscos e 
beneficios da quimioterapia juntamente com a prema- 
turidade. A cirurgia de Wertheim-Meigs deverS ser rea¬ 
lizada imediatamente ap6s a cesdrea. Nas situagoes em 
que tiver sido aplicada quimioterapia neoadjuvante, re¬ 
comenda-se esperar 3 a 4 semanas para a recuperagao 
matema e fetal antes da realizagao do parto. 

Nas situagoes em que existe acometimento mais ex- 
tenso da doenga (estddios IIB, III e IV), o progndstico ma- 
temo e mais reservado e, embora a interrupgao da gesta¬ 
gao nao apresente beneficios evidentes, 83,86 essa opgao e 
oferedda ao casal antes de 16 semanas para inicio do tra¬ 
tamento quimio e radioter^pico. Quando a idade gesta¬ 
cional for superior a 16 semanas, indica-se quimioterapia 
neoadjuvante, com interrupgao da gestagao por histeroto- 
mia corporal ap6s 26 semanas seguida de radio e quimio¬ 
terapia adjuvantes, desde que as condigoes clfnicas permi- 
tam. 120 Alguns estudos recentes com pequeno numero de 
gestantes relatam utilizagao bem-sucedida de paclitaxel e 
cisplatina para terapia neoadjuvante. 83,86 Embora haja re- 
latos de interrupgao da gestagao com uso de misopros¬ 
tol, 86 no HC-FMUSP preconiza-se o esvaziamento uterino 
por aspiragao manual intrauterina (no primeiro trimes- 
tre) ou por histerotomia corporal (ap6s 12 semanas), pelo 
risco de sangramento ap6s uso de misoprostol. 

Quando a opgao for pela manutengao da gestagao, a 
partir da viabilidade deve-se realizar avaliagao da vitali- 
dade fetal (duas a tres vezes por semana), indicam-se re- 
pouso relativo e abstinencia sexual, monitorizagao hema- 
timetrica e corregao de anemia, tratamento precoce de 
infecgoes geniturin^rias e corticoterapia para aceleragao 
da maturidade pulmonar fetal entre 26 e 34 semanas. 

CANCER DE OVARIO E MASSAS ANEXIAIS 
Epidemiologia 

A incidencia de massas anexiais na gestagao varia em fun- 
gao da idade das gestantes estudadas, da utilizagao roti- 
neira da ultrassonografia durante o pre-natal e do tipo de 
parto realizado. Essa incidencia estara aumentada quan¬ 
do forem realizados exames ultrassonogrdficos ao longo 
da gravidez, bem como quando a cesdrea for a via de par- 
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to selecionada, pois esses fatores possibilitam o diagnds- 
tico de tumores de ovario em maior numero de casos. A 
incidenda do cancer de ovario durante a gravidez nao e 
elevada e estudos norte-americanos relatam 1:20.000 par- 
tos, 96 correspondendo a 3 a 6% de todas as massas ane- 
xiais diagnosticadas no perfodo gravidico-puerperal. 70 

Com relagao ao tipo histoldgico, sao mais ffequen- 
tes os tumores germinativos (45%), seguidos pelos epi- 
teliais (37,5%) e pelos do estroma (10%). 4 Cerca de 5% 
das massas anexiais diagnosticadas na gesta^ao sao neo¬ 
plasias malignas, comparadas a 15 a 20% em mulheres 
nao gravidas. 23,111 Esse fato decorre da idade das gestantes 
(geralmente jovens) e do grande numero de dstos de cor- 
po luteo diagnosticados na gravidez. 

O diagndstico pode ser feito logo na primeira consul- 
ta pre-natal por meio de exame fisico (quando a gestagao 
estiver no infdo e a massa anexial for de grandes dimen- 
soes) ou ultrassonografia. 71 Em situates de torcao ou ro- 
tura de cisto anexial, o quadro dmico e de inicio agudo, 
com sinais e sintomas de distensao e dor abdominais e, 
muitas vezes, abdome agudo. 

Diagnostico 

As massas anexiais sao geralmente assintomaticas, exce- 
to quando ocorre alguma complicate*. O exame ultras- 
sonografico do abdome e da pelve e importante para a 
decisao do tratamento. Apesar de a ultrassonografia ser 
excelente metodo diagndstico para as doen^as ovaria- 
nas, nem sempre e possivel diferenciar com dareza os 
tumores com potencial de malignidade das neoplasias 
benignas. 111 

Em um estudo realizado com 131 pacientes que apre- 
sentavam massa ovariana suspeita, a ultrassonografia, ba- 
seada nas caractensticas morfoldgicas dos tumores, foi 
capaz de diagnosticar lesoes com aspectos de benignida- 
de em 89,3% desses casos; alem disso, 95% dos cistos 
dermoides, 80% dos endometriomas e 71% dos cistos 
simples foram corretamente diagnosticados. Dos quator- 
ze casos (10,7%) que apresentavam caractensticas ultras- 
sonograficas sugestivas de malignidade, houve apenas 
uma confirmato histoldgica. 52 

O cisto de corpo luteo gestacional e a massa anexial 
mais comum no inicio da gravidez e raramente excede 
6 cm de diametro. As doengas ovarianas mais comuns du¬ 
rante toda a gesta^ao sao teratoma dstico (21%), cistoa- 
denoma seroso (21%), cisto de corpo luteo (18%) e cis- 
toadenoma mucinoso. Outro levantamento feito nos 
Estados Unidos da America (EUA), com 130 casos de mas¬ 
sas anexiais diagnosticadas durante a gesta<;ao, mostrou 
incidenda de 30,8% de teratoma dstico maduro, 26% de 
cistoadenoma seroso e mudnoso, 13% de cisto de corpo 


luteo e 7% de outros tumores benignos. No total, oito en- 
volviam tumores malignos (6,1%). 111 

Deve-se lembrar que as pacientes que foram subme- 
tidas as tecnicas de reprodu<;ao assistida representam um 
grupo especial, pois frequentemente apresentam cistos 
ovarianos identificaveis no primeiro trimestre da gravidez 
em decorrencia da hiperestimula^ao ovariana. 

Mais de 90% dos tumores simples, asticos, unilocu- 
lares, com menos que 5 cm de diametro, que sao diagnos¬ 
ticados no primeiro trimestre da gesta<;ao regridem espon- 
taneamente, portanto nao requerem abordagem drurgica 
imediata, podendo-se reavaliar a gestante em ate 4 sema- 
nas. Por outro lado, a identificagao de massa sdlida ou ds- 
tica com vegetagoes ou septos em seu interior, de cresci- 
mento progressive, fixa e imersa em ascite, com aumento 
da vasculariza^ao ao Doppler, requer abordagem drurgica. 

Quando nao ha possibilidade de caracteriza^ao pre- 
cisa do tipo de tumor por meio da ultrassonografia, a res- 
sonanda nuclear magnetica de pelve pode representar au- 
xilio valioso. Os principals diagndsticos diferenciais sao 
lesao do cdlon, miomas pediculados, rim pelvico e mal- 
forma^ao congenita do utero. Os marcadores tumorais 
CA-125, alfafetoprotefna, antigeno carcinoembrionario e 
gonadotrofina corionica podem elevar-se na gesta<;ao, por¬ 
tanto nao sao interessantes no diagndstico do cancer de 
ovario na gravidez. 95113 

O risco de torgao aumenta a partir do segundo trimes¬ 
tre de gestagao, a medida que as estruturas anexiais (cis- 
ticas ou sdlidas) assumem posi^ao abdominal ou confor- 
mam-se com mais de 5 cm de diametro. A torcao ocorre 
mais frequentemente com os cistos ovarianos (especial- 
mente teratomas e cistoadenomas) entre 6 e 14 semanas 
de gesta<;ao e no puerperio imediato. O quadro dmico e 
caracterizado por dor abdominal subita e sensibilidade 
aumentada do abdome em razao da isquemia vascular do 
6rgao torddo. Podem ocorrer ainda choque e peritonite. 
O exame dmico e a ultrassonografia com Doppler sao 6ti- 
mos metodos propedeuticos. 

Tratamenio 

A indicagao de tratamento cinirgico de massas anexiais 
na gestagao deve ser criteriosa, sempre pesando os riscos 
e benefidos da abordagem, pois a conduta ativa pode cau- 
sar prejuizo do binomio matemo-fetal, espedalmente em 
virtude de complicates anestesicas e cirurgicas matemas, 
parto prematuro e intemipto da gestagao. A remo^ao ele- 
tiva das massas anexiais durante a gestagao apresenta me- 
lhor progndstico que a retirada do tumor em situates de 
uigenda. A abordagem padrao para a remo^ao dessas mas¬ 
sas na gravidez e a laparotomia; entretanto, alguns auto- 
res tern demonstrado que a cistectomia e/ou a ooforecto- 
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mia laparoscopica podem ser realizadas com seguran<;a 
durante esse periodo. Acredita-se que o procedimento 
laparoscopico deva ser visto com prudencia. 

Se a massa anexial observada no primeiro trimestre 
de gestagto for unilateral, movel e astica, deve-se realizar 
apenas acompanhamento, pois e minimo o risco de doen<;a 
maligna. A drurgia deverd ser realizada apos 14 semanas 
de gravidez, se ocorrerem modificag3es suspeitas nas ca- 
racteristicas desse tumor, conforme os achados da ultras 
sonografia seriada. As massas anexiais diagnosticadas no 
terceiro trimestre de gesta<;ao, desde que assintom£ticas, 
devem ser acompanhadas ate o parto, pois o utero gravi- 
dico pode dificultar o acesso ao tumor durante a laparo- 
tomia e ainda desencadear o trabalho de parto. 

Tumores de ovario exdusivamente solidos diagnosti- 
cados na gesta<;ao devem ser tratados por meio de drur- 
gia, apesar do baixo risco de malignidade (2 a 5%), a fim 
de prevenir os riscos de tor^ao, rotura e hemorragia. Quan- 
do o diagnostico for feito no primeiro trimestre da gravi¬ 
dez, o tumor deve ser removido no segundo trimestre. Nos 
casos de tor^ao anexial, e necessdrio realizar cirurgia ime- 
diata para prevenir necrose extensa do orgao em isque- 
mia, parto pre-termo e ate morte perinatal. O tratamento 
cirurgico conservador e possivel quando o atendimento e 
riipido e oportuno. Nessas situates, a torgio do dsto po- 
deria ser desfeita e a massa, retirada, podendo o ovario 
manter seu estado funcional. 

Embora o cancer de ovdrio seja exce^ao em mulheres 
em idade reprodutiva, massas anexiais complexas devem 
ser avaliadas, pois h£ risco de malignidade. A presen^a de 
qualquer massa anexial suspeita de malignidade apos 14 
semanas de gesta^ao e indica<;ao de cirurgia. 

O tratamento da neoplasia maligna dos ovdrios du¬ 
rante a gestagio e semelhante aquele realizado para a mu- 
lher nao gr&vida. A abordagem terapeutica leva em con- 
sidera<;ao a idade gestadonal no diagnostico, o est&dio da 
doen<;a, o tipo e o grau histologico do tumor. Todas as 
neoplasias malignas, mesmo que aparentemente confi- 
nadas a um unico ovario, necessitam de estadiamento 
cirurgico, inclusive nas situates em que os tumores se- 
jam de baixo grau de malignidade. O estadiamento cirur¬ 
gico consiste na realizagio de lavado peritoneal para exa- 
me citologico, multiplas biopsias de peritonio, biopsia do 
ov&rio contralateral, omentectomia e linfadenectomia pel- 
vica e paraortica. 

Nos estadios mais avan<;ados da doen<;a, esta indica- 
da a histerectomia total com salpingo-ooforectomia bila¬ 
teral. Em alguns casos pode-se retardar a realiza^ao da his¬ 
terectomia para que se alcance a maturidade pulmonar 
fetal. A quimioterapia neoadjuvante pode ser considerada 
nessas pacientes, sendo discutidos os riscos e beneficios 
da quimioterapia diante de prematuridade. Os niveis seri- 


cos matemos de CA-125 oscilam muito durante a gesta- 
<£o e nao se prestam para monitorizar a resposta terapeu¬ 
tica nesse periodo. 46,103 

Prognostico 

A interferenda do cancer de ov&rio na evolu<;ao da gesta- 
qao e assunto controverso. Aparentemente, nao ha piora 
do prognostico da doen<;a neoplcisica em decorrencia da 
gestagio. Por outro lado, o tumor de ovario nao acarreta 
prejuizo para a evolu<;ao da gravidez nem para o resultado 
neonatal, a nao ser nos casos em que h& caquexia, desnu- 
tri(;ao e comprometimento do estado geral da gestante. Oca- 
sionalmente, tumores ovarianos primarios ou metastaticos 
podem causar viriliza(;ao matema durante a gravidez. 89106 

CANCER DE ENDOMETRIO E VULVA 

As neoplasias malignas de endometrio e vulva acometem, 
caracteristicamente, mulheres na pos-menopausa. Esse 
fato explica a baixa incidencia desses tumores em mulhe¬ 
res gestantes. 34 

Dos poucos casos de cancer de endometrio coexistin- 
do com a gestagio descritos na literatura, a maioria deles 
e representada por adenocarcinomas bem diferenciados. 39 
Seu tratamento primario consiste em histerectomia total 
abdominal e salpingo-ooforectomia bilateral. O tratamen¬ 
to conservador durante a gravidez com a utiliza^ao de pro- 
gesterona ji foi descrito na literatura medica; porem, nao 
deve ser a primeira opgio terapeutica. 17,117 

Por causa da lenta progressao do carcinoma epitelial 
da vulva, os autores sugerem que o seu tratamento possa, 
na maioria das vezes, ser postergado para o periodo pos- 
-parto, sem prejuizos para a gestante ou para o produto 
conceptual. Entretanto, a terapeutica deve ser individuali- 
zada e deddida apos andlise do estddio dmico da doen<;a 
e da profundidade de invasao do tumor. 117 As neoplasias 
intraepiteliais vulvares tambem estao assodadas a infec- 
(;ao pelo HPV e, portanto, sao mais incidentes em pacien¬ 
tes jovens em idade reprodutiva. Essas lesoes podem pro- 
gredir para doen^a invasiva e, por isso, qualquer lesao 
vulvar suspeita diagnosticada durante a gesta(;ao deve ser 
avaliada por biopsia e estudada histologicamente. 80 

» NEOPLASIAS MALIGNAS 
NAO GINECOLOGICAS 


Entre as neoplasias nao ginecologicas, o melanoma ma- 
ligno e o tumor mais prevalente na gesta^ao, acometen- 
do 0,07% das gestantes, seguido pelo cancer de tireoide 
(0,06%). Os demais tumores nao ginecologicos nao su- 
peram, individualmente, 0,01% das gesta<;6es. Em fungio 
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do reduzido numero de casos para cada um dos diversos 
tipos de neoplasia maligna, nao e possivel a realizagao de 
estudos clfnicos prospectivos e randomizados. Assim, a 
maior parte do conhecimento sobre o progndstico e as in- 
tercorrencias terapeuticas ainda e baseada em relatos de 
casos, pequenos estudos de coorte e revisoes. 

Quando nao for desejdvel a interrupgao da gestagao, 
a utilizagao da radioterapia e da quimioterapia, principal- 
mente no primeiro trimestre de gravidez, e limitada em 
fungao dos efeitos adversos sobre o feto. Essa terapeutica 
pode ser empregada com maior seguranga a partir do se- 
gundo trimestre de gestagao, especialmente ap6s 20 se- 
manas de gestagao. 

Progressos no tratamento das neoplasias tern torna¬ 
do a cura da doenga um objetivo atingfvel. Como regra, 
nao se devem comprometer as possibilidades de cura da 
gestante com cancer ao modificar ou atrasar o seu trata¬ 
mento. Entretanto, quando a cura ou um resultado palia- 
tivo significativo nao forem possiveis, deve-se prezar o 
bem-estar fetal, protegendo-o dos efeitos dos tratamentos 
oncoldgicos e suas complicates. 

MELANOMA 

Epidemiologia 

Melanoma cutaneo maligno e um tumor derivado dos 
melandcitos presentes na camada basal da epiderme ou 
nos nevos. Ap6s a transformagao maligna, as celulas do 
melanoma adquirem a habilidade de penetrar na derme 
e gerar metdstases para linfonodos regionais. 32 

A incidencia do melanoma maligno aumentou em 
todo o mundo nos ultimos anos. 12 Nos Estados Unidos 
da America (EUA), no periodo de 1992 a 1998, esse au- 
mento foi da ordem de 2,7%; acredita-se que ocorreram 
mais de 22.400 casos em mulheres no ano de 2001. 67 O 
aumento da incidencia foi acompanhado pela diminui- 
gao da idade media no momento do diagndstico e, atual- 
mente, essa doenga representa aproximadamente 8% das 
neoplasias malignas diagnosticadas durante a gestagao. 107 

Foram identificados varios potenciais fatores de risco 
para o desenvolvimento do melanoma maligno. Alguns 
sao adquiridos, como exposigao i luz solar e imunossu- 
pressao (causada por drogas ou infecto por HIV, por 
exemplo), e outros sao hereditdrios, com predisposigao 
familiar, aproximadamente 5 a 10% das pacientes acome- 
tidas relatam ao menos um familiar com a mesma doenga. 24 

Ouadro clinico 

O quadro clmico de melanoma na mulher gestante nao di- 
fere daquele apresentado pela populate geral, e as regioes 


anatomicas acometidas pelas lesoes tambem nao sao dife- 
rentes entre as mulheres grdvidas e nao grdvidas. Mudan- 
(;as no tamanho, na colorato ^ no formato de quaisquer 
lesoes pigmentadas sao os principals sinais dessa neopla¬ 
sia; dois tergos dos melanomas ocorrem em nevos preexis- 
tentes. £ importante ressaltar que os nevos pigmentados 
sofrem certo grau de pigmentato fisioldgica e aumento de 
tamanho durante a gestatO/ o que pode levar a algum atra- 
so no diagndstico da doen<;a. 88 Todas as lesoes suspeitas de¬ 
vem ser avaliadas por meio de bidpsia. 32 Sangramento e ul- 
cera^ao sao sinais de alerta e merecem ato imediata. 

Estadiamento 

O estadiamento da doen<;a inclui a avaliato do tamanho 
da lesao tumoral e a andlise da pele prdxima da lesao. Os 
locais mais frequentes de metdstases sao os linfonodos lo- 
corregionais e drgaos distantes. A avaliato adicional por 
metodos de imagem depende dos sintomas referidos pela 
gestante, da idade gestacional e da necessidade e quanti- 
dade de radiofdrmacos para a realizato de cada teste. Em 
geral, estddios iniciais nao requerem extensa avaliato 
complementar. 

Tratamento 

O tratamento do melanoma e cirurgico. A resseegao roti- 
neira dos linfonodos ainda e tema controverso e nao mos- 
trou ter impacto na sobrevida das pacientes. 88 A determi¬ 
nate do linfonodo sentinela e de grande eficdcia e 
pequena morbidade. Em gestantes, podem ser utilizados 
o azul patente ou os radiofdrmacos, sem prejuizos fetais. 

Prognostics 

Nao hi evidencias que sustentem a ocorrencia de reper- 
cussoes negativas da gestato sobre a evoluto dessa neo¬ 
plasia. Um estudo de base populacional que comparou 
mulheres que tiveram melanoma diagnosticado no decor- 
rer da gestato com mulheres que desenvolveram essa ma- 
lignidade fora do periodo gestacional nao encontrou di- 
feren<;as significativas no progndstico da doenc^a em termos 
de estadiamento, espessura do tumor ou taxa de sobrevi¬ 
da. Tambem nao houve diferen<;a no progndstico neona¬ 
tal. 84 Da mesma forma, nao existem evidencias de que 
ocorra regressao do tumor maligno ap6s a realizato de 
abortamento terapeutico; e, ao que parece, nao hi influen¬ 
ce dos hormonios femininos na evolugao da doenga, sen- 
do, por isso, a utilizagao de metodos contraceptivos hor- 
monais apos a gestagao considerada segura e oportuna. 

O melanoma maligno frequentemente emite metds- 
tases para a placenta e para o feto. Dessa forma, a placen- 
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ta deve ser rigorosamente examinada apds o parto e, caso 
exista a presenga de metastases, o recem-nascido deve ser 
investigado e seguido posteriormente quanto ao desen- 
volvimento de doenga maligna. Em uma serie de 17 ca- 
sos de metastases placentarias, quatro deles resultaram em 
morte do produto conceptual. 11 

TUMORES DA TIREOIDE 

Epidemiologia 

Atualmente, a incidencia de neoplasia maligna de tireoi- 
de nos EUA e de 2,5:100.000 pessoas/ano. Acredita-se que 
sao diagnosticados cerca de 14 a 16 mil novos casos to- 
dos os anos e, destes, aproximadamente 1.000 pessoas 
morrem em decorrencia dessa doenga. 42 Nddulos tireoi- 
dianos (benignos e malignos) sao palpaveis em 4 a 7% 
da populagao adulta e sao nove vezes mais comuns em 
mulheres. 

As alteragoes da fungao tireoidiana sao comuns ao 
longo da gestagao e tern sido descritas repercussoes da 
gravidez sobre o funcionamento da tireoide e vice-versa, 
como mudangas no metabolismo do iodo, na concentra- 
gao plasmatica de protefnas transportadoras e alteragoes 
imunoldgicas decorrentes da gestagao. 91 Entretanto, ape- 
sar de ser a terceira neoplasia maligna mais frequente em 
gestantes, o tumor de tireoide e pouco comum no pe- 
riodo gravidico-puerperal. 526 Alguns auto res encontra- 
ram pequena elevagao do risco para cancer de tireoide 
entre multfparas e mulheres com varios abortamentos 
previos. 63,87 Nao ha informagoes suficientes sobre os me- 
canismos bioldgicos e moleculares que justifiquem as as¬ 
sociates encontradas. 37 O principal fator de risco asso- 
ciado ao aparecimento dessa neoplasia, em qualquer 
epoca da vida, e a exposigao da cabega e do pescogo a ra- 
diagao, sendo o carcinoma papilffero o tipo histoldgico 
mais encontrado. 

Quadro clrnico e diagnostico 

Clinicamente, a neoplasia de tireoide se apresenta como 
uma massa cervical palpavel, firme e nao compressfvel em 
topografia da glandula; alem disso, os linfonodos na re- 
giao anterior do pescogo podem estar aumentados. N6- 
dulos tumorais de tireoide sao, em geral, hipofuncionan- 
tes; contudo, em alguns tumores foliculares, pode-se 
observar secregao de tiroxina, o que provoca quadro di- 
nico de hipertireoidismo. 

A gestagao pode dificultar o diagndstico do carcinoma 
de tireoide, pois, durante esse periodo, o volume sangui- 
neo e a filtra^ao glomerular sofrem aumento fisioldgico, 
levando a maior excre<;ao renal de iodo e, consequente- 


mente, a menores niveis plasmaticos dessa substancia. 
Como resposta, a tireoide experimenta processo de hiper- 
plasia glandular, 22 fenomeno nao influenciado pelas altas 
concentrates de estrogeno e progesterona observadas na 
gesta^ao normal; sabe-se, entretanto, que os casos de b6- 
cio diagnosticados no ciclo gravidico-puerperal nao de- 
vem ser considerados como fisioldgicos, mas como con- 
sequencia do agravamento da deficiencia de iodo 
organico. 

Recomenda-se a realiza<;ao de bidpsia com agulha fina 
em todas as gestantes que apresentam nddulos tireoidia- 
nos palpaveis, independentemente da idade gestacional. 
Essa bidpsia fomece material para exame citoldgico capaz 
de determinar se o nddulo e benigno ou maligno. Os re- 
sultados da citologia devem ser analisados conjuntamen 
te com os niveis sericos do hormonio estimulante da ti¬ 
reoide (TSH). £ prudente evitar quaisquer metodos de 
diagndstico por imagem que utilizem radioisdtopos. A 
realizato de ultrassonografia possibilita determinar o ta- 
manho tumoral e monitorizar seu comportamento futu- 
ro, bem como detectar eventuais nddulos nao palpados 
ao exame fisico ou a presenga de linfonodos aumentados. 

Tratamento 

A partir da confirma<;ao diagndstica de neoplasia tireoidia¬ 
na, particularmente de tumores papilares bem diferencia- 
dos, recomenda-se a realiza<;ao de tireoidectomia total 
quando o nddulo ultrapassar 1,5 cm de diametro e a ges- 
ta<;ao estiver no segundo trimestre. O procedimento deve 
ser realizado, de preferencia, em tomo de 22 semanas de 
gestagao. 37 Quando ocorrer recusa da paciente, pode-se op- 
tar pela terapia de supressao tireoidiana com a utilizagao 
de levotiroxina ao longo da gravidez e cuidadoso acompa- 
nhamento do cresdmento do nddulo por meio de palpa- 
gao e exames ultrassonograficos. Caso o diagndstico seja 
realizado no terceiro trimestre, pode-se aguardar a resolu- 
gao da gestagao no termo para que se proceda a cirurgia. 

A realizagao de tireoidectomia no final do segundo 
trimestre ou a terapia de supressao tireoidiana ate o par¬ 
to costumam facilitar os cuidados com o recem-nascido. 
A terapia adjuvante com iodo radioativo pode ser adiada 
para ate 3 a 6 meses depois do parto, caso o tumor seja 
de baixo grau. 

Quando o exame citoldgico sugere a presenga de tu¬ 
mores pouco diferenciados (carcinoma medular ou lin- 
foma de tireoide), o abortamento terapeutico pode ser 
discutido com o casal, a fim de que se oferega tratamen¬ 
to combinado a base de cirurgia, radioterapia e quimio- 
terapia de pronto. 

Dosagens seriadas de tireoglobulina nao sao confia- 
veis para o seguimento da doenga durante a gestagao, ja 
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que varios fatores ligados a gravidez podem interferir na 
concentracao plasmatica desse hormonio. O acompanha- 
mento deve ser realizado por meio de palpacao e ultras- 
sonografia, devendo-se intervir somente em caso de con- 
firmacao, ap6s bidpsia por agulha fina, da persistencia ou 
recidiva da doenca. Nas situates em que houver metas- 
tase a distancia, tambem deve ser discutida a realizacao 
de abortamento terapeutico 37 

O progndstico em geral e muito bom, especialmente 
nos casos de carcinoma papilffero (sobrevida de 95% em 
5 anos). 42 

LINFOMAS E LEUCEMIAS 

Linfomas 

Epidemiologia 

Os linfomas representam um grupo heterogeneo de doen- 
Cas malignas originadas nos drgaos linfaticos. A maioria 
deles expressa marcadores de linfdcitos B, linfdcitos T ou 
ambos, indicando alteracao no desenvolvimento das ce- 
lulas precursoras. 

Aproximadamente 4% de todas as neoplasias diag- 
nosticadas nos EUA sao linfomas nao Hodgkin, e o risco 
de desenvolvimento dessa doenca ao longo da vida e de 
2,08%. 68119 A incidencia da doenca e maior entre os ho- 
mens, e entre as mulheres representa 12,2:100.000 casos. 
A idade media no momento do diagndstico e de 65 anos, 
e a incidencia aumenta com a idade, atingindo pico no 
grupo etario compreendido entre 80 e 85 anos. 

A incidencia de linfomas durante a gestacao e baixa, 
acometendo 1:10.000 gestantes. Os linfomas Hodgkin, 
por apresentarem pico de incidencia que coincide com a 
fase reprodutiva das mulheres, dos 20 aos 40 anos de ida¬ 
de, sao os mais prevalentes. 82 Nao parece existir diferen- 
Ca entre o comportamento clfnico dos linfomas em ges¬ 
tantes e nao gestantes, assim como a gestacao parece nao 
atrasar o diagnostico dessas neoplasias. 64,76 Da mesma for¬ 
ma, nao ha diferencas entre os subtipos histoldgicos dos 
linfomas entre as gestantes e as nao gestantes antes dos 
40 anos de idade. 64 

Ouadro clfnico e diagnostico 

No momento do diagndstico, a doenca e assintomatica 
na maioria das pacientes. O aumento de linfonodos cer- 
vicais e supradaviculares e a ocorrencia mais comum quan- 
do a doenca se manifesta, as vezes acompanhado de he- 
patoesplenomegalia. Outros sinais e sintomas que podem 
estar presentes sao febre, sudorese notuma, perda de peso, 
fraqueza, perda de apetite, confusao mental ou convul- 


soes etc. 41 Nao sao recomendaveis, durante a gestacao, a 
realizacao de investigacao tomografica de corpo inteiro 
ou o uso de marcadores radioisdtopos. A rotina diagnds- 
tica para o estadiamento deve ser a minima necessaria, 
pois a tendencia atual e administrar quimioterapia mes- 
mo em situacoes de tumores iniciais (estadios I e II). As¬ 
sim, nas gestantes, uma boa avaliacao inicial deve englo- 
bar anamnese, exame fisico, hemograma, bidpsia de 
medula dssea, radiografia simples de tdrax com protecao 
abdominal, ultrassonografia e, eventualmente, ressonan- 
cia nuclear magnetica. 

Tratamento 

Em geral, recomenda-se evitar a quimioterapia ate as pri- 
meiras 12 a 16 semanas de gravidez e adiar a radioterapia 
para depois do parto. 64 Os quimioterapicos mais utilizados 
sao doxoirubidna, bleomidna, vimblastina e dacarbazina, 
em diferentes combinacoes. Nao parece haver interferencia 
da gestacao nas taxas de sobrevida das mulheres com lin- 
foma, nem maior risco de prematuridade ou restricao do 
cresdmento fetal. 76 A assodacao de gestacao e linfoma nao 
e, por si s6, indicacao de abortamento terapeutico. 

A inducao do trabalho de parto pode ser realizada a 
partir da viabilidade fetal, desde que nao e»sta diminui- 
Cao das celulas sangumeas devido ao tratamento atotoxi- 
co. O aleitamento matemo esta contraindicado durante o 
tratamento quimioterapico. Nao ha relatos de metastases 
para a placenta, sendo a transmissao da neoplasia para o 
feto extremamente rara. 77 

Leucemias 

Definicao e classif icagao 

As leucemias sao proliferacoes neoplasicas de celulas ima- 
turas do sistema hematopoetico que se caracterizam por 
diferenciacao anormal e prolongada. As celulas leucemi- 
cas se dividem e se acumulam rapidamente na medula 6s- 
sea, e a substituicao das celulas hematopoeticas normais 
pelas celulas neoplasicas e a responsavel pelos sinais e sin¬ 
tomas da doenca. A falencia funcional da medula 6ssea 
afeta a producao de todas as linhagens celulares sangui- 
neas, podendo causar anemia (deficiencia de hemacias), 
hemorragias (deficiencia plaquetaria) e infeccoes (defi¬ 
ciencia leucocitaria). 

As leucemias podem ser divididas em agudas ou cro- 
nicas e linfoides ou mieloides e sao doencas incomuns 
durante a idade reprodutiva. Apesar de trataveis, poucas 
sao curaveis e o tratamento e complexo. Alguns casos de- 
vem ser tratados com quimioterapia por muitos anos e 
outros necessitam de transplante de medula 6ssea. 
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Quadro clinico e diagnostico 

O quadro clinico das leucemias e inespecifico e inclui fe- 
bre, mal-estar geral, fadiga, respira^ao curta, sangramen- 
tos, aparecimento de petequias e infec<;6es. Esses sinais e 
sintomas apontam para alguma disfun^ao hematologica. 
O diagnostico e dificultado pela gesta<;ao, pois, muitas ve- 
zes, esses sintomas e altera<;6es de exames sao atribufdos 
ao proprio periodo gestacional e suas modificagoes fisio- 
ldgicas. O sistema hematologico experimenta v^rias alte- 
ragoes fisiologicas durante o periodo gestacional. Entre 
essas altera^oes, deve-se citar o aumento de 50% do volu¬ 
me plasm&ico, acompanhado de incremento de 20 a 50% 
das hem^cias, o que resulta em uma hemodilui^ao, com 
niveis de hemoglobina variando de 10 a 12 g/dL. A hema- 
topoese pode ser prejudicada se os estoques de dcido f6 
lico e ferro nao forem adequadamente suplementados. 
Ao longo da gravidez, tambem pode ser observado au¬ 
mento do ntimero de leucocitos (ate 15.000/mm 3 ) em 
ftm^ao da maior quantidade de hormonios esteroides. Em 
geral, o numero total de plaquetas nao estd alterado ou 
se encontra no limite inferior da normalidade. 

Aspirado ou biopsia devem ser realizados se houver 
suspeita de disfun^ao da medula ossea, pois esses proce- 
dimentos podem ser executados com seguran<;a em qual- 
quer idade gestacional. 

Tratamento e prognostico 

Algumas medidas gerais devem ser adotadas antes do ini- 
do do tratamento de qualquer padente com leucemia; sao 
elas: coloca^ao de cateter venoso central para a infusao de 
quimioterdpicos e antibioticos e realiza<;ao de ecocardio- 
grafia para determina^ao da fra^ao de eje^ao do ventricu- 
lo esquerdo (que pode ser comprometida pela utiliza^ao 
de antraciclicos, drogas que podem vir a ser administra- 
das). A investiga^ao dos linfonodos abdominais por meio 
de tomografia computadorizada pode ser adiada para de- 
pois da gesta<;ao, visto que essa informa<;ao nao e essen- 
cial para a decisao da op^ao terapeutica mais adequada. 

A gesta^ao parece nao interferir no curso das leucemias 
agudas; entretanto, )i foram descritas remissoes espontaneas 
nesse periodo. Praticamente todas as mulheres com leuce¬ 
mia tratadas por meio de quimioterapia ao longo da gravi¬ 
dez sobrevivem ate o parto, e cerca de 87% dos fetos nas¬ 
cent vivos. 30 No entanto, a incidencia de prematuridade 
decorrente da quimioterapia (e nao da doen^a) parece estar 
aumentada. 118 O tratamento dessas neoplasias deve ser ini- 
dado imediatamente apos o diagnostico; porem, hi poten- 
cial teratogenico se ele for realizado no primeiro trimestre 
de gesta^ao; contudo, a seguran^a e boa durante o segundo 
e terceiro trimestres. 5 * 1 ' 79 A quimioterapia permite remissao 
completa das leucemias agudas em 72 a 76% dos casos; po- 
rem, infelizmente, a doen^a recidiva, em geral no periodo 


de 1 ano. As metdstases para a placenta e para o feto sao ra- 
ras; no entanto, as leucemias so estao abaixo dos melano¬ 
mas no que conceme i capacidade de transmissao para o 
produto conceptual. 11 E preaso, assim, fazer exame anato- 
mopatologico completo da placenta apos o nascimento. 

O tratamento espedfico das leucemias cronicas so deve 
ser realizado no final da gesta^ao, sendo tomadas duran¬ 
te a gravidez apenas as medidas de suporte necess3rias. 
Aproximadamente 96% das mulheres com leucemia cro- 
nica sobrevivem ate o parto e 84% dos fetos nascem vivos. 
A realiza^ao de transplante de medula ossea deve ser evi- 
tada na gravidez. O tratamento com bussulfano e paliati- 
vo, havendo apenas melhora do bem-estar das pacientes. 

CANCER COLORRETAL 

Diagnostico 

O carcinoma colorretal e raro na gravidez, com inciden¬ 
cia estimada de 1:50.000 a 100.000 gesta^oes. O diagnos¬ 
tico dessa neoplasia durante a gesta^ao nem sempre e fS- 
cil, pois, muitas vezes, os sintomas decorrentes da propria 
gravidez se sobrepoem ^queles da doen^a: nauseas, vomi- 
tos, altera^oes do h^ibito intestinal e dor lombar. O san- 
gramento anal pode ser atribufdo i presen^a de doen^a 
hemorroiddria, tambem comum na gesta^ao. 

Cerca de 65% das neoplasias intestinais diagnostica- 
das durante a gestagao se localizam no reto e 86% delas 
estao abaixo da reflexao peritoneal. 51 Essa distiibui^ao e 
o oposto do encontrado na popula^ao normal, o que fa- 
cilita o diagnostico por meio do toque retal. Ainda assim, 
o carcinoma colorretal durante a gesta^ao apresenta prog- 
nostico ruim gramas, sobretudo, ao atraso no diagnostico. 
Esse fato e confirmado pela constata^ao de que, quando 
comparadas por estddio da doen^a, nao existem diferen- 
qas nas taxas de sobrevida entre gestantes e nao gestantes. 51 

Qualquer ocorrencia de sangramento anal durante a 
gesta<;ao merece ser investigada com toque retal e, caso os 
sintomas persistam e nao haja causa obvia paia a perda 
sangufnea, recomenda-se a realiza<;ao de retossigmoidos- 
copia e colonoscopia. As gestantes com sintomas intesti¬ 
nais persistentes devem ser encaminhadas ao especialista, 
visto que o prognostico das neoplasias do trato gastroin¬ 
testinal e significativamente melhor nos estSdios iniciais 
da doen<;a. 

Ademais, as neoplasias intestinais podem alterar in- 
diretamente o prognostico gestacional. Observa-se que 
apenas 78% das gestantes com diagnostico de cancer co¬ 
lorretal dao k luz fetos vivos, especialmente pela maior 
incidencia de prematuridade e obitos fetais. Nao existem 
relatos de metSstases para o feto e h2 somente um caso 
descrito de implantes placentdrios. 38 
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Tratamento 

O tratamento do carcinoma colorretal em mulheres gravi¬ 
das segue as mesmas regras utilizadas para a populagao ge- 
ral e a abordagem terapeutica depende do estadio da doenga 
e da possibilidade de resseccao do tumor. Outros fatores im- 
plicados no tipo de tratamento a ser empregado sao a idade 
gestacional no momento do diagnostico, a paridade, ques- 
toes etico-legais e o desejo de se preserver o potential repro 
dutivo. Quando o diagnostico forfeito antes de 20 semanas 
de gestacao, recomenda-se a realizacao de cimrgia com o in- 
tuito de ressecar toda a lesao; mas, em alguns casos, pode ser 
necessaria a indicacao de histerectomia para possibilitar o 
acesso tirurgico ao reto, ou se houver implantes no utero. 
Outra opcao e a interrupcao da gestacao para realizacao de 
radio e quimioterapia neoadjuvantes. Quando o diagnosti¬ 
co dessa forma de cancer for feito entre 20 e 24 semanas de 
gestacao, e possivel postergar o tratamento antineoplasico 
ate que se atinja a maturidade fetal; o momento ideal para 
o parto dependera das condicoes de atendimento neonatal. 

A via de parto e controversa. A realizacao de cesarea 
seria justificada pela possibilidade de se evitar a compres- 
sao e os traumatismos sobre o tumor (diminuindo assim 
os riscos de sangramento e metastases), e de se realizar a 
cirurgia para resseccao do tumor simultaneamente. Em 
estadios avancados, quando a abordagem initial deve ser 
realizada por meio de radio e quimioterapia, o parto pode 
acontecer por via vaginal. Nesses casos, a regressao do vo¬ 
lume uterino e da vascularizacao pelvica no puerperio 
pode facilitar o acesso ao tumor e reduzir a incidencia de 
sangramentos e eventos tromboticos. 104 

NEOPLASIAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 
Epidemiologia 

A incidencia de tumores do SNC em gestantes e de 
aproximadamente 3,6:1.000.000 de nascidos vivos. 69 Ob- 
serva-se menor incidencia desses tumores em gestantes do 
que em nao gestantes, mesmo quando pareadas por ida¬ 
de. Uma possivel explicacao para esse fato e o potential 
antiangiogenico induzido pela progesterona ou outros fa- 
tores hormonais que regulam as respostas imunes mater- 
nas ao feto em crescimento. 50 A distribuicao dos tipos his- 
tologicos de tumores do sistema nervoso central, bem 
como o quadro clrnico dessas neoplasias, sao semelhan- 
tes na populacao de gestantes e de nao gestantes. 

Ouadro clrnico e diagnostico 

E importante ressaltar que alguns sintomas provocados 
pela doenca podem ser confundidos com manifestacoes 


tfpicas da gestacao, por exemplo, nauseas e vomitos (co- 
muns na gravidez e presentes em 25% das pacientes com 
tumores intracranianos). 108 Cefaleia tambem e queixa co¬ 
mum durante a gestacao, mas, quando associada a nau¬ 
seas, vomitos ou sintomas neurologicos focais, devem-se 
utilizar metodos de imagem para melhor investigacao. 

O diagnostico de tumores do SNC e feito com o em- 
prego de metodos por imagem, como a tomografia compu- 
tadorizada ou a ressonancia nuclear magnetica. A exposi 
Cao fetal k radiacao deve ser evitada sempre que possivel. 

Tratamento 

Algumas neoplasias, como o glioblastoma multiforme e 
o astrotitoma anaplasico, sao de evolucao muito rapida e 
agressiva e requerem diagnostico e tratamento imediatos, 
independentemente da idade gestacional. A familia e a pa- 
ciente devem ser alertadas sobre o pessimo prognostico 
dessas neoplasias e que qualquer atraso no initio do tra¬ 
tamento pode ser fatal. 10S Para qualquer tipo histologico, 
recomenda-se a resolucao da gestacao nos casos que se en- 
contrarem no terceiro trimestre e cuja maturidade fetal 
permitabom prognostico para o recem-nascido. Cirurgias 
estereotaxicas com utilizacao de radiacao podem ser rea- 
lizadas com seguranca para o feto, que recebera apenas 
uma pequena ffacao de energia. Essa abordagem deve ser 
levada em consideracao, depois de se ter a confirmacao 
histologica do tumor por biopsia estereotaxica, para as ges¬ 
tantes cujos fetos ainda estao distantes da viabilidade. 101 

Tumores do SNC de baixo grau de malignidade ne- 
cessitam de tratamento menos agressivo. Alguns deles po¬ 
dem ter evolucao clinica prolongada. Seu controle com 
corticosteroides e anticonvulsivantes pode permitir que 
se espere a resolucao da gestacao no termo antes da ins- 
tituicao de tratamento definitivo para o tumor. A cranio- 
tomia podera ser realizada durante a gestacao quando o 
tratamento for inadiavel e o feto ainda nao tiver atingido 
a maturidade pulmonar; e preciso, porem, ter o cuidado 
de monitorizar o feto durante o procedimento cirurgico 
e posicionar a paciente de forma apropriada para manter 
a circulacao matemo-fetal. 66 A radioterapia pode ser apli- 
cada a partir do segundo trimestre de gravidez, mas e ne- 
cessario usar protecao antirradiacao para o concepto. 101 

I NEOPLASIAS GINECOL6GICAS BENIGNAS 


NEOPLASIAS UTERINAS BENIGNAS 

Polipos 

Os polipos sao resultado de crescimento tecidual locali- 
zado que apresenta eixo de tecido conjuntivo vascular co- 
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berto por celulas epiteliais. Sabe-se que tanto o epitelio 
escamoso da ectocervix como o epitelio glandular da en- 
docervix soffem alteragoes fisiologicas na gesta<;ao, sendo 
elas aumento no numero de celulas pavimentosas e hi- 
perplasia glandular ceivical. 

Na maioria das vezes, os polipos sao assintomaticos; 
entretanto, podem se manifestar por meio de corrimento 
vaginal, sangramento genital e/ou sinusiorragia. O poli- 
po ceivical aumenta de tamanho e sangra com facilidade 
durante a gesta^ao, pois e uma estrutura que sofre o feno- 
meno de decidua<;ao, tomando-se muito vascularizado. 
Esse sangramento vaginal pode, no entanto, ser confun- 
dido com outras causas de sangramento de primeiro tri- 
mestre de gesta^ao, como amea<;a de abortamento e ges- 
ta^ao ectopica. 

A realiza<;ao de exame especular e obrigatoria na in¬ 
vestigate e no diagnostico diferencial de abortamento, 
gesta<;ao ectopica ou trauma vaginal. O diagnostico de po- 
lipo cervical pelo exame especular e simples e facil. 

Completando a propedeutica, realiza-se colposcopia 
e, quando houver indicate*, procede-se k biopsia do colo 
uterino. A lesao raramente e maligna. O tratamento do po- 
lipo pode ser conseivador, se for menor que 2 cm e assin- 
tomatico. Nos polipos maiores, com historia de sangra¬ 
mento de repetigao ou suspeita de malignidade, deve-se 
realizar a exerese seguida de exame anatomopatologico. 

Leiomiomas 

Os miomas representam o tumor benigno mais comum 
do trato genital feminino, acometendo 20 a 40% das mu- 
lheres durante a vida reprodutiva. Seu pico de inddencia 
e na terceira e na quarta decadas de vida, idade na qual 
muitas mulheres engravidam. Sabe-se que a presenga dos 
miomas complica potencialmente a fertilidade, a gesta- 
to, o parto e o puerperio dessas mulheres. 

O correto diagnostico proporciona tratamento ade- 
quado, evitando drurgias desnecessarias; com tal objeti- 
vo, conta-se atualmente com o grande desenvolvimento 
das tecnicas ultrassonograficas e de ressonancia nuclear 
magnetica. Esta ultima fica reservada para os casos em que 
exista duvida diagnostica e para gestantes obesas. 110 

A inddencia de mioma na gesta^ao e da ordem de 0,3 
a 2,6%. 93 Acredita-se que esses valores podem ser ainda 
maiores, pois, na maioria dos casos, a gestante portadora 
de mioma uterino pode permanecer assintomatica duran¬ 
te muitos anos. 

Acredita-se que os miomas podem crescer sob efeito 
dos estrogenos na gravidez. Aparentemente, observa-se 
aumento ou manutengao do volume dos miomas gran- 
des ou pequenos durante o primeiro trimestre da gesta- 
gao em resposta ao aumento dos estrogenos. No segundo 


trimestre, o volume dos miomas pequenos permanece 
inalterado em 55% dos casos ou aumenta de tamanho em 
30% das gestagoes; ja os miomas de volumes maiores di- 
minuem em 48% das vezes, provavelmente por meca- 
nismo de satura<;ao inicial dos receptores de estrogenos 
(down regulation ), ou nao se alteram em 38% dos casos. 
No terceiro trimestre, independentemente do tamanho 
dos miomas no inicio da gestagao, os pequenos nao se 
alteram em mais de 60% das gestantes ou diminuem de 
volume em 35% delas, enquanto os de volumes maiores 
diminuem em 59% dos casos ou ficam inalterados em 
outros 29%. Portanto, pode-se conduir ser impossivel a 
previsao do comportamento dos miomas ao longo da 
gravidez. 

A complicagio mais comum reladonada aos miomas 
durante a gesta<;ao e a degenera<;ao camosa ou vermelha, 
que ocorre em aproximadamente 5 a 8% dos casos. 31,53 A 
smdrome do mioma doloroso e mais ffequente no se¬ 
gundo trimestre de gesta^ao, especialmente entre 14 e 20 
semanas, perfodo no qual o crescimento uterino e mais 
acentuado. Esse fato pode ser decorrente de insuficiencia 
vascular, o que leva ao infarto hemorragico do mioma. 
Essas alteragoes, por sua vez, levam ao estiramento do pe- 
ritonio e da pseudocapsula que reveste o mioma, dando 
origem k dor intensa referida pela gestante. Posteriormente 
podem ocorrer hemorragia interstidal e degenera^ao ds- 
tica, a qual pode ser encontrada mais habitualmente em 
pacientes com sintomas dolorosos (70%) do que naque- 
las assintomaticas (12%). 75 

A liberagao de prostaglandinas pelo processo inflama- 
torio observado na area isquemica do teddo miomatoso 
pode dar origem a contragoes uterinas, o que requer a in¬ 
tern a<;ao da paciente. 58 Ainda podem fazer parte do qua- 
dro cllnico febre, leucocitose moderada, nauseas e vomi- 
tos. O diagnostico diferendal deve ser feito com ton;ao do 
ovario, tor<;ao de mioma pediculado (subseroso), apendi- 
cite aguda, colecistite aguda e pielonefnte. O tratamento 
da smdrome do mioma doloroso consiste em repouso no 
leito, hidrata<;ao, analgesicos e antibioticoterapia visando 
k cobertura de bacterias anaerobias. Anti-inflamatorios nao 
hormonais devem ser evitados, especialmente apos 34 se¬ 
manas de gestagao, devido aos riscos de fechamento pre- 
maturo do canal arterial, hipertensao pulmonar do recem- 
-nascido e altera^oes plaquetarias com consequente 
hemorragia neonatal. 72 Em casos seledonados, o uso de 
anestesia epidural com morfina pode ser necessario para 
aliviar a dor. 

A degeneragio miomatosa nao responde ao tratamen¬ 
to sintomatico paliativo e e indica(;ao de interven<;ao ci- 
rurgica. Complica^oes da degenera^ao vermelha como ro- 
turas do utero e coagulac;ao intravascular disseminada sao, 
felizmente, raras. 
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A torgao do mioma pediculado e outra causa da sin- 
drome do mioma doloroso e apresenta quadro clinico se- 
melhante, sendo uma das poucas situagoes em que a mio- 
mectomia esta indicada durante a gestagao, pois pode ser 
realizada com minima manipulagao uterina. 

Pode haver infecgao dos miomas no curso de infec¬ 
gao puerperal ou abortamento septico. As chances de in¬ 
fecgao sao maiores principalmente se o mioma se encon- 
trar no local de implantagao da placenta ou se houver 
perfuragao uterina apos curetagem. Havendo infarto do 
mioma, tambem ha maior risco de infecgao e, quando 
isso ocorre, a histerectomia e a melhor abordagem tera- 
peutica. 

Nao ha consenso sobre os efeitos dos miomas no 
prognostico da gestagao. O impacto depende do tama- 
nho, da localizagao, do numero de miomas e de sua rela- 
gao com a placenta. Alguns estudos relatam que a presen- 
ga de miomas maiores que 3 cm na gravidez acarreta maior 
risco de prematuridade, descolamento prematuro de pla¬ 
centa, retengao placentaria, dor pelvica e cesarea. 8 ' 57,75 ' 98 ' 99 

Os miomas de localizagao segmentar podem atuar 
como tumor previo, predispondo a distocias, cesareas e 
hemorragia pos-parto, principalmente aqueles de grande 
volume que desviem do colo uterino. Quando a placen¬ 
ta esta em contato com o mioma, sao mais comuns com- 
plicagoes como abortamento espontaneo, parto prema¬ 
turo, descolamento prematuro de placenta, acretismo 
placentario e hemorragia pos-parto. Exacoustos et al. 62 
acompanharam 12.708 gestagoes, das quais 492 com mio¬ 
ma, e observaram aumento na taxa de descolamento pre¬ 
maturo de placenta naquelas com mioma maior que 
200 cm 3 de localizagao submucosa e sobreposta k placen¬ 
ta. Sepse pos-parto ocorreu em 4% dessas pacientes, e mio¬ 
mas retroplacentarios, com mais de 10 cm, compromete- 
ram o cresdmento fetal. 

A miomectomia esta indicada durante a cesarea nas 
situagoes de miomas subserosos pediculados e em casos 
seledonados, ou naqueles que dificultam a histerorrafia 
adequada. 124 Nos demais tipos, esse procedimento pode 
ocasionar intensa hemorragia, levando k histerectomia 
em algumas situagoes. A cesarea seguida por histerecto¬ 
mia e opgao de tratamento em padentes sintomaticas com 
prole constituida. Deve-se dar preferencia sempre k histe¬ 
rectomia subtotal, mas, ainda assim, existe grande risco 
de sangramento e possibilidade de uso de sangue e ou- 
tros hemoderivados. 

O prognostico de gestagoes apos miomectomia e bom. 
A via de parto nesses casos deve ser a cesarea por conta do 
risco aumentado de rotura uterina. Os estudos disponiveis 
a respeito das taxas de feitilidade e do prognostico gesta- 
cional apos embolizagao das arterias uterinas apresentam 
resultados divergentes. Existem razoes que justificariam pior 


prognostico reprodutivo depois da embolizagao de arterias 
uterinas, entre as quais se destacam lesao isquemica do ova- 
rio com diminuigao da reseiva folicular e diminuigao da 
possibilidade de gestagao futura (cerca de 2 a 5% das pa- 
dentes apresentam menopausa transitoria ou mesmo me- 
nopausa definitiva); pequena parcela das mulheres pode 
necessitar de histerectomia devido a quadro isquemico. 

NEOPLASIAS BENIGNAS DE MAMAS 

A gestante pode apresentar qualquer doenga de mamas 
presente na populagao geral e esta predisposta a certas 
complicagoes proprias do puerperio (mastites etc.). Quan¬ 
do uma lesao suspeita for diagnosticada, deve-se direcio- 
nar a conduta ao diagnostico predso e ao tratamento mais 
adequado, de forma a ser o menos invasivo possivel, a fim 
de nao comprometer a gestagao e a lactagao. 

O penodo nao gestadonal e o melhor momento para 
a avaliagao clinica das mamas, pois as alteragoes fisiolo- 
gicas observadas nesses orgaos ao longo do cido gravfdi- 
co-puerperal diminuem a sensibilidade do exame de pal- 
pagao mamaria e dos metodos de imagem. Mesmo assim, 
minucioso exame clinico deve ser feito na primeira visita 
pre-natal. Os achados servirao como base comparativa 
com alteragoes futuras que possam surgir durante a ges¬ 
tagao e o puerperio. O diagnostico e o tratamento das al¬ 
teragoes mamarias na gravidez devem ser feitos da mes- 
ma forma que em outros periodos da vida da mulher. 

A mama densa, inguigitada e vascularizada no perio- 
do gravidico-puerperal altera a sensibilidade da mamo- 
grafia pela diminuigao de tecido gorduroso, responsavel 
pelo contraste da imagem. 1415 Alem disso, a radiagao io- 
nizante do concepto, apesar de minima, deve ser evitada. 
Dessa forma, conclui-se que a mamografia nao e o me¬ 
lhor metodo investigativo durante a gestagao; entretanto, 
quando houver forte suspeita de malignidade e o exame 
for relevante para o diagnostico, a mamografia pode ser 
realizada com a utilizagao de protegao abdominal mater- 
na. A ultrassonografia e o metodo de escolha para estu- 
dar lesoes palpaveis durante o ciclo gravidico-puerperal 
por tratar-se de um metodo simples, seguro, inocuo, de 
baixo custo e de boa capacidade diagnostica; contudo, 
esse exame nao apresenta sensibilidade adequada para di- 
ferenciar lesoes benignas de malignas. 

A biopsia de ffagmento (core biopsy ) e menos invasiva 
e apresenta a mesma sensibilidade que a biopsia a ceu 
abeito na avaliagao de nodulos solidos, oferecendo mate¬ 
rial suficiente para estudo histologico. A biopsia a ceu aber- 
to e o procedimento diagnostico definitive. A gestagao nao 
deve contraindicar ou atrasar o procedimento. 

O adenoma da lactante, tambem denominado nodu- 
lo da lactagao, e um tumor raro. Apesar de sua denomina- 
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<;ao, £ mais comum durante a gesta<;ao do que na lacta<;ao. 
Clinicamente, apresenta-se como o adenoma tubular: mas- 
sa palpdvel, indolor, bem delimitada, lobulada e de con- 
sistencia eldstica, localizada na periferia da mama, espe- 
cialmente no quadrante lateral superior. A confirmagao 
diagnostica £ feita por meio de exame histologico. 

A secre<;ao papilar sanguinolenta €, at£ certo ponto, 
comum na gestagao e na lacta<;ao. Sua etiologia estaria re- 
lacionada a rdpida proliferate) ductal e hipervasculariza- 
gao das mamas. Havendo citologia alterada ou derrame 
papilar com massa palpdvel, £ imprescindivel a ex^rese da 
lesao para realiza^ao de diagnostic*) definitivo. 


PONTOS-CHAVE 


• A ocorrSncia de neoplasia maligna na gesta$3o requerabordagem mul- 
tidisciplinar. 

• Nos estadios iniciais da doenga, o objetivo da terap&itica 6 a cura da 
paciente, sendo as condutas tomadas de acordo com a idade gesta- 
cional, o planejamento terapSutico e a biologia tumoral. 

• Nos casos em que a doenga maligna apresenta prognbstico de sobre- 
vida reservado, procura-se prolongar a gestagSo at£ a maturidade pul- 
monar fetal. 

• O cancer de mama 6 a neoplasia maligna mais frequente entre as mu- 
Iheres no Brasil. O rastreamento desse cancer deve ser realizado an¬ 
tes da gestag3o, precedendo as a Iterates hormonais e demais feno- 
menos que dificultam a proped§utica durante o perfodo gravfdico- 
- puerperal. 

• A gestag3o n3o altera o curso da neoplasia maligna de mama; no en- 
tanto, ha diversas particularidades no estadiamento e no tratamento das 
gestantes com cancer de mama. 

• O carcinoma ductal representa 75 a 9096 das neoplasias malignas da 
mama durante a gestag3o. 

• O carcinoma de colo uterino 6 a segunda doenga maligna mais comum 
em mulheres e £ fortemente associado b infec$3o persistente pelos sub- 
tipos de alto risco do papilomavirus humano. 

• O exame especulai; o toque vaginal e a coleta de colpocitologia onc6- 
tica fazem parte da proped§utica prenatal na detec^o do cancer de 
colo uterino. 

• Cerca de 596 das massas anexiais diagnosticadas na gestag3o s3o neo¬ 
plasias malignas, comparadas a 15 a 2096 em mulheres n5o gravidas. 

• A indicag5o de cirurgia por conta de massas anexiais na gestagSo deve 
ser criteriosa quanto ao grau de suspei$3o de malignidade e a chance 
de complicag3o com tor$3o ou rotura do cisto. 

• A interlerSncia do cancer de ovario na evolu?3o da gravidez 6 assun- 
to controvcrso. Aporcnlcmcntc n5o h6 pioro do progn6stico do docngo 
neoplasica em decorr§ncia da gestag3o. 

• O quadro cli'nico de melanoma na mulhergestante n5o difere daque- 
le apresentado pela populag3o geral, e as regioes anatomicas acome- 
tidas pelas lesoes tamb6m n5o apresentam diferengas entre mulheres 
gravidas e n§o gravidas. 

• A gestag5o pode dificultar o diagnbstico do carcinoma de tireoide, pois 
durante esse perfodo o volume sanguineo e a filtra<;3o glomerular so* 
frem aumento fisiolbgico, levando a uma maiorexcreg3o renal de iodo 
e a menores niveis plasmaticos dessa substancia. 

• A incid§ncia de linfomas durante a qestag3o 6 baixa, acometendc- 
1:10.000 gestantes. Os linfomas Hodgkin, por apresentarem pico de 
incid§ncia que coincide com a fase reprodutiva das mulheres, dos 20 
aos 40 anos de idade, s3o os mais prevalentes. 


• A gestag3o parece n3o interferir no curso das leucemias agudas; en- 
tretanto, j£ foram descritas remissCes espontaneas nesse perfodo. O 
tratamento deve ser institufdo imediatamente ap6s o diagn6stico. 

• O tratamento especifico das leucemias cronicas s6 deve ser realizado 
no final da gestag§o. No perfodo gestacional, apenas meddas de su- 
porte s3o necessarias. Aproximadamente 9696 das mulheres com leu- 
cemia cronica sobrevivem at6 o parto, e 8496 dos fetos nascem vivos. 

• O p6lipo cervical aumenta de tamanho e sangra com facilidade duran¬ 
te a gesta^So. Esse sangramento vaginal pode ser confundido com ou- 
tras causas de sangramento no primeiro trimestre de gesta<;3o, como 
ameaga de abortamento e gesta?3o ect6pica. 

• Os miomas submucosos e os intramurais que alteram a eavidade en¬ 
dometrial sao os que mais comprometem o futuro reprodutivo. Miomas 
localizados no colo uterino e aqueles que obstruem os ostios tubarios 
tamb6m seassociam a infertilidade e complicacies no ciclogravfdico- 
- puerperal. 

• A complicacSo dos miomas mais comum durante a gesta$3o i a de- 
generac^o carnosa ou vermelha, que ocorre em aproximadamente 
5 a 8% dos casos. 

• Os miomas de localizag^o segmentar podem atuar como tumor pri- 
vio, predispondo a distocias, cesarea e hemorragia p6s-parto. Quan- 
do a placenta est£ em contato com o mioma, s3o mais comuns com¬ 
plicacies como: abortamento espontaneo, parto prematuro, 
descolamento prematuro de placenta, hemorragia p6s-parto e acretis- 
mo placenta rio. 
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A necessidade de intema^ao de gestantes em unidade de 
terapia intensiva (UTI) e evento pouco frequente, e sua 
exata incidencia nao se encontra bem estabelecida. Esti¬ 
mate que entre 0,17 e 1,1% das gestantes ou puerperas 
sejam intemadas em UTI. 4 ' 83 A maioria dos casos se deve 
a complicates obstetricas como hemorragias e doenga 
hipertensiva espeafica da gestac^ao (eclampsia e smdrome 
HELLP). 4 ' 86 Cerca de 20 a 30% das interna tes sao decor- 
rentes de causas nao obstetricas como cardiopatia, aciden- 
te vascular cerebral (AVC), trauma e sepse. 23,87 A taxa de 
mortalidade em gestantes que necessitam de cuidados in- 
tensivos varia de 3,4 a 14%. 47 

MONITORIZACAO 

Deve ser empregada rotineiramente em todas as gestan¬ 
tes em UTI monitoriza^ao de frequencia e ritmo cardfa- 
co, frequencia respiratoria, saturate* de oxigenio (oxime- 
tria) e aferites de pressao arterial e temperatura. 

A utilizato de monitoriza^ao hemodinamica invasi- 
va geralmente e realizada por meio de cateter venoso cen¬ 
tral. A coloca<;ao de cateter diretamente na arteria pulmo- 
nar e procedimento pouco utilizado e permite monitorizar 
a pressao venosa central a pressao capilar pulmonar, o de- 
bito cardfaco e a resistencia vascular sistemica. Essa tecni- 
ca de coloca^ao de cateter na arteria pulmonar nao e dife- 
rente da utilizada em outros tipos de pacientes, e a 
incidencia de complicates pode chegar a 5% (rotura da 
arteria pulmonar, arritmias ventriculares, infarto pulmo¬ 
nar, infec^ao, trombose e lesao valvar). 1623 As principals 
indicates da monitorizato hemodinamica invasiva em 
obstetricia incluem as padentes com oliguria, doen<;a hi¬ 
pertensiva especifica da gestato (DHEG) em sua forma 
grave, embolia amniotica, infarto agudo do miocardio, es- 
tenose aortica, estenose mitral, miocardiopatia e smdro¬ 
me da angustia respiratoria do adulto. 88 E essendal que se 
conhe^am as modificates hemodinamicas fisiologicas da 
gravidez para a correta interpretac^ao dos resultados. Al- 
guns estudos referem que a principal indicate da moni- 
torizato hemodinamica invasiva em obstetricia sao os ca¬ 
sos de DHEG grave com oliguria/edema pulmonar. 46 54 

A cateterizato arterial em casos de necessidade de 
frequente avaliato de gasometria e tambem se houver la- 
bilidade na pressao arterial. Em gestantes que ja apresen- 
tam viabilidade fetal, deve-se monitorizar a frequencia 
cardfaca fetal 

Insuf iciencia respiratoria 

Durante a gravidez ocorrem importantes alterates ana- 
tomicas e funcionais que influenciam a funto respirato- 
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ria. O utero gravfdico eleva progressivamente o diafragma, 
ocasionando diminuicao da capacidade residual funcio- 
nal em tomo de 10 a 25%. O efeito estimulante da pro- 
gesterona provoca elevacao da frequencia respiratoria, a 
qual, associada ao acrescimo na producao de dioxido de 
carbono, ocasiona aumento progressive na ventilacao. 
Como resultado, a gasometria arterial evidencia alcalose 
respiratoria com pressao parcial de dioxido de carbono 
(pC0 2 ) variando de 28 a 32 mmHg. 21 Para compensar esse 
estado de alcalose, os rins excretam bicarbonato, nao ocor- 
rendo mudanca na complacencia pulmonar; contudo, a 
capacidade de expansao da caixa toracica encontra-se re- 
duzida. 23 A reducao da capacidade residual funcional, as¬ 
sociada ao aumento das necessidades de oxigenio pelo bi- 
nomio matemo-fetal, ocasiona diminuicao das reservas 
de oxigenio, provocando maior suscetibilidade a hipoxia. 42 

As gestantes com insufidenda respiratoria ffequente- 
mente apresentam sinais de dispneia, confusao mental, 
agitacao e cianose ao exame ftsico. Na ausculta respirato¬ 
ria, pode ser evidenciada a presenca de roncos, sibilos e 
crepitacoes. 

Independentemente da causa da insufidenda respi¬ 
ratoria, deve-se oferecer suplementacao de oxigenio com 
o intuito de se manter a saturacao de oxigenio de pelo me- 
nos 95% e, assim, suprir as necessidades de oxigenio do 
binomio matemo-fetal. O tipo de administracao de oxi¬ 
genio dependera do grau de hipoxemia e podera ser por 
cateter nasal, mascara ou entubacao orotraqueal Apos a 
estabilizacao inidal, solidta-se radiografia de torax e ga¬ 
sometria arterial. 

Edema agudo dos pulmoes 

A gestante e predisposta a desenvolver edema pulmonar 
por razoes que incluem aumento do volume plasmatico, 
elevacao do debito cardiaco e diminuicao da pressao co¬ 
loidosmotica. Alteracoes no balanco hidrostatico e pres¬ 
sao coloidosmotica entre os vasos pulmonares e o espa- 
CO intersticial podem levar a transudacao de lfquido dos 
capilares para os espacos alveolares, manifestando-se 
clinicamente por edema pulmonar. 23 Cerca de 1:1.000 
gestacoes e complicada por edema agudo dos pulmoes, 
sendo as duas principals causas a cardiopatia e o uso de 
agentes tocoliticos. 79 Cerca de 50% dos casos de edema 
agudo de pulmao sao consequentes ao uso de drogas para 
inibicao da contratilidade uterina. Estudo de caso contro- 
le encontrou edema agudo dos pulmoes em 6,7% das pa- 
cientes em trabalho de parto prematuro com idade gesta- 
cional entre 24 e 33 semanas. Nessa populacao, o maior 
fator de risco para desenvolver edema agudo dos pulmoes 
foi a administracao de tocoliticos e corticoterapia. 73 O uso 
de drogas beta-agonistas, com o intuito de inibir o traba¬ 


lho de parto prematuro, pode ocasionar edema agudo dos 
pulmoes por varios mecanismos, que envolvem aumen¬ 
to da frequencia cardfaca, disfimcao miocardica e redu- 
Cao da pressao coloidosmotica resultante da hiperidrata- 
Cao. Infeccao, geralmente corioamnionite e pielonefrite, 
gestacao multipla, hiperidratacao e administracao de cor- 
ticosteroides podem aumentar o risco de edema agudo 
dos pulmoes. A maioria dos casos desse tipo de edema se 
desenvolve apos 24 horas de infusao intravenosa de beta- 
-agonistas e se caracteriza por dispneia, taquipneia, expec- 
toracao sanguinolenta e espumosa, estertores pulmona¬ 
res e presenca de infiltrado pulmonar a radiografia de 
torax. 32 

Embolia pulmonar 

A embolia pulmonar e impoitante causa de mortalidade 
matema e ocorre entre 0,5 e 1:1.000 gestacoes. 41 Geral¬ 
mente, o trombo se origina de trombose venosa profunda 
localizada nos membros inferiores ou na pelve. As gestan¬ 
tes sao propensas a desenvolver fenomenos tromboem- 
bolicos e subsequente embolia pulmonar, pois apresen¬ 
tam aumento dos fatores de coagulacao II, VII, VIII, X e 
do fibrinogenio e diminuicao da protefna S. O utero gra- 
vidico causa estase venosa e no parto pode ocorrer lesao 
endotelial, aumentando a probabilidade de formacao de 
trombo. 23 O rapido diagnostico dessa enfermidade dimi- 
nui a mortalidade de 30 para 0,7%. 48 

Os achados clfnicos da embolia pulmonar sao ines- 
pecfficos e dependem do tamanho e da localizacao do 
trombo e tambem do estado cardiorrespiratorio previo. 
Classicamente, os sinais e sintomas incluem dispneia, dor 
toracica tipo pleurftica e colapso circulatorio. A dor tora¬ 
cica guarda correlacao com os embolos que atingem a pe- 
riferia dos pulmoes, ocasionando infarto ou hemorragia 
pulmonar. A presenca de dor toracica, semelhante k angi¬ 
na, pode ocorrer nos casos mais graves, em que a sobre- 
carga aguda do ventriculo direito provoca isquemia mio¬ 
cardica. A sincope e consequencia da instabilidade 
hemodinamica, em virtude da rapida diminuicao do de¬ 
bito cardiaco, ocasionando baixo fluxo cerebral. 81 

As principals alteracoes k radiografia de torax sao iden- 
tificacao de atelectasia, derrame pleural, elevacao da cu¬ 
pula diafragmatica e dilatacao da arteria pulmonar. Essa 
radiografia e fundamental no estabelecimento de diag¬ 
nostico diferencial com pneumonia. 35 As alteracoes ele- 
trocardiograficas mais sugestivas de embolia pulmonar 
sao aquelas denunciadoras de sobrecarga ventricular di- 
reita e incluem bloqueio de ramo direito, inversao da onda 
T e desvio do eixo eletrico para a direita. 58 A determina- 
Cao dos tftulos do dfmero D, que e um produto de degra- 
dacao da fibrina, auxilia no diagnostico de fenomenos 
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tromboembolicos. A obten<;ao de resultado negativo nes- 
se teste praticamente exdui a possibilidade de tromboem- 
bolismo. Contudo, a concentra<;ao de dimero D se eleva 
fisiologicamente durante a gesta^ao, podendo atingir ate 
dez vezes o seu valor normal. Dessa forma, na gravidez, a 
dosagem do dimero D e mais utilizada na exclusao diag- 
nostica, tendo pouco valor na confirma^ao da hipotese 
de embolia pulmonar. 23 A dntilografia pulmonar com 
perfiisao de tecnecio ou xenonio tern se mostrado segura 
para o produto conceptual. Nos casos de alta probabili- 
dade, a especificidade da dntilografia chega a 97%; entre- 
tanto, em pacientes com baixa probabilidade, em geral, 
ha necessidade de realiza<;ao de outros exames para con- 
firma^ao diagnostica. 10 A tomografia helicoidal tern sido 
utilizada amplamente no diagnostico de embolia pulmo¬ 
nar. A dose de radia^ao e considerada segura em todos os 
trimestres da gravidez. Embora nao existam estudos espe- 
cfficos em gestantes, esse tipo de exame apresenta sensi- 
bilidade entre 53 e 100% e espedfiddade entre 81 e 100%, 98 
sendo considerado o metodo diagnostico ideal na iden- 
tifica<;ao de trombos nos ramos principals, lobares e seg- 
mentares. 76 A angiografia pulmonar e considerada o pa- 
drao-ouro para o diagnostico de embolia pulmonar. Esse 
tipo de exame envolve a aplica<;ao de contraste intraveno- 
so e minima exposi^ao fetal k radiagao. Trata-se de exame 
invasivo com taxa de complica^ao entre 0,3 e 1% e mor- 
talidade em tomo de 0,5%. 63 80 Apesar de sua alta sensi- 
bilidade, os potenciais riscos de complicates impoem 
que esse tipo de exame diagnostico seja utilizado somen- 
te na impossibilidade de se estabelecer um diagnostico 
correto com outros metodos. 

A base do tratamento da embolia pulmonar e a anti- 
coagula<;ao com heparina intravenosa. Alem da adminis¬ 
trate de heparina, sao necessarias medidas de suporte 
no tratamento da insuficiencia cardiorrespiratoria. O em- 
prego de heparina intravenosa nao fracionada e o trata¬ 
mento que apresenta comprovadamente maior eficacia, e 
a dose habitual e de 24.000 a 30.000 UI em 24 horas. A 
administrato de heparina de baixo peso molecular e, 
atualmente, excelente opto terapeutica. A maioria dos 
autores recomenda o uso de heparina intravenosa nao fra- 
donada por 5 a 7 dias, utilizando-se posteriormente a via 
subcutanea. O tratamento deve continuar por ate 6 a 8 se- 
manas apos o parto, em virtude dos riscos acentuados de 
fenomenos tromboembolicos no puerperio. 92 

Sin drome da embolia por Ifquido amniotico 

A sindrome da embolia por liquido amniotico, tambem 
denominada embolia amniocaseosa e, mais recentemen- 
te, sindrome anafilactoide da gravidez, foi descrita inicial- 
mente em 1926 pelo patologista brasileiro Juvenal Ricar¬ 


do Meyer, 71 contudo somente em 1941 foi mundialmente 
reconhecida pela publicato de estudo com descrito de 
autopsia de oito pacientes cujas mortes ocorreram por su- 
bito choque durante o trabalho de parto nas quais foram 
encontradas celulas escamosas e mucina de origem fetal 
em vasos pulmonares matemos. 82 

A embolia por Ifquido amniotico caracteriza-se por 
colapso cardiorrespiratorio agudo e coagulopatia que se 
instalam no trabalho de parto ou no puerperio imedia- 
to. 2,49 A inddencia dessa doen^a varia de 1:8.000 a 1:80.000 
gesta0es, com taxa de mortalidade matema em tomo de 
80%. 77 No passado, acreditava-se que a embolia por lfqui- 
do amniotico ocorresse por meio da passagem de grande 
volume de liquido amniotico atraves da arculato veno- 
sa ate o lado direito do corato e vasos pulmonares, oca- 
sionando hipertensao pulmonar, hipoxemia e morte. Atual¬ 
mente, acredita-se que elementos do Ifquido amniotico 
possam produzir obstruto da arteria pulmonar e ativa- 
to dos processos de inflamato e coagulato. Por essa ra- 
zao, tem-se suposto que a embolia por Ifquido amniotico 
seja originada por um processo imunomediado semelhan- 
te ao que ocorre nos choques septicos e anafilaticos. 2 A 
sindrome caracteriza-se por falencia ventricular esquerda, 
que se manifesta na forma de edema agudo dos pulmoes, 
choque e parada cardiorrespiratoria. Altera^oes neurolo- 
gicas como convulsao e coma, associadas a coagulopatia, 
completam o quadro clfnico. O tratamento da embolia 
por Ifquido amniotico e inespecffico e medidas de supor¬ 
te como ventila<;ao mecanica, ressusdta^ao cardiopulmo- 
nar, auxflio hemodinamico e transfusao de hemoderiva 
dos fazem parte do arsenal terapeutico; 17 contudo, apesar 
das medidas terapeuticas, a taxa de mortalidade matema 
pode superar 80% dos casos. 2 

Sindrome da angustia respiratoria do adulio 

A sindrome da angustia respiratoria do adulto tern como 
caracterfstica a altera^ao da permeabilidade da membra- 
na alveolocapilar, com extravasamento de plasma para o 
interior dos alveolos e forma<;ao de edema pulmonar nao 
consequente a falencia ventricular esquerda ou a hipervo- 
lemia. Esses pacientes frequentemente necessitam de en- 
tubagao endotraqueal e ventilagao mecanica. Outro crite- 
rio diagnostico para sindrome da angustia respiratoria do 
adulto e a razao entre a pressao parcial de oxigenio no 
sangue arterial (p0 2 ) e fira^ao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) 
maior que 200. 1,5 Essa sindrome pode ocorrer na gesta^ao 
como consequencia de pneumonia, sepse, politraumatis- 
mo, choque hemorragico, politransfiisao e embolia por 
Ifquido amniotico. Inicialmente, ocorre acumulo de neu- 
trofilos nos pulmoes, o que, por sua vez, desencadeia a li- 
bera^ao de mediadores inflamatorios e ocasiona, entao. 
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lesao do epit£lio alveolar e do endot£lio capilar, com con- 
sequente hipoxemia, diminuigao da complacencia pul- 
monar e hipertensao pulmonar. Em uma segunda fase 
ocorrem prolifera^ao de fibroblastos e deposi<;ao de col£- 
geno, causando fibrose do parenquima pulmonar. 39 

O tratamento da paciente com smdrome da angiistia 
respiratoria do adulto deve focar a identifica<;ao e o trata¬ 
mento da doen<;a causadora do processo e proporcionar 
adequado suporte ventilatorio, hemodinamico e nutricio- 
nal. Faz parte da estrat£gia terapeutica usar baixos valores 
de volume corrente (6 mL/kg), manter as pressoes nas vias 
a£ieas at£ 35 cmH 2 0, aceitar mveis elevados de pressao 
parcial de dioxido de carbono no sangue arterial (pC0 2 ), 
utilizar a mais baixa Fi0 2 possivel (m£ximo de 0,50) e 
considerar o uso de pressao positiva ao final da expira<;ao 
(pressao positiva ao final da expira<;ao - PEEP de at£ 
15 cmH 2 0). 97 

I SEPSE 


Sepse £ uma resposta sistemica inflamatoria k presenga de 
mlcrorganismos em tecidos previamente estereis. Em 1991, 
realizou-se a Conferencia de Consenso de Sepse, 90 com o 
intuito de padronizar defini<;oes e termos sobre sepse, de 
modo a tomar mais rdpido e preciso o diagnostico dessa 
enfermidade. Foram uniformizadas, assim, as seguintes 
defini<;6es: 

• Jnfec<;ao: fendmeno microbiano caracterizado por res¬ 
posta inflamatoria k presenga de microrganismos ou cl 
invasao de tecido est£ril por esses microrganismos. 

• Bacteriemia: presen<;a de bact£rias vidveis na corrente 
sangumea. 

• Smdrome da resposta inflamatoria sistemica: resposta 
do organismo a urn insulto variado (trauma, pancrea- 
tite, queimaduras de grande extensao e intensidade e 
infec<;ao sistemica), com a presen^a de pelo menos dois 
dos seguintes crit£rios: 

- Febre (temperatura acima de 38 °C) ou hipotermia 
(temperatura abaixo de 36°C). 

- Taquicardia (frequencia cardfaca > 90 bpm). 

- Taquipneia (frequencia respiratoria > 20 ipm) ou 
pC0 2 < 32 mmHg. 

- Altera<;ao na contagem de leucocitos (> 12.000 c£lu- 
las/mm 3 ou < 4.000 c£lulas/mm 3 ) ou presen<;a de 
mais de 10% de neutrofilos imaturos (bastonetes). 

• Sepse: quando a smdrome da resposta inflamatoria 
sistemica £ consequente a processo infeccioso compro- 
vado. 

• Sepse grave: sepse associada a disfun<;ao de orgaos, hi- 
poperfusao ou hipotensao (pressao arterial sistolica < 
90 mmHg ou redu<;ao > 40 mmHg a partir de niveis 
pressoricos basais). A hipotensao e a hipoperfusao te- 


cidual podem incluir, mas nao sao limitadas a, acido- 
se ldtica, oliguria ou alteragao aguda do estado mental. 

• Choque s£ptico: sepse grave com hipotensao arterial 
nao revertida pela expansao volemica adequada. 

• Falencia de multiplos orgaos: alteragao na fun(;ao orga- 
nica de forma que a homeostase nao possa ser manti- 
da sem intervengao terapeutica. 

A prevalencia de bacteriemia na populagao de pacien- 
tes obst^tricas estk entre 0,2 e 0,7% e essa doen<^ ocorre 
em cerca de 5 a 10% das mulheres com corioamnionite, 
pielonefrite e endometrite pos-parto ou pos-abortamen- 
to. Dessas mulheres, aproximadamente 4 a 5% desenvol- 
vem sepse ou choque s£ptico e 3% evoluem para obito. 96 
A mortalidade por choque sdptico na popula<;ao nao grd 
vida d superior a encontrada nas gestantes e atinge taxas 
de 20 a 50%. Alguns fatores sao responsdveis pelo melhor 
prognostico nas mulheres grdvidas, por exemplo, pacien¬ 
te jovem e sem doen^a de base, microrganismos menos 
toxicos, bacteriemia transitoria e acesso cirurgico mais fd- 
cil ao sitio de infec<;ao. 96 

As principals causas de choque sdptico na gesta<;ao 
sao a pielonefrite, a endometrite pos-parto, o abortamen- 
to sdptico e a fasciite necrosante; 67 os bacilos aerobios 
Gram-negativos (enterobactdrias) produtores de endoto- 
xinas sao responsdveis por 60 a 80% de todos os casos de 
sepse na gravidez. 96 Outros microrganismos tambdm res- 
ponsdveis sao os estreptococos, estafilococos e anaero- 
bios. 67 £ preciso ressaltar que, na gesta<;ao, em aproxima¬ 
damente 20% dos casos de sepse se evidenciam vdrios 
microrganismos. 96 

A sepse £ o resultado da a<;ao exagerada dos mecanis- 
mos de defesa na tentativa de erradicar uma infec<;ao. A 
ativagao desses mecanismos pelas endotoxinas, exotoxi- 
nas, proteases bacterianas ou debris £ responsdvel pela 
maioria das manifesta^oes dmicas. 96 Os componentes da 
parede celular bacteriana (endotoxinas nos Gram-negati¬ 
vos e o £cido teicoico nos Gram-positivos) sao os prin¬ 
cipals iniciadores dos eventos que deflagrarao o choque 
s£ptico. Esses componentes desencadeiam uma resposta 
inflamatoria com ativa^ao de pelo menos tres mecanismos 
de defesa distintos: liberagao de dtocinas derivadas de ma- 
crofagos (fator de necrose tumoral e interleucinas), ativa- 
gao da via do complemento e ativagao da cascata da coa- 
gula<;ao. A bradicinina e a histamina liberadas pelos 
leucocitos ocasionam aumento da permeabilidade capilar, 
vasodilatagao perif£rica e lesao endotelial. ]k a ativa<;ao da 
cascata da coagula<;ao acarreta deposi(;ao de fibrina e mi- 
crotrombos nos orgaos, causando coagula<;ao intravascular 
disseminada e diminuigao da perfusao do orgao afetado. 6 

O quadro clmico da sepse depende fundamentalmen- 
te do processo infeccioso inicial, da resposta inflamatoria 
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subsequente e da instalagao de disfungoes organicas. O 
diagnostico precoce da sepse ou do choque septico depen- 
de da atengao aos sinais nao espedficos, como taquicar- 
dia com estado hiperdinamico, taquipneia, dispneia, va- 
sodilatagao periferica, alteragoes do estado mental e 
instabilidade de temperatura. 14 A maioria das pacientes 
apresenta temperatura elevada e leucodtose com desvio a 
esquerda; contudo, podem-se observar temperaturas e con- 
tagem de leucocitos normais ou abaixo do normal. Como 
consequencia do estado hiperdinamico, identificam-se si¬ 
nais de falencia ventricular esquerda, isquemia e arritmia. 
Em virtude da coagulagao intravascular disseminada, po- 
dem ocorrer hemorragia e hemolise microangiopatica. Ha 
ainda sinais de hipovolemia e falencia renal traduzidos em 
oliguria, anuria, hematuria e proteinuria. 14,96 

O tratamento inicial deve focar a restauragao do vo¬ 
lume circulatorio e oferecer adequada oxigenagao. A pa- 
ciente deve ser encaminhada k unidade de terapia inten¬ 
sive onde e necessario: 

• Restaurar o volume circulatorio: preferencialmente de- 
ve-se instalar monitorizagao hemodinamica; caso, po- 
rem, nao seja possivel, pode-se obter a pressao venosa 
central (PVC). Em seguida, deve-se infundir rapidamen- 
te 1 a 2 L de solugao de Ringer lactato. A administragao 
adicional de fluidos devera ser guiada por monitoriza¬ 
gao hemodinamica invasiva, devido ao risco de edema 
agudo dos pulmoes. 

• Oxigenagao e ventilagao: a oxigenoterapia esta indica- 
da se a oximetria de pulso estiver abaixo de 90% ou se 
a saturagao arterial de oxigenio for inferior a 92% ou, 
ainda, se a p0 2 se mostrar abaixo de 60 mmHg. Pode 
haver necessidade de entubagao e ventilagao mecanica 
com auxilio de PEEP. 68 

• Administrar drogas vasoativas: a dopamina e a droga 
mais utilizada e apresenta efeitos dopaminergicos, alfa 
ou beta-adrenergicos, dependendo da dose utilizada. 
Abaixo de 5 mg/kg/min apresenta efeito seletivo dopa- 
minergico, com aumento do fluxo mesenterico e renal. 
Entre 5 e 20 mg/kg/min, aumenta a contratilidade do 
miocardio e o debito cardfaco, sem elevagao do consu- 
mo de oxigenio pelo corac^ao. Em doses adma de 20 mg/ 
kg/min, apresenta efeito alfa-adrenergico, com vaso- 
constrigao e redugao da perfusao tecidual. Caso nao 
ocorra resposta satisfatoria ao uso da dopamina, pode- 
-se administrar dobutamina (2 a 20 mg/kg/min), a qual 
devera ser utilizada se houver depressao miocardica (de¬ 
vido k congestao), em virtude de seu efeito inotropico 
positivo. Em casos de vasodilatagao persistente, podem 
ser utilizados vasopressores, como a fenileffina (2 a 200 
mg/kg/min) ou a noradrenalina (2 a 8 mg/kg/min). 70,85 

• Antibioticoterapia: iniciar logo apos a coleta das cultu- 
ras. Em pacientes obstetricas, preconiza-se a antibioti¬ 


coterapia de amplo espectro contra bacterias provenien- 
tes do trato genital. A cobertura antibiotica pode ser 
modificada dependendo da resposta da padente e do 
resultado das culturas. lltilizar inidalmente ampidlina 
(2 g por via intravenosa a cada 6 horas) ou penicilina 
cristalina (4.000.000 UI por via intravenosa a cada 4 ho¬ 
ras) associada a gentamicina (1,5 mg/kg por via intra¬ 
venosa a cada 8 horas), ou amicacina (7,5 mg/kg por 
via intravenosa a cada 12 horas) associada a um anae- 
robicida (metronidazol, 500 mg por via intravenosa a 
cada 6 horas, ou dindamicina, 600 mg por via intrave¬ 
nosa a cada 6 horas ou 900 mg por via intravenosa a 
cada 8 horas). Pacientes com suspeita de infecgao por 
Staphylococcus aureus (choque toxico ou infecgao de pa- 
rede) devem receber vancomidna (1 g por via intrave¬ 
nosa a cada 12 horas). Na suspeita de infecdio por Pseu¬ 
domonas sp., pode-se associar a amicacina (7,5 mg/kg 
por via intravenosa a cada 12 horas) k ceftriaxona (2 g 
por via intravenosa a cada 12 a 24 horas), ou a ceftazi- 
dima (1 a 2 g por via intravenosa a cada 8 a 12 horas) 
isolada ou associada a um aminoglicosfdeo. Se nao hou¬ 
ver melhora, ou se houver suspeita de infecc^ao hospita- 
lar, pode-se administrar imipenem/cilastatina (500 a 
1.000 mg por via intravenosa a cada 6 a 8 horas). 

• Controle da glicemia: a rela<;ao entre taxas elevadas de 
glicemia e morte em terapia intensiva e bem conhed- 
da. Em pacientes em estado critico, a hiperglicemia ffe- 
quentemente se desenvolve por resistencia k insulina, 
mesmo em padentes nao diabeticos. 22 O controle rigo- 
roso da glicemia proporcionou diminuigao de 76% da 
mortalidade em pacientes com sepse. 84 

• Avaliagao do bem-estar do produto conceptual: deve 
ser realizada por meio de monitorizagao fetal continua 
nos casos em que ja existe viabilidade fetal. Apos 20 se- 
manas de gravidez, deve-se posicionar a paciente em 
decubito lateral esquerdo ou direto de forma altemada 
com o intuito de se evitar ulcera de decubito e tambem 
minimizar os efeitos indesejaveis da posigao supina (di- 
minuigao do retomo venoso por compressao da veia 
cava inferior). Caso haja necessidade, pode-se indicar 
aceleragao da maturidade pulmonar fetal com empre- 
go de corticoterapia. 87 

• Tratamento cirurgico: em casos de corioamnionite, apos 
a estabilizagao da paciente, interromper a gestagao. Al- 
gumas vezes, mesmo com a expansao de volume e o 
uso de drogas inotropicas, nao ocorre melhora da per¬ 
fusao tecidual nem da pressao arterial. Nesses casos, re- 
comenda-se considerar a interrupgao da gestagao por 
cesarea se o parto vaginal nao for iminente. Realizar a 
remogao cirurgica dos tecidos infectados (fasciite ne- 
aosante, infecgao de ferida drdrgica). Para os casos em 
que houver retengao de produtos da concepgao (pos- 
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-abortamento ou p6s-parto), deve-se preconizar a cure- 
tagem uterina. A histerectomia estara indicada para os 
casos em que houver suspeita ou confirmagao de com- 
prometimento uterino e nao ocorrer melhora, apesar 
do tratamento ja oferecido. 

» TRAUMA NAGESTACAO 


Em pafses onde as causas classicas de mortalidade mater- 
na se encontram controladas, o traumatismo durante a 
gestagao representa, atualmente, uma das prindpais cau¬ 
sas de 6bito matemo. 26 Nos Estados llnidos da America 
(EUA), e a principal causa de morte matema nao obste- 
trica, respondendo os acidentes automobilisticos pela 
maioria dos casos de 6bito matemo e fetal p6s-trauma. 3334 
Estima-se que, nos ELIA, aproximadamente 2% de todos 
os recem-nascidos vivos foram expostos a algum tipo de 
acidente automobilistico durante a vida intrauterina. 64 
Outras causas importantes de trauma na gestagao induem 


quedas, ferimentos penetrantes e violencia domestica e 
sexual. 

Deve-se aventar a possibilidade de gravidez sempre 
que se atender uma mulher vitima de trauma em idade 
reprodutiva. Estima-se que nos EUA cerca de 6 a 8% das 
gestantes sofram acidentes traumaticos, causando 30 mil 
consultas ao ano por trauma na gestagao; 25 contudo, o nu- 
mero real parece ser subestimado. 26,34 Muitas gestagoes 
em estagio inidal nao sao identificadas durante o atendi- 
mento de emergencia, e as lesoes potencialmente graves, 
que exigem tratamento de urgencia em unidade de tera- 
pia intensiva, inddem em 3 a 4:1.000 partos. 54 Nos EUA, 
as causas mais comuns de trauma na gravidez sao aciden¬ 
tes automobilisticos (54,6%), agressoes violentas (22,3%) 
e quedas (21,8%). Outras causas menos frequentes in- 
duem suicidio, queimaduras e mordidas de animais. 8 

O conhedmento das alteragoes anatomicas e funcio- 
nais do organismo matemo e fundamental para a avalia- 
gao adequada da gestante traumatizada (Tabela 1). A mae 


TABELA 1. Modificagdes anat6micas elisiol6gicas durante a gestagao e sua importancia no contexto do trauma 

Sistema ou 6rg3o 

Alteragoes na gestagSo 

ImportSncia 

Utero 

Aumento no tamanho de 7 cm e 70 g para 36 cm e 

1.100 g 

Fluxo sangumeo aumenta de 60 para 600 mL/min 

Apos 12 semanas, o utero setorna extrapelvico e mais 
suscetivel a trauma 

A lesao uterina pode causar hemorragia intensa 

Cardiovascular 

Aumento de 40% no volume sanguineo 

Aumento de 40% no debito cardiaco 

Aumento de 20-30% (10-15 bpm) na frequencia 
cardfaca 

Oueda da PVC de 9 mmHg para 4-5 mmHg no termo 

Os sinais de hipotensao aparecem tardiamente, apos perdas 
que ultrapassam 30% da volemia 

Grandes volumes de solugoes cristaloides e sangue sao 
necessarios para a corregao do choque instalado 

A posigao supina pode diminuir em ate 30% o debito cardiaco 
no termo, devendo ser modificada para o decubito lateral 
esquerdo, que promove deslocamento lateral do utero 

Hematologico 

Oueda no hemat6crito, pois o volume sanguineo 
aumenta mais do que a massa de eritrocitos 

Leucocitose 

Aumento dos niveis de fibrinogenio e de fatores II, VII, 

VIII eX 

Oueda nos fatores ativadores de plasminogenio 

'Anemia fisiologica” da gestagao 

Cuidado no falso diagnostico de infecgao baseado no 
aumento de leucocitos 

Aumento dos riscos de fenomenos tromboembolicos, que se 
intensificam com a imobilizagao 

Respiratorio 

O diafragma se eleva 4 cm, mas sua excursao aumenta 

1 -1,5 cm 

O volume corrente e o volume-minuto aumentam 40% 

A frequencia respiratoria nao se altera e o volume 
residual diminui 

Queda na pC02 para 30 mmHg 

Alcalose respiratoria parcialmente compensada 

Resposta alterada a anestesicos inalatorios, com tempo de 
indugao anestesico mais curto 

O uso precoce de oxigenoterapia e essencial 

Digestorio 

Retardo no esvaziamento gastrico 

Presenga de hipomotilidade 

Deslocamento do intestino para a porgao superior do 
abdome 

Tragao do peritonio secundaria ao aumento uterino 

Aumento no risco de aspiragao 

Alteragao no padrao de lesao em relagao a paciente nao 
gestante devido a alteragao na topografia abdominal 

A diminuigao da sensibilidade peritoneal pode dificultaro 
diagnostico de peritonite 

Urinario 

Hipomotilidade dos sistemas coletores 

Dilatagao das pelves renais e dos ureteres 

Bexiga em porgao intra-abdominal 

Risco maior de infecgoes pela estase 

Maior suscetibilidade do sistema urinario ao trauma 


pC0 2 : pressao parcial de dioxido de carbono; PVC: pressao venosa central. 
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e o feto respondent de maneira diferente aos eventos trau- 
maticos, e os aspectos basicos dessas altera^oes devem ser 
levados em conta a fim de se introduzir a terapia correta. 
O tratamento da paciente que soffeu trauma por agente 
extemo durante a gesta^ao e uma situa^ao especial e de- 
licada, na qual a aten^ao do medico deve se dividir entre 
as lesoes matemas e fetais. 

Durante a gestagio, o volume plasmatico aumenta 
em tomo de 40 a 50%, e a eleva<;ao maxima ocorre entre 
28 e 32 semanas de gravidez. O volume eritrocitario tam¬ 
bem se eleva, mas em menor grau que o volume plasma¬ 
tico, originando a "anemia fisiologica" da gravidez. 

A hipervolemia da gestante representa importante fa- 
tor de prote^ao para as perdas sangufneas que ocorrem 
durante o parto. Por outro lado, essa hipervolemia acar- 
reta consequencias no tratamento da gestante traumati- 
zada. Pode existir perda de ate 30% do volume sanguineo 
(2.000 mL) sem que se manifestem sintomas de hipoten¬ 
sao. 3 Desse modo, com a hipotensao instalada, faz-se ne- 
cessaria a transfusao de grande quantidade de solutes 
cristaloides ou de sangue. Alem disso, o utero gravfdico 
funciona como um sistema vascular com baixa resisten- 
cia dependente do fluxo arterial matemo. A medida que 
o choque hipovolemico se instala, ocorre vasoconstri<;ao 
periferica, comprometendo a circulate* uterina. Apesar 
dos mecanismos de compensate* fetal a hipoxemia, os 
quais incluem aumento do fluxo no ducto arterioso, va- 
soconstri^ao da circulate* pulmonar e aumento na afini- 
dade da hemoglobina fetal ao oxigenio, pode haver serias 
consequencias para o produto conceptual, antes de se ins- 
talarem lesoes em orgaos matemos. 34 

O efeito hipotensor da compressao da veia cava infe¬ 
rior pelo utero tambem tende a se intensificar em estados 
hipovolemicos. A partir de 20 semanas de gesta^ao, com 
o crescimento uterino, a veia cava inferior e a aorta po- 
dem ficar comprimidas e terem seus fluxos reduzidos na 
posi<;ao supina. No atendimento de urgencia a gestante 
traumatizada, sempre que possfvel, deve-se evitar essa po- 
si<;ao, optando-se pelo decubito lateral esquerdo. 38 

Acredita-se que o aumento dos nfveis sangumeos de 
progesterona durante a gravidez seja responsavel pela ele- 
va^ao do volume corrente em aproximadamente 40%, 
ocasionando aumento na ventila^ao por minuto. O dia- 
fragma se eleva e provoca diminui^ao do volume residual. 
No final da gesta<;ao, o aumento do volume corrente cau¬ 
sa hipocapnia, refletindo em maior sensibilidade do cen- 
tro respiratorio as varia^oes de dioxido de carbono. 40 A 
manuten^ao adequada da oxigena^ao e importante na res- 
suscita^ao da gestante vftima de trauma em virtude do au¬ 
mento do consumo de oxigenio na gravidez. 

O tempo de esvaziamento gastrico e prolongado du¬ 
rante a gesta^ao. Dessa forma, aconselha-se a passagem 


de sonda naso ou orogastrica com o intuito de se evitar 
aspira^ao do conteudo gastrico. No terceiro trimestre, o 
utero desloca o intestino para cima, funcionando como 
um escudo protetor e tomando o feto e a placenta mais 
vulneraveis em casos de lesoes penetrantes. 15 

O aumento uterino provoca compressao das estrutu- 
ras retroperitoneais, ocasionando dilata^ao pielocalicial 
e ureteral. Essas modifica^oes se intensificam a partir de 
10 semanas de gesta^ao e sao mais acentuadas do lado di- 
reito. No terceiro trimestre, o utero leva parte da bexiga 
para uma topografia intra-abdominal, aumentando o ris- 
co de lesao vesical traumatica. A vasculariza<;ao da bexiga 
aumenta durante a gesta^ao e suas lesoes podem causar 
importante hemorragia. 18 

Durante o primeiro trimestre de gravidez, o utero se 
encontra confinado a pelve e protegido pelos ossos que a 
constituem. Apos esse periodo, ele se toma um orgao in¬ 
tra-abdominal e perde essa prote^ao ossea, ficando 
vulneravel a traumas fechados e penetrantes. O fluxo san- 
gurneo uterino aumenta de forma importante com a pro- 
gressao da gravidez e no termo desta, praticamente toda 
a volemia matema passa pela regiao pelvica a cada 10 mi- 
nutos. Portanto, mediante um traumatismo uterino, a pos- 
sibilidade de perda significativa de sangue e instabilida- 
de hemodinamica sempre deve ser considerada. 13,37 

A rotura uterina e pouco ffequente e ocorre em me- 
nos de 1% das gestantes vftimas de trauma. Geralmente 
esta associada com grave impacto abdominal direto, sen- 
do a mortalidade matema em tomo de 10%, embora a 
morte do produto conceptual seja ffequente. 29 

MECANISMO DO TRAUMA 
Trauma fechado 

O trauma fechado e o mais ffequente durante a gesta^ao, 
sendo responsavel por aproximadamente 90% dos casos 
e inclui addentes automobilfsticos, quedas, acidentes com 
pedestres e agressoes. 45 Os traumas abdominais leves, 
usualmente secundarios a queda, tambem sao comuns 
durante a gravidez. A gestante pode se desequilibrar mais 
facilmente devido a mudan^a no centro de gravidade de 
seu corpo, ao relaxamento das articulates, k hipotensao 
postural e a tendencia a fadiga. Mas a principal causa de 
trauma fechado na gesta^ao sao os acidentes com vefculos. 38 

O uso do cinto de seguran^a deve ser estimulado ain- 
da mais durante a gesta<;ao, pois impede que a vftima seja 
projetada para fora do vefculo. O cinto de seguran^a com 
fixa^ao em tres pontos e o ideal, uma vez que reduz a pos- 
sibilidade de lesao fetal direta e indireta, porque, alem de 
impedir a flexao anterior da gestante sobre o utero, au¬ 
menta a superffcie sobre a qual as formas de desacelera^ao 
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FIGURA1. Posicionamento correto do cinto de seguranga com fi- 
xagao de tres pontos na gestagao. (Figura adaptada de 
Cunningham et al. 95 ) 


se dispersam. A dnta abdominal deve ser colocada o mais 
baixo possivel e a faixa diagonal deve cruzar o meio do 
ombro, passando entre as mamas, 38 e bear posicionada 
lateralmente ao utero, nunca sobre este (Figura 1). £ de- 
ver do medico obstetra discutir, durante o pre-natal, a im- 
portancia do uso do cinto de seguranga na gestagao, es- 
clarecendo a maneira como ele diminui os riscos para a 
mae e o feto, bem como orientar sobre seu uso correto. 
Se utilizados de forma isolada, o cinto de seguranga pro- 
porciona maior efetividade que o airbag ; contudo, o uso 
combinado reduz a mortalidade em 68%. 52 O airbag nao 
deve ser desconectado durante a gravidez e seus benefi- 
cios superam os riscos, desde que a gestante utilize o cin¬ 
to de seguranga corretamente. 38 

A complicagao obstetrica de maior relevancia direta- 
mente associada ao trauma abdominal fechado e o des- 
colamento prematuro de placenta (DPP). Cerca de 70% 
dos obitos fetais apos esse tipo de trauma abdominal sao 
causados por DPP. 30,57 O utero e mais eldstico que a pla¬ 
centa e qualquer forga direta sobre ele pode descolar a pla¬ 
centa da parede uterina. O DPP ocorre em 40% dos trau¬ 
mas maiores e em 3% dos menores. 38 A rotura uterina e 
uma complicagao rara do trauma abdominal fechado e 
acontece em apenas 0,6% dos casos; entretanto, trata-se 


de um evento catastrofico para o binomio matemo-fetal, 
com mortalidade do produto conceptual proxima de 
100%. 40 O trauma fetal ocorre em menos de 1% dos ca¬ 
sos de trauma abdominal grave. A parede abdominal, o 
utero gravidico e o liquido amniotico amortecem e dissi- 
pam as forgas do trauma, protegendo, assim, o feto de le¬ 
soes secund^rias. O trauma craniano fetal pode ocorrer 
em consequencia de fratura da pelve matema, em geral 
em gestagoes proximas ao termo, quando o polo fetal ja 
se encontra insinuado na pelve matema. 30,38 

As hemorragias intraperitoneais, especialmente a es- 
plenica, e retroperitoneais sao mais ffequentes nas gestan- 
tes do que nas nao gestantes, em consequencia do aumen- 
to da vascularizagao. Por outro lado, devido k relativa 
protegao proporcionada pelo utero, as lesoes intestinais 
sao mais raras. 29,38,59 

Trauma penetrante 

O trauma abdominal penetrante e usualmente causado 
por projetil disparado por arma de fogo ou por ferimen- 
tos produzidos por armas brancas. Durante o primeiro tri- 
mestre de gravidez, o utero encontra-se protegido pelos 
ossos da pelve e dificilmente e atingido por ferimentos 
perfurantes abdominais. A medida que a gestagao progri¬ 
de, o utero cresce e passa a ocupar um espago maior na 
cavidade peritoneal, deslocando outras vfsceras para a por- 
gao superior do abdome. Como o utero tern paredes com 
musculatura densa, a maior parte da energia de um pro¬ 
jetil ou de um objeto penetrante e dissipada e as lesoes de 
outros orgaos matemos sao relativamente raras. Em vir- 
tude da protegao que o utero gravidico oferece ^s vfsceras 
abdominais, a mortalidade por trauma abdominal pene¬ 
trante e menor na mulher grdvida do que na nao grdvida 
(3,9 versus 12,5%, respectivamente). 38 A relagao entre o 
tamanho do feto e o volume de liquido amniotico au- 
menta com o progredir da gestagao, tomando o produto 
conceptual um alvo mais facil de ser atingido ao final da 
gravidez. As lesoes fetais acontecem em 60 a 90% dos ca¬ 
sos em que hi lesao uterina, com mortalidade perinatal 
em tomo de 70%. 38,60 Alem de provocar lesao direta, o ins¬ 
trument© traumatico pode provocar lesao no cordao um¬ 
bilical, na placenta ou nas membranas amnioticas. 

Classicamente, recomenda-se que todo trauma abdo¬ 
minal penetrante durante a gravidez seja explorado por 
laparotomia. 9 Contudo, e possivel que se tome conduta 
conservadora na ausencia de lesao visceral ou de grande 
vaso matemo. 38,44,60 A laparotomia exploradora estaria in- 
dicada em todos os casos de ferimento penetrante na re- 
giao do abdome superior, na presenga de comprometi- 
mento matemo ou fetal e projetil de arma de fogo alojado 
no utero. Durante a realizagao da laparotomia, devem-se 
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avaliar cuidadosamente as condi<;6es uterinas. Nos casos 
de ferimento penetrante atingindo o utero, a conduta deve 
ser individualizada e dependera da idade gestacional e do 
progndstico matemo-fetal. 20,22 ' 60 No momento de realiza- 
gio da laparotomia, nao existe indica^ao absoluta de se 
extrair o produto conceptual por meio de cesarea duran¬ 
te o mesmo procedimento cirurgico. Esta s6 deve ser 
realizada se o utero funcionar como obstaculo para a cor- 
regio da lesao matema, se o feto estiver maduro - na sus- 
peita de lesao uterina que deva ser explorada - ou se o es- 
tado clinico da mae for muito grave. Na ocorrencia de 
6bito fetal, sempre que possivel, da-se preferenda ao par- 
to por via vaginal. 38 

Queimaduras 

As queimaduras durante a gesta^ao devem ser abordadas 
levando-se em conta que o progndstico fetal esta direta- 
mente relacionado ao grau de lesao matema. No atendi- 
mento a mae, deve ser dada aten^ao especial a reposi^ao 
volemica, ao balang> hidroeletrolitico, k manutengio do 
volume urinario e k prevenc^ao da sepse. A gesta^ao pare- 
ce nao alterar a sobrevivenda matema em rela^ao as quei¬ 
maduras, 75 que podem provocar abortamento, trabalho 
de parto prematuro e 6bito fetal. Classifica-se a gravida- 
de da queimadura de acordo com a area total de superfi- 
cie corporal atingida. Quando a area atingida nao ultra- 
passa 20% da area total de superficie corporal, a evolugio 
matema e, consequentemente, a fetal sao muito favora- 
veis. Por outro lado, nos casos em que as queimaduras 
atingem mais de 50% da supersede corporal, as taxas de 
sobrevivenda matema e fetal sao diminutas. 69 Trabalho 
de parto prematuro e 6bito fetal ocorrem em geral ap6s 
alguns dias do acidente. Nos casos de queimaduras exten- 
sas, com grave repercussao matema, existe indicagio de 
interrupcao da gesta^ao que se encontra no terceiro tri- 
mestre, com o intuito de preservar o feto contra hipoxia, 
hipotensao e sepse secundarias as complicates matemas. 

Acidentes com choqueeletrico 

Acidentes com eletricddade atingindo gestantes sao inffe- 
quentes e os relatos de casos na literatura sao muito ra- 
ros, dificultando condusoes espedficas. 55 A passagem de 
eletricidade atraves do corpo humano pode provocar le- 
soes teciduais decorrentes do aumento de temperatura, 
contra^ao muscular, parada respiratdria e fibrila<;ao car- 
diaca. Os efeitos da corrente eletrica dependem da mag¬ 
nitude desta, dos pontos de entrada e saida da corrente, 
do tempo de exposigio e do peso da pessoa atingida. O 
utero e o liquido amnidtico oferecem baixa resistencia k 
passagem de eletriddade, aumentando os riscos de lesoes 


fetais. 66 A corrente eletrica pode provocar lesoes placenta- 
rias e alterat^s na condugio de estimulo nervoso no co- 
ragao fetal. Em geral, o efeito sobre o feto e agudo, ou seja, 
ou o feto morre imediatamente ou sobrevive e a gestagao 
evolui sem intercorrencias. Devido a pouca experienda 
no atendimento a esse tipo de addente, preconiza-se que, 
caso o feto sobre viva, seja mantida a monitoriza<;ao da 
ffequenda cardiaca fetal por um tempo mais prolongado 
do que o habitual. 

Agressdes e violencia sexual 

Estima-se que dentre as gestantes que procuram atendi¬ 
mento de urgencia com histdrico de trauma extemo, cer- 
ca de 10% foram vitimas de agressao. 50,78 Certamente esse 
numero e subestimado, pois muitas gestantes que alegam 
terem soff ido traumatismos em quedas, na verdade, fo¬ 
ram empurradas ou espancadas; entretanto, nao admitem 
essa versao quando atendidas no pronto-socorro. Alem 
disso, grande parcela das gestantes que sofferam trauma¬ 
tismos leves como resultado de agressdes nao chega a pro- 
curar auxilio medico. Estudo realizado na regiao de Cam¬ 
pinas, no estado de Sao Paulo, relatou que 6,5% das 
gestantes sofferam algum tipo de violencia fisica/sexual. 43 

A maioria das vitimas ja foi agredida antes da gesta- 
<;ao pelo menos uma vez e possivelmente sofrera futuras 
agressdes. O autor da agressao, na maior parte dos casos, 
e o parceiro sexual (marido, namorado, companheiro 
etc.). Sao caracterfsticas comuns desse grupo de mulheres 
a presen^a de baixo ganho de peso, infecc^des, anemia, al- 
coolismo, uso de drogas e inicio tardio do pre-natal. 50 

Parece nao haver relagio entre idade, ra<;a, estado ci¬ 
vil ou condi^ao sodoeconomica dentre as vitimas de abu- 
so. Antecedente de depressao, uso de entorpecentes e se- 
guidos quadros de trauma extemo, motivando a procura 
pelo atendimento de urgencia, deveriam levantar no me¬ 
dico a suspeita de se tratar de paciente vitima de trauma 
interpessoal. O agressor, quando presente, pode ter uma 
atitude de superprotegao em relagao k vitima e de despre- 
zo para com o medico que lhe presta auxilio. Tambem a 
morfologia das lesoes deve ser observada. Habitualmen- 
te, as agressdes se manifestam por lesoes proximais da li- 
nha media, enquanto as lesoes distais sugerem acidente. 
Equimoses multiplas em diversas topografias ou concen- 
tradas ao redor do pesco^o e na cabegi tambem levam a 
suspeita de espancamento. 74 

Nos casos de violencia sexual, em geral, as lesoes nas 
gestantes produzem menos traumatismos ffsicos do que 
nas nao gestantes, com mortalidade e morbidade menores. 
As intercorrencias obstetricas sao raras. Apesar dessa apa- 
rente evolugao favoravel, trata-se de agressao condenavel 
do ponto de vista moral e etico, que ocasiona traumas psi- 
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col6gicos impossfveis de serem mensurados. 50,74 O atendi- 
mento a mulher vftima de violencia sexual deve ser reali- 
zado por equipe multidisciplinar treinada e composta por 
medicos, enfermeiros, assistentes sociais e psicdlogos. 

O exame ginecoldgico deve ser minucioso e a presen- 
ga de lacerates importantes impoe imediato reparo ci- 
rurgico. Realiza-se coleta de sangue e de amostra do con- 
teudo vaginal, com o intuito de se diagnosticar infecgao 
pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV) e outras 
doen<;as sexualmente transmissiveis (DST), previamente 
a violencia sexual. Com a finalidade de se obter provas 
medico-legais, deve-se obter material vaginal, anal ou oral, 
por meio de swab, sendo esse material acondicionado em 
papel-filtro esteril e mantido em envelope lacrado. 

De acordo com o Ministerio da Saude , 91 a profilaxia 
das doengas sexualmente transmissiveis nao virais, hepa¬ 
tite B e HIV em gestantes vitimas de violencia sexual se¬ 
gue a seguinte normatizagao: 

• Sffilis: penicilina G benzatina, na dose de 2.400.000 U1 
por via intramuscular, em dose unica administrando- 
-se 1.200.000 UI em cada nSdega. Nos casos de anafi- 
laxia, utiliza-se estearato de eritromicina, na dose de 
500 mg por via oral a cada 6 horas, por 15 dias. 

• Gonorreia: 250 mg de ceftriaxona por via intramuscu¬ 
lar, em dose unica. 

• Infecgao por Chlamydia sp. e cancro mole: azitromici- 
na na dose de 1,0 g por via oral, em dose unica. 

• TYicomomase: 2,0 g de metronidazol por via oral, em 
dose unica. Conforme orienta<;ao do Ministerio da Sau¬ 
de, deve-se evitar o uso de metronidazol no primeiro 
trimestre da gestagao. No entanto, em 2010, o Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) validou acha- 
dos de diversas publicagoes recentes da literatura de que 
o uso do metronidazol e, em verdade, seguro em qual- 
quer fase da gestagao. 93 

• Hepatite B: deve-se aplicar dose unica de imunoglobu- 
lina hiperimune para hepatite B, para as vitimas de vio¬ 
lencia sexual nao vacinadas, na dose de 0,06 mg/kg por 
via intramuscular, em local diferente daquele em que 
serd aplicada a vacina, nao devendo ser aplicada jamais 
no mesmo membro. A imunoglobulina hiperimune 
para hepatite B pode ser administrada ate, no mdximo, 
14 dias ap6s a violencia sexual, embora se recomende 
o uso nas primeiras 48 horas. A vacina para hepatite B 
deve ser aplicada no musculo deltoide ou na regiao do 
vasto lateral da coxa. Repete-se outra dose da vacina 
ap6s 18 meses. A gravidez, em qualquer idade gestacio- 
nal, nao contraindica a imuniza<;ao para a hepatite B, 
tampouco a administrate de imunoglobulina hipe¬ 
rimune para hepatite B. 

• Infecgao pelo HIV: recomenda-se a associagao de zido- 
vudina, lamivudina e lopinavir/ritonavir. Administra¬ 


te 300 mg de zidovudina por via oral a cada 12 horas 
com 150 mg de lamivudina por via oral a cada 12 horas 
(caf<£ e jantar), preferendalmente combinados na mes- 
ma formulagao. O lopinavir/ritonavir (200 mg/50 mg) 
deve ser administrado por via oral a cada 12 horas (cafe 
e jantar). A duragao da profilaxia e de 4 semanas con- 
secutivas. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

Avaliagao materna 

A avalia^ao e o tratamento da gestante vftima de trauma 
devem envolver cirurgioes e obstetras capacitados nesse 
tipo de atendimento. O tipo de lesao, a idade gestacional 
e as complicates associadas determinarao o progndstico 
matemo-fetal. Para que os melhores resultados possam ser 
obtidos, e fundamental que o foco inidal seja a avaliagao 
e a reanimagao da gestante, uma vez que o bem-estar do 
produto conceptual depende das condites matemas. Des- 
sa forma, com rarfssimas excego^s, a avaliagao e a condu- 
ta sao semelhantes aquelas da paciente nao grdvida. 

Os traumatismos graves em gestantes devem ser ava- 
liados de maneira rdpida e eficaz, e o tratamento adequado 
deve ser imediatamente realizado, com o intuito de mini- 
mizar as lesoes e as sequelas matemas e fetais. Entretanto, 
a associagao entre a gravidade do trauma matemo e fetal 
nao e absoluta e lesoes matemas aparentemente triviais 
podem estar associadas a grave progndstico fetal Um es- 
tudo envolvendo 203 gestantes admitidas em servigo de 
pronto-socorro encontrou cinco obitos fetais em maes sem 
lesoes aparentemente significativas. 74 Nos casos de trauma¬ 
tismos leves e moderados, a incidencia de complicates 
gestacionais, como trabalho de parto prematuro, descola- 
mento prematuro de placenta ou sofrimento fetal, encon- 
tra-se prdxima de 10%. 62 ]£ em casos potendalmente fatais 
(choque matemo, rotura devfsceras, traumatismos crania- 
nos), a incidencia de perdas fetais pode atingir 40%. 65 

Semelhante ao procedimento para a paciente nao grd- 
vida, a ressuscitato baseia-se na manutento da permea- 
bilidade das vias aereas, na eficiencia da ventilagao e na 
restauragao do volume circulatdrio. Em virtude do in- 
gurgitamento gravfdico, a mucosa do trato respiratdrio 
(nasal, laringe, faringe e traqueia) toma-se edemaciada e 
friSvel, com maior possibilidade de sangramento. Dessa 
forma, pode ocorrer maior dificuldade de entubagao oro- 
traqueal na gestante vftima de trauma. As necessidades 
matemas de oxigenio aumentam durante a gestatO/ e a 
hipoxemia, apesar de relativamente bem tolerada pela 
mae, pode ser fatal para o feto. Dessa forma, e convenien- 
te aumentar a oferta de oxigenio, por meio de cateter ou 
mascara, a gestante vftima de trauma. 24,94 
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Algumas peculiaridades que envolvem o trauma du¬ 
rante a gravidez nao podem ser esquecidas. Em gestagoes 
acima de 20 semanas, o retomo venoso ao coragao encon- 
tra-se diminufdo pela compressao da veia cava inferior, 
agravando o estado de choque hipovolemico. Assim, apos 
avaliagao da coluna cervical e descartada a possibilidade 
de lesao neurologica, a gestante deve ser transportada e 
avaliada em decubito lateral esquerdo. Caso exista suspei- 
ta de lesao cervical, a paciente deverii hear em posigao su 
pina com eleva<;ao de 10 a 15 cm do quadril direito e o 
utero desviado manualmente para a esquerda. 94 

Em consequenda do aumento do volume plasm&tico, 
a gestante pode perder ate 30% de sua volemia sem que 
ocoiram altera^oes hemodinamicas importantes. Entre- 
tanto, o feto pode soffer consequencias danosas, como 
hipoperfusao do leito placenriirio e hipoxia, ainda que a 
gestante nao demonstre sinais de instabilidade hemodi- 
namica. Faz-se necessciria a utilizagao r&pida de agentes 
cristaloides e reposi^ao precoce de sangue para manter a 
gestante no estado de hipervolemia fisiologica e, assim, 
minimizar os efeitos deleterios para o produto conceptual, 
consequentes a hipoperfusao do leito placentdrio. A utili- 
zagao de drogas vasopressoras pode reduzir, ainda mais, o 
fluxo uteroplacentcirio; contudo, em situates cifticas, seu 
uso pode ser necess&rio para salvaguardar a vida da ges¬ 
tante. 38 

Apos o exame fisico inicial, sempre que possivel, a pa¬ 
ciente seii monitorizada em decubito lateral esquerdo, 
devendo-se instituir a oximetria de pulso, a determina<;ao 
do dioxido de carbono e a gasometria arterial. A avalia- 
gao da pressao venosa central e fundamental para que se 
possa corrigir adequadamente a perda de volemia e man¬ 
ter a gestante em estado de hipervolemia fisiologica da 
gravidez. 94 

Apos a avalia^ao inicial e a estabiliza^ao da gestante 
vitima de trauma, inicia-se minucioso exame abdominal 
e uterino. A utilizagao de lavagem peritoneal pode ser de 
grande valor no diagnostico de hemorragia intraperito- 
neal. Contudo, deve-se dar preferencia ao lavado perito¬ 
neal realizado de forma aberta, com insergao do cateter 
adma da cicatriz umbilical. 38 94 Deve-se atentar durante a 
avaliagao uterina para a ocorrenda de contragoes sugesti- 
vas de trabalho de parto prematuro ou de hipertonia de- 
nunciadora de descolamento prematuro de placenta. Os 
tocolfticos que possam causar hipotensao arterial sao for- 
malmente contraindicados na inibi<£o do trabalho de par¬ 
to prematuro associado ao trauma. Alguns sinais sao su- 
gestivos da ocorrenda de rotura uterina, sendo eles dor 
abdominal, descompressao brusca positiva, partes fetais 
facilmente palpdveis e posigao anomala do produto con¬ 
ceptual (oblfqua ou transversa). 


Aval a^ao fetal 

Acidente extemo envolvendo a paciente gestante e capaz 
de causar ansiedade no mais experiente traumatologista. 
Quando as lesoes matemas sao graves, a premissa b^isica 
para a terapeutica fetal e o fato de que o bem-estar do feto 
estar£ diretamente relacionado ao bem-estar da mae. Os 
cuidados obstetricos e a monitorizagao fetal sao etapas 
importantes do tratamento; porem, a consideragao inicial 
e sempre em rela<;ao k mae. Somente quando ela estiver 
em condigoes est^veis e que deve ser iniciada a avaliagao 
da vitalidade fetal. 

Como mencionado anteriormente, nem sempre exis- 
te relagao direta entre a gravidade da lesao matema e a gra- 
vidade da lesao fetal. Sao nesses casos de aparente fadlidade 
de condu^ao que se toma ainda mais importante a corre- 
ta avaliagao da vitalidade do produto conceptual. 

A avaliagao do bem-estar fetal pode ser realizada por 
meio de ultrassonografia e cardiotocografia. A ultrassono- 
grafia obstetrica e exame valioso na identificagao do nu- 
mero de fetos, do dilculo da idade gestacional, da locali- 
zagao placentciria e do volume de lfquido amniotico. 24,31 
A cardiotocografia e exame consagrado ao diagnostico de 
soffimento fetal. A monitoriza^ao contfnua dos batimen- 
tos cardfacos fetais e exame mais sensfvel que a ultrasso¬ 
nografia para o diagnostico de descolamento prematuro 
de placenta. 53 Nao ha, porem, consenso quanto ao tempo 
ideal de monitorizagao do feto, mas parece razo^vel que 
para traumas leves, em gestagdes com fetos vi£veis, um pe- 
riodo entre 4 e 6 horas seja sufidente. 28,38 A monitoriza<;ao 
por periodos mais prolongados nao modifica o prognos- 
tico fetal. Recomenda-se monitorizagao por periodos mais 
prolongados (ate 24 horas) em casos de trauma grave, car¬ 
diotocografia com padrao suspeito, presenga de sangra- 
mento vaginal e contratilidade uterina. 38,53 

Entre 10 e 30% das gestantes vftimas de trauma apre- 
sentam evidencias de hemorragia feto matema, 3062 mas hi 
controversias a respeito da necessidade da realiza<;ao do 
teste de Kleihauer-Betke para se avaliar a presen^a de san¬ 
gue fetal na circulagao matema. Esse teste consiste em se 
fazer esffega<;o de sangue matemo e, apos a realizagao de 
Colorado especffica, sao contadas as hemdcias fetais e as 
adultas. O volume total de sangue fetal na drculagao ma¬ 
tema e calculado utilizando-se a relagao entre celulas fe¬ 
tais e matemas no esffegago e o volume estimado total de 
sangue matemo. Sabe-se que volume de sangue fetal en¬ 
tre 0,01 e 0,03 mL provoca sensibilizagao em ate 70% das 
pacientes RhD-negativo, 94 e essa quantidade de sangue fe¬ 
tal representa aproximadamente tres hemdcias fetais em 
500 mil hem^icias matemas. Dessa forma, a obten<;ao de 
teste negativo nao afasta por completo a possibilidade de 
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hemorragia feto-matema; portanto, acredita-se que toda 
gestante Rh-negativo nao sensibilizada, que tenha sido vi- 
tima de trauma envolvendo o utero, deve receber 300 mg 
de imunoglobulina anti-D. A terapeutica deve ser institui- 
da dentro das primeiras 72 horas. 94 O teste de Kleihauer- 
-Betke deve ser indicado se houver suspeita de hemorragia 
feto-matema acentuada (acima de 30 mL), para que se faca 
ajuste na dose de imunoglobulina anti-D. 89 

Exames de imagem 

Os exames de imagem devem ser solicitados logo apos a 
estabilizagao da gestante. A ultrassonografia, alem de ava- 
liar o bem-estar fetal, permite a identificagao de hemope- 
ritonio e de sinal sugestivo de lesao visceral. 38 A sensibi- 
lidade e a especificidade da ultrassonografia abdominal 
em determinar hemorragia intra-abdominal sao as mes- 
mas na mulher gravida e na nao grdvida (sensibilidade de 
83% e espedfiddade de 95%). 61 As radiografias devem ser 
indicadas de acordo com a extensao do trauma, sendo as 
radiografias simples de coluna cervical, torax e pelve usual- 
mente necessdrias. Sempre que possivel, o feto deve ser 
protegido com escudo abdominal. Os efeitos da radiacao 
dependem basicamente da idade gestadonal e da dose ad- 
ministrada. Teratogenese e cardnogenese sao as principals 
preocupagoes em relagao ao uso de radiacao ionizante na 
gravidez. Doses de ate 0,5 cGy sao consideradas inocuas 
para o produto conceptual, 7 e doses entre 5 e 15 cGy pa- 
recem ter baixo risco de efeitos teratogenicos. 12,39 Como 
em outros procedimentos na gravidez, o uso de radiogra¬ 
fias e tomografias deve ser indicado quando for necessd- 
rio, isto e, quando o beneficio superar os eventuais ris- 
cos. 39 A utilizagao de ressonanda magnetica pode ser util 
em casos de trauma na gravidez. Deve-se evitar, no entan- 
to, o uso de gadolmio, ]& que mesmo raramente hd casos 
de fibrose neffogenica sistemica em criancas e adultos com 
insuficiencia renal. 11 

Conduta obstetrica 

A conduta obstetrica e individualizada de acordo com a 
idade gestadonal e as condicoes do binomio matemo-fe- 
tal. A cesdrea estd indicada na presenca de feto vidvel com 
sofrimento fetal agudo, descolamento prematuro de pla¬ 
centa, rotura uterina e ffaturas pelvicas ou lombossacras 
instdveis. A taxa de sobrevivencia fetal dependerd da ida¬ 
de gestadonal, das condicoes matemas e da assistencia de 
reanimacao neonatal. Um estudo envolvendo 32 cesdreas 
de emergencia pos-trauma evidenciou 75% de sobrevi¬ 
vencia do produto conceptual nas gestacoes acima de 26 
semanas. 74 


Cesarea perimortem 

A cesdrea perimortem tern sido indicada na presenca de pa- 
rada cardiorrespiratoria apos 24 a 26 semanas de gesta- 
cao. Na segunda metade da gravidez, as manobras de res- 
suscitacao sao menos efetivas em funcao da compressao 
aortocava pelo utero gravidico. O sucesso da cesdrea peri¬ 
mortem dependerd basicamente do tempo de parada car¬ 
diorrespiratoria, da idade gestadonal, das condicoes que 
precipitaram a parada cardiorrespiratoria e da disponibi- 
lidade de material e equipe treinada no atendimento ao 
recem-nascido. Na parada cardiorrespiratoria por hipovo- 
lemia, a taxa de sobrevivencia do produto conceptual e 
menor, uma vez que o feto jd soffeu os efeitos da hipoxia 
prolongada, em virtude dos mecanismos compensatorios 
que tendem a salvaguardar a vida matema. 19,36 Um estu¬ 
do de revisao historica envolvendo 269 casos de cesdrea 
perimortem demonstrou que a taxa de sobrevivencia do 
produto conceptual estd diretamente relacionada com o 
tempo entre a parada cardiorrespiratoria e o nascimento. 
Houve sobrevivencia do produto conceptual e ausencia 
de sequelas neurologicas sempre que a extracao fetal ocor- 
reu ate 5 minutos apos a parada cardiorrespiratoria. 19 Des- 
se modo, mediante casos em que hd chance de sobrevi¬ 
vencia extrauterina do produto conceptual, a cesdrea 
perimortem estaria indicada apos 4 minutos do imcio das 
manobras de ressuscitacao matema. Esse tipo de condu¬ 
ta, alem de permitir a obtencao de um recem-nascido em 
melhores condicoes, possibilita maior probabilidade de 
sobrevivencia matema. 27 


PONTOS-CHAVE 


• A maioria das gestantes internadas em unidade de terapia intensiva tem 
complicagoes hemorragicas e hjpertensivas. 

• As gestantes sao propensas a desenvolver fenomenos tromboemboli- 
cos e subsequente embolia pulmonar, pois apresentam aumento dos 
fatores de coagulaijao II, VII, VIII, X e do fibrinogenio, e diminuigao da 
proteina S. 

• A mortalidade por sepse 6 menor na gestante em comparagao com a 
nao gestante. As principals causas de choque septico na gestagao sao 
pielonefrite, endometrite pos-parto, abortamento septico elasciite ne- 
crosante. 

• Deve-se aventara possibilidade de gravidez sempre que se atender uma 
mulher vitima de trauma, em idade reprodutiva. Estima-se que cerca de 
6 a 1 % das gestantes sofram acidentes traum^ticos. 

• No atendimento de urgencia a gestante traumatizada, sempre que pos¬ 
sivel deve-se evitar a posigao supina, optando-se pelo decubito lateral 
esquerdo. 

• A complicagao obstetrica de maior relevancia, diretamente associada 
ao trauma abdominal fechado, e o descolamento prematuro de placen¬ 
ta. Cerca de 7096 dos obitos fetais apos trauma abdominal fechado sao 
consequentes a essa complicagao 

• A associagao de gravidade entre trauma materno e fetal nao e absolu- 
ta e lesoes maternas aparentemente triviais podem estar associadas a 
grave prognostico fetal. 


1138 



I CAPITULO 62 CUIDADOSINTENSIVOS E TRAUMA NA GESTAQAO 


» REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Artigos de revisao 

1. Aitigas A, Bernard GR, Carlet J et al. Ventilatory, pharmacologic, 
supportive therapy, study design strategies and issues related to 
recovery and remodeling. American-European Consensus Con¬ 
ference on ARDS. Int Care Med 1998; 24(4): 378-98. 

2. Aurangzeb I, George L, Raoof S. Amniotic fluid embolism. Crit 
Care Clin 2004; 20(4): 643-50. 

3. Baker RJ. Evaluation and management of critically ill patients. 
Obstet Gynecol Ann 1977; 6: 295-315. 

4. Baskett TF, Stemadel J. Maternal intensive care and near-miss mor¬ 
tality in obstetrics. Br J Obstet Gynaecol 1998; 105(9): 981-4. 

5. Bernard GR, Artigas A, Brigham KL et al. Definitions, mechanisms, 
relevant outcomes and clinical trial coordination. America n-Eu- 
ropean Consensus Conference on ARDS. Int Care Med 1994; 
20(3): 225-32. 

6. Bone RC. The pathogenesis of sepsis. Ann Intern Med 1991; 115(6): 
457-69. 

7. Brent RL. Ihe effect of embryonic and fetal exposure to x-ray, mi¬ 
crowaves, and ultrasound: counseling the pregnant and nonpreg¬ 
nant patient about these risks. Semin Oncol 1989; 16(5): 347-68. 

8. Brown S, Mozurkewich E. Trauma during pregnancy. Obstet Gy¬ 
necol Clin North Am 2013; 40(1): 47-57. 

9. Buchsbaum HJ. Diagnosis and management of abdominal gunshot 
wounds during pregnancy. J Trauma 1975; 15(5): 425-30. 

10. Chan WS, Ginsberg JS. Diagnosis of deep vein thrombosis and 
pulmonary embolism in pregnancy. Ihromb Res 2002; 107(3-4): 
85-91. 

11. Chen MM, Coakley FV, Kaimal A, Laros RK Jr. Guidelines for com¬ 
puted tomography and magnetic resonance imaging use during 
pregnancy and lactation. Obstet Gynecol 2008; 112(2 Pt 1): 333-40. 

12. De Santis M, Di Gianantonio E, Straface G et al. Ionizing radia¬ 
tions in pregnancy and teratogenesis; a review of literature. Re- 
prod Toxicol 2005; 20(3): 323-9. 

13. Esposito TJ. Trauma during pregnancy. Emerg Med Clin North 
Am 1994; 12(1): 167-99. 

14. Femandez-Perez ER, Salman S, Pendem S, Farmer JC. Sepsis du¬ 
ring pregnancy. Crit Care Med 2005; 33(10): S286-93. 

15. Fisher M, Rivkind Al. Trauma in pregnancy. Harefuah 2004; 
143(10): 733-6. 

16. Fujitani S, Baldisseri MR. Hemodynamic assessment in a preg¬ 
nant and peripartum patient Crit Care Med 2005; 33(10): S354-61. 

17. Gist RS, Stafford IP, Leibowitz AB, Beilin Y. Anesth Analg 2009; 
108(5): 1599-602. 

18. Henderson SO, Mallon WK. Trauma in pregnancy. Emerg Med 
Clin North Am 1998; 16(1): 209-28. 

19. Katz VL, Dotters DJ, Droegemueller W. Perimortem cesarean de¬ 
livery. Obstet Gynecol 1986; 68(4): 571-6. 

20. Kuhlmann RS, Cruikshank DP. Maternal trauma during pregnan¬ 
cy. Clin Obstet Gynecol 1994; 37(2): 274-93. 

21. I^apinsky SE, Kruczynski K, Slutsky AS. Critical care in the preg¬ 
nant patient. Am J Respir Crit Care Med 1995; 152(2): 427-55. 

22. I^aveiy JP, Staten-McCormick M. Management of moderate to se¬ 
vere trauma in pregnancy. Obstet Gynecol Clin North Am 1995; 
22(1): 69-90. 

23. Martin SR, Foley MR. Intensive care in obstetrics: an evidence-ba¬ 
sed review. Am J Obstet Gynecol 2006; 195(3): 673-89. 

24. Mighty H. Trauma in pregnancy. Crit Care Clin 1994; 10(3): 
623-34. 

25. Mirza FG, Devine PC, Caddipati S. Trauma in pregnancy: a sys¬ 
tematic approach. Am J Perinatol 2010; 27(7): 579-86. 

26. Moise Jr. KJ, Belfoit MA. Damage control for the obstetiic patient. 
Surg Clin North Am 1997; 77(4): 835-52. 

27. Muench MV, Canterino JC. Trauma in pregnancy. Obstet Gyne¬ 
col Clin North Am 2007; 34(3): 555-83. 

28. Oxford CM, Ludmir J. Trauma in pregnancy. Clin Obstet Gyne¬ 
col 2009; 52(4): 611-29. 


29. Pearlman MD, Tintinalli IE. Evaluation and treatment of the gra¬ 
vida and fetus following trauma during pregnancy. Obstet Gyne¬ 
col Clin North Am 1991; 18(2): 371-81. 

30. Pearlman MD, Tintinalli JE, Lorenz RP. Blunt trauma during preg¬ 
nancy. N Engl J Med 1990; 323(23): 1609-13. 

31. Petrone P, Asensio JA. Ifauma in pregnancy: assessment and treat¬ 
ment. Scand J Surg 2006; 95(1): 4-10. 

32. Pisani RJ, Rosenow III EC. Pulmonary edema associated with to¬ 
colytic therapy. Ann Intern Med 1989; 110(9): 714-8. 

33. Rudloff U. Trauma in pregnancy. Arch Gynecol Obstet 2007. 

34. Shah AJ, Kildine BA. 'Ifauma in pregnancy. Emerg Med Clin North 
Am 2003; 21(3): 615-29. 

35. Shapiro JM. Critical care of the obstetiic patient. J Intensive Care 
Med 2006; 21(5): 278-86. 

36. Strong Jr. TH, Lowe RA. Perimortem cesarean section. Am J Emerg 
Med 1989; 7(5): 489-94. 

37. Vaizey CJ, Jacobson MJ, Cross FW. Trauma in pregnancy. Br J Surg 
1994; 81(10): 1406-15. 

38. van Hook JW. Trauma in pregnancy. Clin Obstet Gynecol 2002; 
45(2): 414-24. 

39. Ware LB, Matthay MA. The acute respiratory distress syndrome. 
N Engl J Med 2000; 342(18): 1334-49. 

40. Weintraub AY, Leron E, Mazor M. Ihe pathophysiology of trauma 
in pregnancy: a review. J Matem Fetal Neonatal Med 2006; 19(10): 
601-5. 

Artigos originais 

41. Andersen BS, Steffensen FH, Sorensen HT, Nielsen GL, Olsen J. 
The cumulative incidence of venous thromboembolism during 
pregnancy and puerperium: an 11 year Danish population-based 
study of 63300 pregnancies. Acta Obstet Gynecol Scand 1998; 
77(2): 170-3. 

42. Archer Jr. GW, Marx GF. Arterial oxygen tension during apnoea 
in parturient women. Br J Anaesth 1974; 46(5): 358-60. 

43. Audi CA, Segall-Coirea AM, Santiago SM, Andrade Mda G, Pfcre- 
z-Escamila R. Violence against pregnant women: prevalence and 
associated factors. RevSaude Publica 2008; 42(5): 877-85. 

44. Awwad JT, Azar GB, Seoud MA, Mroueh AM, Karam KS. High-ve- 
lodty penetrating wounds of the gravid uterus: review of 16 years 
of dvil war. Obstet Gynecol 1994; 83(2): 259-64. 

45. Baerga-Varela Y, Zietlow SP, Bannon MP, Harmsen WS, llstrup 
DM. Trauma in pregnancy. Mayo Clin Proc 2000; 75(12): 
1243-8. 

46. BenedettiTJ, Cotton DB, Read JC, Miller FC. Hemodynamic ob¬ 
servations in severe pre-edampsia with a flow-directed pulmo¬ 
nary artery catheter. Am J Obstet Gynecol 1980; 136(4): 465-70. 

47. Callaghan WM. Overview of maternal mortality in the United 
States. Semin Perinatol 2012; 36: 2. 

48. Carson JL, Kelley MA, Duff A et al. The clinical course of pulmo¬ 
nary embolism. N Engl J Med 1992; 32 6(19): 1240-5. 

49. Clark SL, Hankins GD, Dudley DA, Dildy GA, Porter TF. Amnio¬ 
tic fluid embolism: analysis of the national registry. Am I Obstet 
Gynecol 1995; 172(4 Pt 1): 1158-69. 

50. Cokkinides VE, Coker AL, Sanderson M, Addy C, Bethea L. Phy¬ 
sical violence during pregnancy: maternal complications and birth 
outcomes. Obstet Gynecol 1999; 93(5 Pt 1): 661-6. 

51. Cotton DB, Gonik B, Dorman K, Harrist R. Cardiovascular alte¬ 
rations in severe pregnancy-induced hypertension: relationship 
of central venous pressure to pulmonary capillary wedge pressu¬ 
re. Am J Obstet Gynecol 1985; 151(6): 762-4. 

52. Cummings P, Wells JD, Rivara FP. Estimating seat belt effective¬ 
ness using matched-pair cohort methods. Accid Anal Prev 2003; 
35(1): 143-9. 

53. Dalunus MA, Sibai BM. Blunt abdominal trauma: are there any 
predictive factors for abruptio placentae or matemal-fetal dis¬ 
tress? Am J Obstet Gynecol 1993; 169(4): 1054-9. 

54. Drost TF, Rosemuigy AS, Sherman HF, Scott LM, Williams JK. Ma¬ 
jor trauma in pregnant women: matemal/fetal outcome. J Trau¬ 
ma 1990; 30(5): 574-8. 


1139 



ZUGAIB OBSTETRICIA I SEC AO 6 INTERCORRENCIASCUNICO-CIRORGICAS 


55. Einarson A, Bailey B, Inocendon G, Ormond K, Koren G. Acci- 
dental electric shock in pregnancy: a prospective cohort study. 
Am J Obstet Gynecol 1997; 176(3): 678-81. 

56. Esposito TJ, Gens DR, Smith LG, Scorpio R. Evaluation of blunt 
abdominal trauma occurring during pregnancy. J Trauma 1989; 
29(12): 1628-32. 

57. Esposito TJ, Gens DR, Smith LG, Scorpio R, Buchman T. Trauma 
during pregnancy: a review of 79 cases. Arch Surg 1991; 126(9): 
1073-8. 

58. Ferrari E, Imbert A, ChevalierT, Mihoubi A, Morand P, Baudouy 
M. Ihe ECG in pulmonary embolism: predictive value of negati¬ 
ve T waves in precordial leads: 80 case reports. Chest 1997; 111(3): 
537-43. 

59. Flick RP, Bofill JA, King JC. Pregnancy complicated by traumatic 
diaphragmatic rupture: a case report. J Reprod Med 1999; 44(2): 
127-30. 

60. Franger AL, Buchsbaum HJ, Peaceman AM. Abdominal gunshot 
wounds in pregnancy. Am J Obstet Gynecol 1989; 160(5 Pt 1): 
1124-8. 

61. Goodwin H, Holmes JF, Wisner DH. Abdominal ultrasound exa¬ 
mination in pregnant blunt trauma patients. J Ttauma 2001; 50(4): 
689-93. 

62. Goodwin TM, Breen MT. Pregnancy outcome and fetomatemal 
hemorrhage after noncatastrophic trauma. Am J Obstet Gynecol 
1990; 162(3): 665-71. 

63. Hudson ER, Smith TP, McDermott VG et al. Pulmonary angiogra¬ 
phy performed with iopamidol: complications in 1434 patients. 
Radiology 1996; 198(1): 61-5. 

64. Hyde LK, Cook LJ, Olson LM, Weiss HB, Dean JM. Effect of mo¬ 
tor vehide crashes on adverse fetal outcomes. Obstet Gynecol 
2003; 102(2): 279-86. 

65. Lane PL Traumatic fetal deaths. J Emerg Med 1989; 7(5): 433-5. 

66. Ieiberman JR, MazorM, Molcho J, Haiam E, Maor E, InslerV. Elec¬ 
trical acddents during pregnancy. Obstet Gynecol 1986; 67(6): 
861-3. 

67. Mabie WC, Barton JR, Sibai B. Septic shock in pregnancy. Obstet 
Gynecol 1997; 90(4 Pt 1): 553-61. 

68. Mabie WC, Sibai BM. Treatment in an obstetric intensive care 
unit. Am J Obstet Gynecol 1990; 162(1): 1-4. 

69. Mabrouk AR, Mahmod Omar AN, Massoud K, MagdySherif M, 
El Sayed N. Suicide by bums: a tragic end. Bums 1999; 25(4): 
337-9. 

70. Meadows D, Edwards JD, Wilkins RG, Nightingale P. Reversal of 
intractable septic shock with norepinephrine therapy. Crit Care 
Med 1988; 16(7): 663-6. 

71. Meyer JR. Embolia pulmonar amnio caseosa. Brasil Medico 1926; 
2: 301. 

72. Morris Jr. JA, Rosenbower TJ, Jurkovich Gf et al. Infant survival 
after cesarean section for trauma. Ann Surg 1996; 223(5): 481-8. 

73. Ogunyemi D. Risk factors for acute pulmonar edema in preterm 
delivery. Eu J Obstet Gynecol Reprod Biol 2007; 133: 143-7. 

74. Poole GV, Martin Jr. JN, Perry Jr. KG, Griswold JA, Lambert CJ, 
Rhodes RS. Trauma in pregnancy: the role of interpersonal vio¬ 
lence. Am J Obstet Gynecol 1996; 174(6): 1873-7. 

75. Rayburn W, Smith B, Feller I, Varner M, Cruihshank D. Major bur¬ 
ns during pregnancy: effects on fetal well-being. Obstet Gynecol 
1984; 63(3): 392-5. 

76. Remy-Jardin M, Remy J, Deschildre F et al. Diagnosis of pulmo¬ 
nary embolism with spiral CP comparison with pulmonary an¬ 
giography and scintigraphy. Radiology 1996; 200(3): 699-706. 

77. Resnik R, Swartz WH, Plumer MH, Benirschke K, Stratthaus ME. 
Amniotic fluid embolism with survival. Obstet Gynecol 1976; 
47(3): 295-8. 

78. Satin AJ, Hemsell DL, Stone Jr. IC, Theriot S, Wendel Jr. GD. Se¬ 
xual assault in pregnancy. Obstet Gynecol 1991; 77(5): 710-4. 


79. Sdscione AC, IvesterT, Largoza M, Manley J, Shlossman P, Col- 
morgen GH. Acute pulmonary edema in pregnancy. Obstet Gy¬ 
necol 2003; 101(3): 511-5. 

80. Stein PD, Athanasoulis C, Alavi A et al. Complications and vali¬ 
dity of pulmonary angiography in acute pulmonary embolism. 
Circulation 1992; 85(2): 462-8. 

81. Stein PD, Henry JW. Clinical characteristics of patients with acu¬ 
te pulmonary embolism stratified according to their presenting 
syndromes. Chest 1997; 112(4): 974-9. 

82. Steiner PE, Lushbaugh CC. Maternal pulmonary embolism by 
amniotic fluid as a cause of obstetric shock and unexpected dea¬ 
ths in obstetrics. JAMA 1986; 255: 2187. 

83. Tang LC, Kwok AC, Wong AY, Lee YY, Sun KO, So AP. Critical care 
in obstetrical patients: an eight-year review. Chin Med J 1997; 
110(12): 936-41. 

84. van den Berghe G, Wouters P, Weekers F et al. Intensive insulin 
therapy in the critically ill patients. N Engl J Med 2001; 345(19): 
1359-67. 

85. Vincent JL, Roman A, Kahn Rf. Dobutamine administration in 
septic shock: addition to a standard protocol. Crit Care Med 1990; 
18(7): 689-93. 

86. Zeeman GG, Wendel Jr. GD, Cunningham FG. A blueprint for 
obstetric critical care. Am J Obstet Gynecol 2003; 188(2): 532-6. 

Diretrizes 

87. American College of Obstetricians and Gynecologists. Critical 
care in pregnancy. ACOG Practice Bulletin. Obstet Gynecol 2009; 
113(2 Pt 1): 443-50. 

88. American College of Obstetridans and Gynecologists. Invasive 
hemodynamic monitoring in obstetrics and gynecology. ACOG 
Technical Bulletin. Int J Gynaecol Obstet 1993; 42(2): 199-205. 

89. American College of Obstetridans and Gynecologists. Obstetric 
aspects of trauma management. ACOG Educational Bulletin. Int 
J Gynaecol Obstet 1999; 64(1): 87-94. 

90. Bone RC, Balk RA, Cerra FB et al. Definitions for sepsis and or¬ 
gan failure and guidelines for the use of innovative therapies in 
sepsis. American College of Chest Physidans/Sodety of Critical 
Care Medidne Consensus Conference Committee. Chest 1992; 
101(6): 1644-55. 

91. Brasil. Minist£rio da Saude. Secretaria de Aten<;ao <t Saiide. De- 
partamento de Agoes ProgramSticas Estrat£gicas. Prevengao e tra- 
tamento dos agravos resultantes da violencia sexual contra mu- 
lheres e adolescentes: norma t£cnica. 3.ed. Brasilia: Ministdio da 
Saude; 2012. 

92. British Thoracic Society guidelines for the management of sus¬ 
pected acute pulmonary embolism. Thorax 2003; 58(6): 470-83. 

93. Centers for Disease Control and Prevention. Sexually transmit¬ 
ted diseases treatment guidelines, 2010. Morbidity and Mortality 
Weekly Report 2010; 59(RR-12). Disponfvel em: http://www.cdc. 
gov/mmwr/pdf/rr/rr5812.pdf. Acesso em: 05/07/2011. 

Livros 

94. American College of Surgeons. Advanced trauma life support: ins¬ 
tructor manual committee on trauma. Chicago, 1977. p. 377-87. 

95. Cunningham FG, Leveno KJ, Bloom SL et al. Williams' obstetri¬ 
cs. 24.ed. New York: McGraw-Hill; 2014. 

96. Gordon MC. Sepse maternal. In: Foley MR, Strong Jr. TH, edito- 
res. Terapia intensiva obst&rica: urn manual pratico. Sao Paulo: 
Manole, 1999. p. 110-23. 

97. Smith HS. Emergendas respiratorias durante a gravidez. In: Fo¬ 
ley MR, Strong Jr. TI1, editores. Terapia intensiva obstdrica: um 
manual prltico. Sao Paulo: Manole, 1999. p. 145-57. 

Revisao sistematica/metanalise 

98. Rathbun SW, Raskob GE, WhitsettTL. Sensitivity and spedfidty 
of helical computed tomography in the diagnosis of pulmonary 
embolism: a systematic review. Ann Intem Med 2000; 132(3): 
227-32. 


1140 

















Med icina fetal 


Adolfo Wenjaw Liao, Daniel Lorber 
Rolmk, Lisandra Stein Bernardes, 
Maria de Lourdes Brizot, Mario 
Henrique Burlacchim de Carvalho 



63 Aconselhamento 
genetico 1144 

64 Rastreamento das anomalias 
cromossomicas 1156 

65 Malformagdesfetais 1181 

66 Infecgdes congenitas 1194 

67 Procedlmentos invasivos 1212 

68 Propedeutica 
complementar 1229 






Capi'tulo 63 


» INTRODUCAO 



O aconselhamento genetico e uma das bases da medici- 
na fetal, definido pela Organiza<;ao Mundial da Saude 
(OMS) como: 

[...] um processo de comunicagao que se ocupa com 
problemas geneticos associados ao aparecimento ou 
ao risco de aparedmento de doen<;as geneticas em uma 
familia. Esse processo envolve um ou mais indivfduos 
com formagao espedfica na tentativa de ajudar um in- 
divfduo ou uma familia a: a) estabelecer o diagnosti¬ 
cs e o mecanismo da doen<;a; b) conhecer a provavel 
evolugao da patologia, as terapias e altemativas dispo- 
nfveis; c) obter o risco de repeti<;ao para determinados 
membros da familia; d) conhecer os meios de se con- 
tomar o risco de repeti<;ao; e) encontrar uma decisao 
que atenda as expectativas dos riscos, dos objetivos e 
dos valores eticos e religiosos envolvidos, a fim de ajus- 
tar da melhor forma posstvel essa decisao no preparo 
da familia com relagao a limita^ao dos indivfduos afe- 
tados e/ou aos riscos de repeti^ao. 39 


O aconselhamento genetico envolve aspectos medi¬ 
cos, psicossociais e eticos. Os prindpios eticos fundamen¬ 
tals envolvidos no aconselhamento genetico referem-se a 
aceita<;ao da autonomia do indivfduo/casal ao direito a in- 
forma<;ao mais completa possfvel e ao carater confidendal 
dessas informadses. Os dados obtidos durante as entrevis- 
tas com o paciente e seus familiares devem ser mantidos, 
pelo profissional que realiza o aconselhamento, como se- 
gredo medico, o qual e universalmente respeitado e pro- 
tegido pela Constitui<;ao. O segredo medico tende, acima 
de tudo, a resguardar o padente, pois a sua quebra pode- 
ria acarretar danos a reputagao, ao credito, ao interesse mo¬ 
ral ou economics dos padentes e de seus familiares. 213 

Teme-se tambem, socialmente, que a realiza<;ao de es- 
tudos geneticos em maior escala possa levar a discrimina- 
<;ao de pessoas portadoras de defidendas assodadas a pro¬ 
blemas geneticos ou geneticamente determinados; ou 
ainda que isso favore<;a a "sele^ao" populadonal com fins 
politicos ou eugenicos, a partir de tecnicas de diagnosti¬ 
cs e rastreamento. Tais receios associam-se a carencia de 
informa<;6es a respeito da legisla<;ao e da etica em geneti- 
ca humana e da confusao normalmente feita entre "trata- 
mento" e "preven<;ao", usualmente vistos como formas 
antagonicas e nao como complementares. 

Em obstetrfcia, o aconselhamento genetico tern por 
objetivos; estimar o risco genetico gestacional, avaliar a 
possibilidade de um diagnostic) pre-natal e propor uma 
eventual terapia intrauterina. 

A relevancia do aconselhamento genetico est£ basea- 
da em algumas estatfsticas vitais reladonadas as malfor- 
ma<;6es congenitas: 
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• Aproximadamente 3% dos recem-nascidos tern alguma 
anomalia congenita estrutural grave. 

• Metade dessas anomalias e diagnosticada no nasdmen- 
to, e as demais na infancia ou na vida adulta. 

• As doen<;as geneticas sao usualmente assodadas as mal- 
formagoes congenitas. 

• 40% das doengas geneticas levam a obito. 

• Um ter<;o das crian^as hospitalizadas em paises desen- 
volvidos apresenta causas geneticas. 

• 20% das doen^as cronicas em individuos adultos tem 
como etiopatogenese um componente genetico. 

• Aproximadamente 50% dos abortos espontaneos de 
primeiro trimestre tem anomalias cromossomicas. 

• 81% das doen<;as hereditarias sao multifatoriais ou mal- 
forma<;6es que nao se manifestam ate o nastimento. 3 

I PRINCIPIOS 


O aconselhamento genetico requer encaminhamento para 
um geneticista clinic; no entanto, obstetras que lidam 
com diagnostico pre-natal devem estar aptos para acon- 
selhar pacientes sobre os prindpais problemas geneticos 
e os riscos dos procedimentos invasivos. Dois aspectos 
sao relevantes durante a consulta de aconselhamento ge¬ 
netico: a comunica<;ao e a defesa psicologica. 

A genetica permeia todas as areas da medidna e, de 
alguma forma, o aconselhamento genetico e realizado por 
todas as especialidades. Os obstetras, em particular, de¬ 
vem abordar os riscos geneticos na consulta de pre-natal - 
em geral, ja na primeira consulta -, identificando na ges- 
tante fatores de risco para ter um filho afetado; oferecer 
informa^ao; e solicitar os testes de rastreamento e diag¬ 
nostic© pre-natal. No entanto, diante de uma indica^ao 
de aconselhamento genetico, o casal deve ser encaminha- 
do a um especialista em genetica. Esse medico deve ter 
forma<;ao em genetica humana e as seguintes habilidades: 

• Reconhecer os modelos de heran^a mendeliana, mul- 
tifatorial e poligenica. 

• Reconhecer penetrancia, nao penetrancia e expressao 
variavel. 

• Conhecer a sensibilidade dos testes geneticos. 

• Construir heredograma (arvore genealogica) correta- 
mente. 

• Realizar os exames diagnostics disponiveis. 

• Explicar os riscos de acometimento, prognostic, trata- 
mento e recorrencia da condi<;ao. 

COMUNICAQAO 

O primeiro prinapio do aconselhamento genetico e o da 
comunica<;ao facil, para que haja compreensao por parte 
do padente. Uma pequena introdugao sobre as prindpais 


anormalidades geneticas (citogenetica, herangas multifa¬ 
toriais, single-gene e teratogenese) e recomendada. O uso 
de diagramas, tabelas e graficos e a escrita de palavras in- 
comuns, que devem ser repetidas para refor^ar os concei- 
tos importantes, sao procedimentos essenciais. Um pon- 
to-chave no aconselhamento genetico e a dissemina^ao e 
a obtengao da informa<;ao, a mais acurada possfvel, sobre 
o diagnostico; alem disso, o conhedmento da heranga fa¬ 
miliar e indispensavel para um bom aconselhamento. 32 

DEFESA PSICOL6GICA 

O aconselhamento genetico provoca uma defesa psicolo¬ 
gica importante entre os envolvidos. O nao reconhedmen- 
to dessa defesa pode prejudicar o processo do aconselha¬ 
mento genetico. A ansiedade e pequena entre os casais que 
procuram aconselhamento por idade matema ou alguma 
anormalidade entre seus parentes. Entretanto, a ansieda¬ 
de e maior quando ha historia anterior de obito intraute- 
rino, filho anterior com malforma^ao ou problema gene¬ 
tico e quadro de abortamentos de repetigao. O grau de 
ansiedade pode afetar o grau de compreensao, de forma 
que quanto maior for a ansiedade, pior sera o entendi- 
mento sobre a situa^ao. 19,32 Quando passam por resulta- 
dos obstetrics desfavoraveis, os pais manifestam rea^oes 
de nega^ao, raiva, culpa e resolu<;ao. Somente apos um pe- 
riodo de 4 a 6 semanas o casal come^a a aceitar a situa^ao 
e a ficar mais receptivo ao aconselhamento genetico. 

I INDICATES 


O rastreamento de condi<;6es geneticas implica uma mo- 
nitorizagao de rotina da presen<;a ou ausencia de uma de- 
terminada condi^ao em individuos aparentemente nor- 
mais. O encaminhamento para o geneticista e feito pelo 
medico assistente ou pelo proprio paciente. Em geral, os 
pacientes tem um alto grau de conhedmento sobre os seus 
riscos. 32 

As prindpais indicates do aconselhamento geneti¬ 
co sao apresentadas naTabela 1. 

» CONSULTA GENETICA 


O aconselhamento genetico se inicia com a coleta acura¬ 
da de informa^oes sobre o maior numero possivel de 
membros da famflia. Ha orienta<;ao para que se induam 
pelo menos tres gera^oes da mesma famflia. A informa- 
<;ao deve ser organizada em forma de heredograma. A in- 
forma^ao, em geral, e coletada do membro afetado (de- 
nominado probando) que procura o aconselhamento 
genetico. Procura-se anotar o nome completo, a data de 
nascimento, o numero de filhos, abortamentos e obitos 
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TABELA1. Principals indicagdes do aconselhamenio genetico 


Doenga hereditaria conhecida ou suspeita na gestante ou familiares; 
varios membros da famflia com a mesma condigao gen&ica 

Hist6ria familiar de cancer em idade precoce ou de aparecimento 
de doenga nao maligna em idade anterior a esperada 

Consanguinidade 

Diagn6stico de doenga com baixa prevalence no genero 

rnm idadp parental avangada (idade materna av/angada) 

Exposigaoa terat6genos na gestagao 

G'upos 6tnicos determinados para identificar individuos 
heterozigotos para doengas autossomicas recessivas 

Presenga de malformagoes fetais,cromossomopatias, deficiencia 
mental, desenvolvimento neurol6qico alterado em parentes, filho ou 
filho de urn dos pais 

Abortamento habitual 

Identificagao de uma ou mais alteragoes estruturais fetais durante a 
ultrassonografia fetal 

Resultado anormal do rastreamento combinado (ultrassonografia e 
bioquimica materna) no primeiro trimestre ou DNA fetal livre (cell 
free DNA) _ 

Akeragao no crescimento fetal e p6s-natal 


fetais, as patologias presentes na famflia e a consangui¬ 
nidade. 

Deve-se identificar de quem foi a iniciativa de realizar 
o aconselhamento genetico (medico assistente ou indivf- 
duo interessado), quais as questoes que o paciente deseja 
ter respondidas e, antes do termino da consulta, certificar- 
-se de que nao ficaram duvidas sem esclaredmento. 8 A con¬ 
sulta genetica deve ser feita, preferencialmente, antes de 
iniciada agravidez, o que possibilita, quando necessdrio, 
intervengoes que venham a reduzir o risco de acometi- 
mento da prole (Tabela 2). 1 


TABELA 2. Porcentagem de genes 
sangufneos na familia 

semelhantes em parentes con- 

Parentesco 

Genes semelhantes (%) 

Parentes de primeiro grau 

• Gemeos monozig6ticos 

100% 

o 

n* 

• 

50% 

• Gemeos dizig6ticos 

50% 

• rmaos 

50% 

Parentes de segundo grau 

• '•leio-irmao 

25% 

• Tio-sobrinho 

25% 

• -Vimos de primeiro grau duplos* 

25% 

Parentes de terceiro grau 

• -Vimos de primeiro grau 

12,5% 


* Resultado da uniao de dois irmaos de uma famflia A com duas irmas de uma famflia B. 
Os I Ihos desses casais ser^o primos duplamente. 


I ETIOLOGIA DOS DEFEITOSCONGENITOS 
E DISMORFOLOGIA 


Os defeitos congenitos sao provenientes de quatro vias pa- 
togenicas: malformagao, deformagao, disrupgao e displasia. 

• A malformagao e decorrente de uma programagao para 
o desenvolvimento anormal de algum 6rgao ou siste- 
ma. Ela esti intrinsecamente ligada a anormalidades 
geneticas. Pode-se manifestar desde uma forma leve ate 
a mais grave. Tern risco de recorrencia de 1 a 5%. A fu- 
sao dos membros inferiores (sirenomelia) e um exem- 
plo de malformagao. 

• A deformagao ocorre quando uma estrutura genetica- 
mente normal se desenvolve com forma anormal por 
causa de forgas mecanicas impostas pelo ambiente in 
trauterino. O mau posicionamento dos membros em 
consequencia do oligoamnio e uma deformagao. A 
maioria das deformagoes tern bom progndstico. 

• A dismpgao e mais uma alteragao na forma e fungao que 
ocorre quando um teddo geneticamente normal e mo- 
dificado como resultado de uma agressao espeafica. A 
agressao pode ser vascular, infecdosa ou mecanica. A sfn- 
drome da banda amnibtica e um exemplo da dismpgao. 

• Na displasia, o defeito primario esta na falha da orga- 
nizagao das celulas em um tecido normal. 43 O rim dis- 
pldsico, por exemplo, e consequencia de uma falha na 
organizagao do seu parenquima. 

Vdrias anomalias ou defeitos podem ser classificados 
como sfndrome, o que significa que as alteragoes tern a mes¬ 
ma etiologia, como a trissomia do cromossomo 18 (sfn¬ 
drome de Edwards). As anomalias que ocorrem numa or- 
dem a partir de uma lesao inicial - como o oligoamnio, 
que provoca hipoplasia pulmonar e deformidades de extre- 
midades e de face - sao chamadas de sequendais. Quando 
as anomalias ocorrem frequentemente associadas, mas nao 
tern a mesma etiologia, sao conhecidas como associagao. 42 

I TIPOS DE HERANQAS DAS 
DOENCAS GENETICAS 

As variagoes fenotfpicas normais ou anormais podem ser 
inclufdas em diversas categorias etioldgicas: 

• Alteragoes cromossdmicas (numericas ou estruturais). 

• Alteragoes mendelianas ou single-gene. 

• Alteragoes multifatoriais ou poligenicas. 

• Alteragoes teratogenicas. 

ALTERACOES CROMOSSOMICAS 

No total, existem 44 autossomos distribufdos em pares 
numerados de 1 a 22, que diminuem de tamanho pro- 
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gressivamente, e am parde cromossomos sexuais. As anor- 
malidades cromossomicas podem ser numericas (mais 
comuns) ou estruturais. Nas altera<;6es numericas, o indi- 
viduo afetado herda um cromossomo a mais (trissomia), 
perde um cromossomo (monossomia) ou tern um nume- 
ro maior de conjuntos de cromossomos haploides (poli- 
ploidia), como na triploidia (69,XXX), encontrada em 
abortamentos espontaneos. 

As cromossomopatias estruturais sao dassificadas em 
translocagao, inversao, duplicagao, anel cromossomico 
[ring chromosome), regioes frdgeis e delegao. 

Trissomia do cromossomo 21 

As principal cromossomopatias sao as trissomias autos- 
somicas, principalmente a trissomia do cromossomo 21 
(smdrome de Down), com uma frequencia de 1:800 re- 
cem-nascidos. Essa trissomia esti relacionada & falha na 
divisao celular durante a meiose I e tern aha associagao 
com idade matema avangada (Tabela 3). 9,27 


TABELA 3. Risco para trissomia do cromossomo 21 conforme ida¬ 
de materna e idade gestacional 30 


Idade gestacional (semanas) 


Idade 10 

materna 

(anos) 

12 

16 

20 

40 

20 

1/983 

1/1.068 

1/1.200 

1/1.295 

1/1.527 

25 

1/870 

1/946 

1/1.062 

1/1.147 

1/1.352 

31 

1/500 

1/543 

1/610 

1/658 

1/776 

32 

1/424 

1/461 

1/518 

1/559 

1/659 

33 

1/352 

1/383 

1/430 

1/464 

1/547 

34 

1/287 

1/312 

1/350 

1/378 

1/446 

35 

1/229 

1/249 

1/280 

1/302 

1/356 

36 

1/180 

1/196 

1/220 

1/238 

1/280 

37 

1/140 

1/152 

1/171 

1/185 

1/218 

38 

1/108 

1/117 

1/131 

1/142 

1/167 

39 

1/82 

1/89 

1/100 

1/108 

1/128 

40 

1/62 

1/68 

1/76 

1/82 

1/97 

41 

1/47 

1/51 

1/57 

1/62 

1/73 

42 

1/35 

1/38 

1/43 

1/46 

1/55 

43 

1/26 

1/29 

1/32 

1/35 

1/41 

44 

1/20 

1/21 

1/24 

1/26 

1/30 

45 

1/15 

1/16 

1/18 

1/19 

1/23 


O risco de uma mae conceber um filho acometido por 
trissomia diminui quanto maior for a idade gestacional. 
Isso ocorre por causa da taxa de letalidade espontanea 
que, na smdrome de Down, e de 30%. 28 Aproximadamen- 
te 95% das sindromes de Down resultam da nao disjun- 
gao do cromossomo 21 (75% durante a meiose I e 25% 
durante a meiose II). Os outros 25% sao secunddrios a 
mosaicismo ou translocagao. A recorrencia de uma mu- 
lher que ja teve um filho acometido por sindrome de Down 
e de 0,75% acima do risco da idade matema. 38 

As caracteristicas fisicas da trissomia do cromossomo 
21 induem: braquicefalia (predominio do diametro bipa- 
rietal sobre o occipitofrontal), fissuras palpebrais obli- 
quas, pregas epicantais, lingua protrusa e hipotonica, ore- 
lhas pequenas e de implantagao baixa, dedos pequenos, 
dinodactilia (flexao do 5 Q dedo da mao medialmente), 
afastamento do hdlux, linha palmar unica, cardiopatias e 
atresia duodenal. Os recem-nasddos sao hipotonicos, com 
peso medio de 2.900 g. Na infanda, apresentam retardo 
mental, porem nao tao grave quanto nas outras cromos¬ 
somopatias. O quociente de inteligencia (QI) medio va- 
ria de 25 a 70; quando esse indice for maior que 70, de- 
ve-se suspeitar de mosaicismo. Aproximadamente 30% 
da prole de portadores de smdrome de Down e tambem 
trissomica. 26 As mulheres sao f^rteis e os homens, em ge- 
ral, inf&teis. 5,33 

Translocagoes de porgoes do cromossomo 21 tam¬ 
bem podem levar k sindrome de Down. Sao conside- 
radas balanceadas quando nao h& perda de material 
genetico, e nao balanceadas quando hd aumento ou di- 
minuigao da quantidade de DNA. As translocates po¬ 
dem ter origem patema, esporddica ou familiar. A mais 
comum translocagao relacionada k smdrome de Down 
envolve os cromossomos 14 e 21. Quando os pais tern 
translocagao, o risco de ter um filho com translocagao 
nao balanceada e de 10% quando a origem £ matema e 
de 2% quando a translocagao e patema. Outros rearran- 
jos que podem resultar em smdrome de Down induem 
t(21q;21q) e translocates envolvendo o cromossomo 
21 e outros cromossomos que nao sao membros do gru- 
po D (13 a 15) ou G (21 e 22). Na t(21q;21q), nao sao 
formados gametas normais, sendo produzidos apenas 
zigotos trissomicos ou monossomicos, que resultam ge- 
ralmente em abortos. Pais portadores de outras translo¬ 
cates apresentam baixo risco para ter filhos com sin¬ 
drome de Down (Figura l). 43 

Trissomia do cromossomo 18 

A trissomia do cromossomo 18 foi descrita inicialmen- 
te por Edwards, em 1960, e e a segunda trissomia mais 
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FIGURA1. Cariotipo defeto com trissomia do cromossomo 21. 


encontrada ao nascimento, com prevalencia de 1:3.000 
nastimentos. 17 No pre-natal, verificam-se os seguintes acha- 
dos ultrassonogrificos: cranio em forma de morango, cis- 
tos de plexo coroide, agenesia de corpo caloso, cistema 
magna aumentada, fenda facial, micrognatia (mento pro- 
traido), edema nucal, cardiopatia, hernia diaffagmatica, 
atresia esofagica, onfalocele, anomalia renal, meningo- 
mielocele, restrigao do crescimento fetal (RCF), encurta- 
mento dos membros, aplasia radial, sobreposigao dos de- 
dos, pes tortos e "em cadeira de balango" (Figura 2). O 
progndstico neonatal e ruim, com 50% de 6bito na pri- 
meira semana de vida. Apenas de 5 a 10% sobrevivem ao 
primeiro ano de vida, cursando com retardo mental gra¬ 
ve, limitagao verbal grave e incapacidade motora. 36 



FIGURA 2. Feto com espinha bifida, onfalocele e pes tortos bilate¬ 
rals com alteragao cromossomica (trissomia do cromos¬ 
somo 18). 


Trissomia do cromossomo 13 

A trissomia do cromossomo 13, descrita por Patau et al. 
em 1960, e a terceira trissomia mais frequente ao nasci- 
mento, com prevalenda de 1:5.000 nascimentos. 16 A pre¬ 
valencia tambem aumenta com a idade materna avan- 
gada. 

As principals malformagoes da trissomia do cromos¬ 
somo 13 sao: holoprosencefalia (ausencia ou divagem 
incompleta do prosencefalo), alteragoes faciais, micro- 
cefalia, anomalias cardfacas, anomalias renais (rins eco- 
genicos e aumentados de tamanho), onfalocele e poli- 
dactilia p6s-axial (dedo extranumerario na borda ulnar) 
(Figura 3). Dessas criangas, 80% morrem no primeiro 
mes de vida, com sobrevida media de 2,5 dias, e 5% so¬ 
brevivem ate os 6 meses de vida. A sobrevida ate idade 
adulta e rara e cursa com retardo mental grave e convul- 
soes. Os casos de trissomia do cromossomo 13 com mo- 
saicismo podem ter expressao fenotfpica variavel e me- 
nos grave. 1011 



FIGURA3. Fenda labiopalatina mediana em feto com alteragao cro¬ 
mossomica (trissomia do cromossomo 13). 
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Outras trissomias autossomicas 

As trissomias podem ocorrer em todos os autossomos, 
mas usualmente evoluem para abortamento. As trissomias 
dos cromossomos 8, 9, 14, 16 e 22 existem na forma li- 
vre, resultado da nao disjungao do par de cromossomos 
durante a meiose. O mosaicismo trissomico existe, mais 
comumente, para o cromossomo 16. Todas evoluem com 
retardo mental de grau varidvel, vdrias anomalias somdti 
cas e RCF. 

Monossomia do cromossomo X 

A sindrome de Turner (45,X) se caracteriza por malfoima- 
goes somdticas e gonadas indiferenciadas e em fita, repre- 
sentando aproximadamente 40% dos casos de disgenesia 
gonadal em mulheres. Sua incidencia e de 1:2.000 nasci- 
dos vivos. Estd presente em 10% dos abortamentos de pri- 
meiro trimestre e apresenta varidvel expressao fenotipica, 
inclusive com aha letalidade nos estdgios iniciais da ges- 
tagao. 29 O brago curto e o longo do cromossomo X con- 
tem determinantes necessarios para a diferenciagao ova- 
riana e para a estatura normal. 6,37 Os individuos com 
cariotipo 45,X em geral sao inferteis, tern baixa estatura e 
maior incidencia de coarctagao de aorta. O QI de desem- 
penho e mais baixo que o verbal; no entanto, ambos sao 
considerados normais. 

A forma letal apresenta higroma cistico (Figura 4), 
edema generalizado, derrame pleural, ascite, cardiopa- 
tia e rins em ferradura, que podem ser diagnosticados 
na ultrassonografia durante o pre-natal. A monossomia 
do X e resultado da perda do cromossomo X patemo e 
sua prevalencia nao estd associada & idade matema. O 
mosaicismo e comum, envolve uma linhagem celular 
45,X coexistente com celulas euploides e e mais encon- 



FIGURA 4. Higroma cistico em regiao nucal em feto com monos¬ 
somia do cromossomo X (sindrome de Turner). 


trado em recem-nascidos do que em produtos de abor¬ 
tamento. 14 ' 15 

Sindrome de Klinefelter 

Homens com dois ou mais cromossomos X cursam com 
azoospermia, FSH e LH aumentados e testosterona dimi- 
nuida. Os cariotipos mais comuns encontrados na sindro¬ 
me de Klinefelter sao 47,XXY, 48,XXXY e 49,XXXXY (me 
nos comum). O retardo mental e incomum; no entanto, 
individuos 47,XXY apresentam comumente alteragoes de 
comportamento e dislexia. 25 O fendtipo e sempre mascu- 
lino, porem o penis pode ser hipoplasico e os homens co¬ 
mumente apresentam infertilidade. 24 

Polissomia do X e do Y 

AproMmadamente 1:800 nascidos vivos do sexo femini- 
no tern o cariotipo 4 7,XXX. A ffequencia de retardo men¬ 
tal e maior que na populagao geral, com risco de 5 a 10%, 
e o QI varia de 60 a 80. A maioria tern fertilidade normal, 
e a chance teorica de ter um filho com caridtipo anormal 
e de 50%; entretanto, o risco observado e muito menor. 

A presenga de mais de um cromossomo Y tern fre- 
quencia de 1:1.000 nascidos vivos do sexo masculino. Es¬ 
ses individuos tern maior predisposigao a comportamen- 
tos agressivos e estatura elevada. Nao se sabe ao certo qual 
a prevalencia de alteragoes comportamentais, no entanto 
foi observado que aproximadamente 1% dos 47,XYY se- 
rao presididrios, contra 0,1% dos individuos cromosso- 
micamente normais. Homens com polissomia do Y tern 
genitdlia externa normal. 

Para as anomalias cromossdmicas ligadas ao cro¬ 
mossomo sexual, a letalidade intrauterina e pequena e 
a prevalencia nao estd associada a idade materna (Figu- 
ras 5 e 6). 31 



FIGURA 5. Risco de anomalias cromoss6micas de acordo com a 
idade materna. 
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FIGURA 6. Letalidade das anomalias cromossomicas entre 10 e 40 
semanas de gestagao. 


Alteragoes cromossomicas estruturais 

Duplicates e deletes das porgoes dos autossomos exis- 
tem e sao caracterizadas por retardo mental, anomalias 
somaticas e caracteristicas espeaficas. 

A delete* e caracterizada pela ausenda de material cro- 
mossomico normal, na porgao terminal ou interstidal do 
cromossomo. A parte perdida e descrita como del. Usual- 
mente, a delegao causa falha de cresdmento e retardo men¬ 
tal. A sfndrome de Angelman e um exemplo de delete* 
que envolve o cromossomo 15 na regiao 15qll-ql3 e cur- 
sa com retardo mental, alteragao no cresdmento, convul- 
soes, microcefalia, entre outros. A duplicate* provoca a 
present extra de uma copia de um segmento do cromos¬ 
somo. Na inversao, ocorre um rearranjo intracromossomi- 
co, de modo que a porgao rearranjada fica invertida. Pode 
ser paracentrica (nao indui o centromero) ou pericentrica 
(indui o centromero). O anel cromossomico e secundario 
a uma delete* do telomero normal (e possivelmente de 
outras sequencias subtelomericas), com fusao da parte fi¬ 
nal formando um cromossomo arcular (Figura 7). 

Nas translocates, ocorrem rearranjos intercromos- 
somicos que podem ser balanceados (a celula tern conteu- 
do genetico normal, porem e formada numa via estrutural 
anormal) ou nao balanceados (a celula ganha ou perde 
material genetico como resultado do intercambio entre 
cromossomos - Figura 8). As translocates sao chamadas 
de "translocates robertsonianas" (rob) quando ha uma 
fusao dos bravos longos dos cromossomos acrocentricos 
(cromossomos 13, 14, 15, 21 e 22). Isso pode ocorrerde 
forma heterologa - entre cromossomos diferentes, como 
rob(14;21) - ou homologa - entre o mesmo cromosso¬ 
mo, como rob(21;21). A forma heterologa e a mais co¬ 
mum. A incidencia da translocate* robertsoniana e de 
aproximadamente 1 em 900 na populate*/ sendo a mais 



FIGURA 7. Anel cromossomico. As deletes terminals nos dois bra- 
?os de um cromossomo podem dar origem a um cro¬ 
mossomo em anel se as extremidades livres fraturadas 
se soldarem. (Figura adaptada de Nussbaum et al. 44 ) 



FIGURA 8. Exemplo de translocate robertsoniana envolvendo o bra- 
go longo do cromossomo 14 e do cromossomo 21 em in- 
dividuo portador, resultandoem: um gameta normal (A), 
um gameta com translocagao balanceada (B), um gameta 
que dara origem a individuo com trissomia do 21 portrans- 
locagao nao balanceada (C) e tres gametas com translo¬ 
cates nao balanceadas letais (D, E e F). (Figura adaptada 
de Schrijver et al. 4 ) 

comum a translocate* que envolve os cromossomos 13 
e 14. O numero de cromossomos nos poitadores de trans¬ 
locates robertsonianas balanceadas e 45, e nao 46. Nes¬ 
te tipo de translocato, ocorre uma segregate* anormal 
dos cromossomos envolvidos durante a meiose, poden- 
do levar k trissomia. Se a translocate* for homologa 
rob(21;21), o risco de trissomia 21 na prole e de 100%. 
Nas translocates robertsonianas heterologas rob(14;21), 
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o risco e de 15% quando a portadora e a mae e de menos 
de 1% se o portador for o pai. 

A translocagao reciproca e herdada do pai ou da mae 
ou por mutagao, resultado de falha na meiose. Ocorrem 
rearranjos entre dois cromossomos diferentes quebrados 
e, em geral, nao ha perda de material genetico. Os cro¬ 
mossomos rearranjados sao denominados cromossomos 
derivados (der) e tambem podem ser balanceados ou nao. 
A incidencia da translocagao reciproca na populagao e de 
1 em 600. Na maioria dos casos, a translocagao balanceada 
nao traz repercussoes cl micas ao portador. Entretanto, em 
situates mais raras, o ponto de quebra da translocagao 
pode afetar determinado gene, levando a repercussoes cli- 
nicas. 

Algumas doengas sao secunddrias d microdelegao cro 
mossomica e nao podem ser diagnosticadas pela citoge- 
n£tica usual. Para detecgao da microdelegao, e necessario 
o uso de tecnicas de biologia molecular, como o FISH 
(fluorescence in situ hybridization). A Tabela 4 lista uma si¬ 
ne de doengas associadas a microdelegao que nao sao 
diagnosticadas por tecnicas de dtogenetica tradidonais. 3541 


TABELA 4. Sfndromes associadas a microdelegao 

Sindrome de Williams 

del(7)(q11.23) 

Sindromede Langer-Giedion 

del(8)(q24.11q24.13) 

Sindrome de WAGR 

del(11)( P 13) 

Sindrome Prader-Willi/sindrome de 
Angelman 

del(15)(q11) 

Sindrome Taybi-Rubinstein 

del(16)(p133) 

Sindromede Miller-Dieker 

del(17)(p13.3) 

Sindromede Smith-Magenis 

del(17)( P 11.2) 

Sindromede DiGeorge 

del(22)(q 11.22) 

Sindrome velocardiofacial 

del(22)(q 11.22) 

Sindrome de cri du chat (sindrome do 
miado do gato) 

del(5)( P 15.3) 

Azoospermia 

del(Y)(q11.23) 


HERANCAS MENDELIANAS (SINGLE-GENE 
DISORDERS) 

Cada individuo tern aproximadamente 100 mil pares de 
genes ou "unidades de heranga", que estao alocados nos 
23 pares de cromossomos. Cada par de cromossomos e 
herdado metade da mae e metade do pai. As doengas do 
gene unico (mendelianas) sao causadas por mutagao ou 
falha em um ou ambos os membros de um par de ge¬ 


nes. Os genes podem ser dominantes (quando uma c6- 
pia anormal e suficiente para causar a doenga, mesmo a 
outra sendo normal) ou recessivos (quando l necessd- 
rio que as duas cdpias sejam anormais para causar sin- 
tomas ou sinais da doenga). As doengas causadas por fa 
lhas geneticas no cromossomo X sao denominadas 
doengas ligadas ao cromossomo X. Se a falha genetica 
ocorre em gene ligado ao X, homens desenvolvem a 
doenga, enquanto mulheres sao usualmente protegidas 
por uma segunda c6pia normal. 35 As doengas ligadas ao 
X tambem podem ser dominantes (condrodisplasia punc¬ 
tata , por exemplo) ou recessivas (hidrocefalia ligada ao 
X, displasia espondiloepifisial tardia e alfatalassemia li¬ 
gada ao X). 

As doengas geneticas podem ser autossomicas domi 
nantes ou recessivas (Tabelas 5 e 6). 


TABELA 5. Caractensticas da doenca autossdmica dominante 


Envolvimento de mais de uma geragao 

Homens e mulheres sao aletados com Irequencia e gravidade iguais 

Risco de 5096 detransmissao da doenga para filho ou iilhg 

Pode ter expressividade diferente numa mesma familia 

Individuo dominante, mas sem manilestagao da doenga, ^chamado 
de carreador nao penetrante (portador) 

Pode haver expressividade variavel (indivi'duos aletados na mesma 
familia podem ter manifestagoes variaveis) 


TABELA 6. Caractensticas da doenga autossdmica recessiva 


Um ou mais filhos aletados com pais nao aletados 

Frequentemente, apenas uma geragao afetada, e o numero de 
individuos lenotipicamente normais numa familia e maior do que o 
de individuos aletados 

Homens e mulheres aletados com mesma irequencia e gravidade 

Maior incidencia em casos de consanguinidade 

Pais com filhos aletados por heranga autossdmica recessiva tern 
chance de 2596 de ter novo lilho aletado 

Dos irmaos, 5096 podem ser fenotipicamente normais e portadores 
do gene recessivo 


Sao exemplos de heranga autossdmica dominante: 
distrofia miotonica, neurofibromatose, osteogenese im- 
perfeita dos tipos I e IV, rins policisticos do tipo adulto e 
acondroplasia. Tern heranga autossdmica recessiva as sin- 
dromes de Potter, Carpenter e Meckel-Gruber, a osteoge¬ 
nese imperfeita do tipo III, a epidermdlise bolhosa letal 
e a maioria dos erros inatos do metabolismo. 
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Heranga mitocondrial 

As celulas dos mamfferos contem mitocondrias com seu 
DNA proprio. As mitocondrias sao herdadas pelo cito- 
plasma do ovulo, de forma que os filhos somente herdam 
as mitocondrias da mae. Os oocitos contem aproximada- 
mente 100 mil mitocondrias, enquanto o esperma apenas 
100. Algumas doen^as sao assodadas a mutagoes no DNA 
mitocondrial. As mulheres com essas mutagoes transmi- 
tem-nas aos seus filhos, enquanto homens com as mes- 
mas mutates nao transmitem. A gravidade da doenga em 
portadores de muta^ao mitocondrial e muito variada. Al- 
guns exemplos de doenga de heranga mitocondrial sao: 
retinopatia pigmentar, sfndrome de Leigh e neuropatia 
optica hereditaria de Leber. 41 

Erros inatos do metabolismo 

A maioria dos erros inatos do metabolismo tern heranga 
autossomica recessiva e resulta da ausencia de uma deter- 
minada enzima, levando ao metabolismo incomplete de 
alguma protema, agucar ou lipfdio. O aumento nos nfveis 
de metabolites intermediaries e toxico, o que provoca re- 
tardo mental e outras anormalidades. A fenilcetonuria e 
um exemplo de erro inato do metabolismo que cursa com 
redu<;ao da atividade da enzima fenilalanina redutase. Na 
forma homozigotica, ocorre uma incapacidade de meta- 
bolizar fenilalanina em tirosina. Os nfveis elevados de fe¬ 
nilalanina causam retardo mental e hipopigmenta^ao de 
cabelo, olhos e pele. A fenilcetonuria e rara, com inciden- 
da de 1:12.000 nascidos vivos brancos. O diagnostico pre- 
coce dessa condigao £ importante, pela possibilidade de 
preven^ao de suas consequencias por meio da ingesta de 
alimentos livres de fenilalanina, que deve ser mantida por 
tempo indeterminado. No periodo preconcepdonal e du¬ 
rante toda a gravidez, os indivfduos com diagnostico de 
fenilcetonuria devem ser orientados sobre a restri<;ao de 
dietas com fenilalanina. A fenilalanina atravessa a barrei- 
ra placentaria, e os nfveis matemos elevados causam le- 
sao ou perda fetal. 20,23 

HERANCA MULTIFATORIAL 

Esse tipo de heran^a e caracterizado como um grande nu- 
mero de causas geneticas assodadas ou nao as ambien- 
tais. Ha associagao das duas causas, genetica e ambiental, 
em que o fator genetico determina a suscetibilidade, e o 
ambiental a variagao na expressao da doen^a. O risco de 
repeti<;ao de uma doen<;a de heran<;a multifatorial e me- 
nor que 5% quando os pais sao normais e na famflia nao 
existe nenhum outro afetado; se existem dois irmaos aco- 
metidos pelo defeito, o risco de o feto tambem ser afeta¬ 


do situa-se entre 5 e 10%; e se ja existem tres irmaos afe- 
tados, o risco para o feto e maior que 10%. 40 A heran<;a e 
chamada de poligenica quando ocorre combinagao de va- 
rios genes sem influencia de fatores ambientais. Sao ca- 
racterfsticas da heranga multifatorial: acometimento de 
varios membros da famflia, o tra<;o ser mais ffequente em 
um dos sexos na famflia, recorrencia maior na uniao con- 
sangufnea e risco de recorrencia maior quando acomete 
mais de um membro familiar. Sao exemplos de doen<;as 
multifatoriais: defeitos abertos do tubo neural, defeitos 
cardfacos, hipertensao, intolerancia a lactose, entre ou- 
tros. 42 

» RASTREAMENTO EM DETERMINADOS 
GRUPOSETNICOS 


Em adultos, o rastreamento para doen<;a de Tay-Sachs, al- 
fatalassemia, betatalassemia e anemia falciforme esta in- 
dicado para identificar indivfduos heterozigotos para as 
doengas autossomicas recessivas com possibilidade de 
diagnostico pre-natal. Nos Estados Llnidos da America 
(EUA), a doen<;a de Tay-Sachs, autossomica recessiva, tern 
uma prevalencia aumentada entre judeus asquenazes (do 
hebraico ashkenazim, denota ascendencia do leste euro- 
peu e da Europa central). O rastreamento dessa doen^a 
esta indicado entre todos os casais de judeus e tambem 
quando apenas um dos dois e judeu. Tambem esta indi¬ 
cado o rastreamento das doen^as de Gaucher, Canavan, 
Nieman-Pick e de fibrose cfstica. 12 A probabilidade de um 
judeu asquenaze ser heterozigoto para uma das cinco con- 
digoes autossomicas recessivas e de 1:7. Na doen^a deTay- 
-Sachs, o diagnostico molecular e o enzimatico tern a mes- 
ma eficacia. 18 

A deteegao da forma heterozigota da betatalassemia 
entre italianos e gregos e da alfatalassemia entre filipinos 
e os nascidos no sudeste da Asia e feita pela medida do 
volume corpuscular medio encontrado no hemograma. 
Valores acima de 80 fL exduem heterozigose para alfata¬ 
lassemia e betatalassemia. Os valores abaixo de 80 fL sao 
geralmente secundarios a anemia ferropriva. Porem, essas 
populates requerem testes geneticos adidonais para afas- 
tar a hipotese de talassemia. 

A doen<;a falciforme e rastreada entre os afficanos e 
seus descendentes, e sua heran^a e autossomica recessiva. 
O diagnostico confirmatorio deve ser oferecido quando 
um dos pais do indivfduo estudado possui alguma das 
formas de anemia falciforme, e pode ser feito pela eletro- 
forese de hemoglobina. O diagnostico pre-natal deve ser 
feito por determina^ao do genotipo por analise molecu¬ 
lar direta de material coletado por biopsia de vilosidades 
corionicas ou em celulas presentes no lfquido amniotico 
coletado por amniocentese. 
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Os genes para as doen^as discutidas anteriormente ja 
foram isolados e donados. Entretanto, a heterogeneidade 
molecular e grande, com exce<;ao da anemia faldforme. 

A fibrose cfstica e rastreada na popula^ao americana. 
Seu gene esta localizado no bra<;o longo do cromossomo 
7 e codifica a protefna denominada cystic fibrosis conduc¬ 
tance transmembrane regulator. A expressao fenotfpica da 
doen<;a varia em fun<;ao do tipo especffico de mutacao 
presente e a heran<;a e autossomica recessiva. Aproxima- 
damente 50% dos portadores de fibrose dstica tern a mu- 
ta<;ao (F508); no entanto, nos demais 50% dos portado¬ 
res, nenhuma muta<;ao e detectada. E causada pela dele<;ao 
do aminoacido 508, resultando em perda do resfduo da 
fenilalanina. Na popula^ao americana, 70% dos casos de 
fibrose dstica sao decorrentes da muta^ao F508. Essa di- 
ficuldade na detec^ao das mutates tambem se reflete no 
diagnostico pre-natal, uma vez que a identifica<;ao do gene 
da fibrose dstica no lfquido amniotico ainda nao e pos- 
sfvel para os casos que nao envolvem a mutagao do ami¬ 
noacido 508 (DF508). O diagnostico pre-natal foi imple- 
mentado em 2001, com um painel das 25 mutates mais 
comuns nos EUA. Se as muta^oes F508 ou a R117H forem 
identificadas na primeira pesquisa, a amostra e entao tes- 
tada para outras muta^oes concomitantes (1506 V, 1507 V, 
F508C e 5T/7T/9T). Um teste negativo inicial exdui a fi¬ 
brose dstica resultante das muta^oes F508 e R117H, redu- 
zindo o risco de ser acometido pela fibrose dstica, porem 
nao o eliminando completamente. Dessa forma, quando 
apenas um dos pais tern a muta<;ao identificada, a pesqui¬ 
sa no lfquido amniotico apenas exdui a fibrose cfstica re¬ 
sultante dessa mutacao. Diante de casais em que apenas 
um tern a muta^ao (DF508) identificada, o risco de ter 
um filho afetado e de 1:400. 

A prevalencia de portadores heterozigotos da fibrose 
dstica entre judeus asquenazes e caucasianos nao judeus e 
de 1:25 a 1:30. Em outros grupos etnicos (asiaticos, hispa- 
nicos e affo-americanos), a prevalentia e menor. A taxa de 
detec^ao para a forma heterozigota chega a 88 a 94% en¬ 
tre os caucasianos e judeus asquenazes, enquanto nos ou¬ 
tros grupos etnicos e de aproximadamente 70%. 21/41 

» DIAGN6STICOGENETICO PRE-NATAL 


O diagnostico genetico pre-natal pode ser oferecido para 
casais com risco aumentado de doen<;as hereditarias. O 
material para analise pode ser obtido pela biopsia de vi- 
losidades corionicas, entre 11 e 14 semanas; no lfquido 
amniotico a partir de 16 semanas, por meio da amniocen- 
tese; e no sangue fetal, por meio da cordocentese, a partir 
de 20 semanas. Ha risco de 1% de abortamento relacio- 
nado h realiza<;ao desses procedimentos invasivos na ges- 


tagao. 7 Alem do cariotipo fetal por cultura, microarrays do 
DNA para detec^ao de anormalidades submicroscopicas 
devem ser ofereddos para casos de malformacoes fetais e 
obito fetal que requerem investiga<;ao genetica. O microar¬ 
ray ira apontar todas as altera<;6es cromossomicas identi¬ 
ficadas no cariotipo fetal e mais algumas doenc^as geneti- 
cas espedficas. Para a realiza<;ao desse teste, impoe-se um 
adequado aconselhamento genetico pre e pos-teste. 34 

A tecnica de DNA fetal livre (cell free DNA ) no sangue 
matemo tambem possibilita a identifica<;ao de risco fetal 
para as aneuploidias; trissomias do cromossomo 21, 18 e 
13; alem dos cromossomos X e Y. Esse teste e considerado 
de rastreamento, nao diagnostico e seu resultado alterado 
requer confirmacao diagnostica pelos metodos tradicio- 
nais de cariotipo fetal (biopsia de vilosidades corionicas e 
amniocentese). O teste analisa fragmentos de DNA fetal 
livre circulantes no sangue matemo periferico, que repre- 
senta aproximadamente 10% do DNA livre total arculan- 
te e, em sua maioria, e liberado na arcula^ao matema pela 
placenta e tambem pelos eritroblastos fetais. Os valores de 
predi<;ao para o teste estao descritos na Tabela 7 . 22,46 


TABELA 7. Valores de predi9ao para o teste de DNA fetal livre 


Taxa de detec^ao 

Taxa de falso-positivo 

Trissomia do 
cromossomo 21 

99,2 (98,5-996) 

0,09 (0,05-0,13) 

Trissomia do 
cromossomo 18 

96,3 (94,3-97,6) 

0,12 (0,08-0,17) 

Trissomia do 
cromossomo 13 

91,7 (86,9-95,5) 

Q11 (0,06-0,16) 

Monossomia do 
cromossomo X 

90,3 (85,8-94,1) 

0,23 (0,14-0,34) 

Trissomia do 
cromossomo 21 
(gemelar) 

937 (836-99,2) 

0,23 (0,00-0,92) 

1 CONSANGUINIDADE 


Dois indivfduos sao considerados consangufneos se tive- 
rem pelo menos um ancestral em comum. A Tabela 2 des- 
creve a porcentagem de genes compartilhados entre indi¬ 
vfduos de uma mesma famflia. A consanguinidade eleva 
o risco para doen^as autossomicas recessivas ou multifa- 
toriais. ATabela 8 demonstra o aumento do risco, em por¬ 
centagem, para essas doen<;as em filhos de casais com di- 
ferentes graus de consanguinidade, quando comparados 
ao grupo nao consangufneo. 
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TABELA 8. Risco adicional de doengas autossomicas recessivas 
em filhos de casais com dilerentes graus de consan- 
guinidade 45 

Consanguinidade 

Porcentagem 

Irmaos, pai versus filha 

32 

Tio versus sobrinha 

18 

Primos duplos em primeiro grau 

18 

Meio-irmaos 

18 

Primos em primeiro grau 

9 

Tio versus meio-sobrinha 

9 

Primos em segundo grau 

5 

Primos em terceiro grau 

2,5 


PONTOS-CHAVE 


• O aconselhamento genetico e o processo em que pacientes e seus fa- 
miliarescom risco aumentado para determinada doenga genetica sao 
orientados sobre as consequencias da doenga, a probabilidade de trans- 
missao ou desenvolvimento da condigao e os meios de prevengao e 
terapeutica. 

• A historia familiar e parte importante de uma consulta medica e um meio 
de identrficagao de condigoes gen&icas na familia. 

• O heredograma e obrigatorio na consulta de aconselhamento genetico. 

• A comunicagao facil e urn dos principios da consulta genetica, e os me- 
canismos de defesa psicologica sao comuns entre os indivfduos com 
risco para determinada condigao genetica. 

• A frequencia de malformagoes estruturais maiores nos rec£m-nascidos 
6 de aproximadamente 3%. 

• As variagoes fenotipicas normaisou anormais estao relacionadas a al- 
teragoes cromossomicas, mendelianas, multifatoriais ou teratogenicas. 

• A sindrome de Down (trissomia do cromossomo 21) e a principal tris- 
somia da especie humana, e sua prevalencia aumenta com a idadema- 
terna. 

• As doengas com heranga mitocondrial sempre sao de origem materna. 

• Algumas etnias ou populagoes tern risco aumentado para determina- 
das doengas: judeus asquenazes (doenga de Tay-Sachs, fibrose cistica), 
americanos (fibrose cistica) e negros (anemia falciforme). Nesses ca- 
sos, deve ser oferecido rastreamento pre-natal para identificagao dos 
riscos de acometimento da prole. 
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» INTRODUCAO 



CONCEITO DE RASTREAMENTO 

O rastreamento pode ser definido como a selegao de um 
grupo dentro da populagao geral que apresenta um ris- 
co aumentado para uma determinada condit®/ justifi- 
cando subsequentes investigates ou procedimentos diag¬ 
nostics, geralmente mais detalhados, com custo por 
vezes mais elevado ou ate com maior risco de complica¬ 
tes. 108 Os metodos de rastreamento sao introduzidos 
com o objetivo de beneficiar preferencialmente grande 
parte da populato geral e, nesse aspecto, oferecer infor- 
ma<;ao individual. O rastreamento das anomalias cro- 
mossomicas pode ser realizado de maneira simples, por 
meio de perguntas como a idade matema (no rastrea¬ 
mento para trissomias) ou por testes especiais como a 
avaliato de protemas no soro matemo (no rastreamen¬ 
to bioquimico). 

O objetivo maior no rastreamento de aneuploidias 
fetais e a detect® da trissomia do cromossomo 21 (sin- 
drome de Down), ja que sua prevalencia e muito maior 
do que a das outras anomalias cromossomicas. Alem dis- 
so, os marcadores ultrassonograficos da trissomia do 21 
podem ser discretos ou ausentes, e a maioria dos casos de- 
tectados no pre-natal nasce viva e chega a vida adulta, ao 
contrario de outras trissomias que tern grande letalidade 
pre e perinatal. Ademais, o diagnostic pre-natal dessa 
doen<;a cromossomica permite a detect® de malforma- 
t^s frequentemente associadas que possam requerer in- 
tervento pos-natal (como cardiopatias) e o adequado 
preparo para o momento do parto e cuidados perinatais 
em centros terciarios, sendo importante tanto em paises 
em que a interrupt® da gestagao e proibida por lei quan¬ 
to naqueles em que essa pratica e permitida. 

O rastreamento para sfndrome de Down tern resulta- 
do positivo quando excede um risco de corte preestabele 
cido. O nivel de corte determinado, na maioria dos me¬ 
todos de rastreamento, e aquele em que, dentro do grupo 
dassificado como positivo, incluem-se aproximadamen- 
te 5% de individuos normais (5% de falso-positivo). Exem- 
plificando, se considerarmos 1:250 o risco de corte para 
uma determinada condit®/ riscos menores do que este 
serao considerados negativos (por exemplo, 1:500) e ris¬ 
cos maiores serao referidos como positivos (por exemplo, 
1:100). Outra maneira de avaliar os resultados sem deter- 
minar o rastreamento como positivo ou negativo, e for- 
necer os riscos individuals (por exemplo, 1:450), o que 
permite que a paciente considere se esse e um bom resul- 
tado para ela. Os riscos sao utilizados principalmente 
como uma forma de combinar varias informates, como 
idade matema, antecedente pessoal de gestat® afetada 






por anomalia cromossomica, marcadores no soro mater- 
no e achados ultrassonogrdficos. 

Na decada de 1970, foi introduzido o rastreamento 
para anomalias cromossomicas. O metodo de sele^ao do 
grupo de risco se baseou na idade matema, e o teste inva- 
sivo (biopsia de vilosidades corionicas ou amniocentese) 
era ofereddo para todas as gestantes com idade superior 
ou igual a 35 anos, pois esse grupo continha cerca de 30% 
dos fetos com trissomia do cromossomo 21. Portanto, o 
rastreamento baseado na idade matema, definindo o alto 
risco como idade igual ou maior do que 35 anos, apre- 
sentava taxa de detec^ao de apenas 30% para uma taxa de 
falso-positivo de 5%. Nas ultimas decadas, o porcentual 
de gestantes com mais de 35 anos aumentou seu fndice 
de 15 a 20%. 33 Com esses criterios de sele<;ao, esse grupo 
de risco enquadraria aproximadamente 50% dos fetos 
com trissomia do cromossomo 21 com fndice esperado 
para falso-positivo de 14%. 100 

Em meados da decada de 1980, disponibilizaram-se 
metodos alternatives para selecionar gestantes de maior 
risco para anomalias cromossomicas. A primeira obser- 
va<;ao da concentra<;ao serica anormal de protefnas na 
presen^a de anormalidades cromossomicas fetais data de 
1984, quando Merkatz et al. 53 observaram associa<;ao en- 
tre trissomia do cromossomo 18 e baixos nfveis de 
alfafetoprotefna no soro matemo. Os achados desse es- 
tudo sugeriram que os nfveis sericos de outros produtos 
fetoplacentdrios tambem poderiam estar alterados. Des- 
de entao, v£rios estudos realizados apontam associa^ao 
entre trissomia do cromossomo 21 e nfveis anormais de 
alfafetoprotefna, estriol nao conjugado, gonadotrofina 
corionica humana (hCG) e sua fra^ao beta, alem da ini- 
bina-A, denominados marcadores bioqufmicos no soro 
matemo. 39101 

Os estudos iniciais concentraram-se nos marcadores 
sericos matemos durante o segundo trimestre. Na epoca, 
os testes invasivos para determina<;ao do cariotipo fetal 
eram somente realizados nessa fase da gestagao, nao ha- 
vendo, portanto, a necessidade de se utilizar o rastreamen¬ 
to mais precocemente. A biopsia de vilosidades corioni¬ 
cas foi introduzida no infeio da decada de 1980, e, no 
infeio dos anos 1990, os estudos demonstraram que essa 
tecnica, quando realizada no perfodo de 11 a 13 semanas 
de gesta<;ao e por um profissional experiente, poderia ser 
tao segura quanto a amniocentese realizada apos a 16 a se- 
mana, com taxas de abortamento decorrente do procedi- 
mento de cerca de 1%. 85 Isso estimulou a investiga<;ao de 
metodos de rastreamento que pudessem ser utilizados 
mais precocemente no primeiro trimestre. Os marcado¬ 
res bioqufmicos do segundo trimestre foram entao inves- 
tigados no primeiro trimestre da gestagio. 56 
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A partir de meados da decada de 1980, varios estudos 
passaram a relatar a associa<;ao de malforma(;6es fetais ou 
altera^oes morfologicas sutis (marcadores), detectadas no 
exame ultrassonografico entre 16 e 24 semanas, e anoma¬ 
lias cromossomicas. 10 Desde entao, varias publica<;6es con- 
firmam que, em maos experientes, os marcadores ultras- 
sonograficos de segundo trimestre sao altamente sensfveis 
para detec<;ao de anomalias cromossomicas. 7,910 

A partir da decada de 1990, entretanto, foi descrita a 
associa<;ao entre anormalidades cromossomicas e aumento 
de fluido na regiao da nuca fetal. A imagem ultrassono- 
grdfica correspondente a essa cole^ao de fluido, presente 
em todos os fetos, passou a ser denominada translucen- 
cia nucal, e logo revelou-se um importante marcador ul- 
trassonogrdfico, uma vez que quanto maior a sua medi- 
da, mais provdvel e a existencia de doen<;a genetica ou de 
malformagao cardfaca fetal. 57 

INCIDENCE DAS ANOMALIAS 
CROMOSSOMICAS 

Os defeitos cromossomicos mais comuns sao as trisso- 
mias dos cromossomos 21 (sfndrome de Down), 18 (sfn- 
drome de Edwards) ou 13 (sfndrome de Patau); monos- 
somia do cromossomo X (sfndrome de Turner - 45,X); 
anomalias cronicas sexuais 47,XXX, 47,XXY e 47,XYY; e 
triploidia. O risco para as trissomias aumenta com a ida¬ 
de matema, por causa da nao disjun^ao meiotica, e dimi- 
nui com a idade gestacional, em fungao da letalidade in- 
trauterina. A associagao da idade matema com o risco para 
trissomias fetais foi descrita desde o infeio do seculo XX 
e posteriormente confirmada por varios autores. A seguir, 
sao descritas as prindpais anomalias cromossomicas. 

Trissomia do cromossomo 21 

A sfndrome de Down foi descrita em 1866 por Langdon 
Down. 31 Em 1876, Fraser e Mitchell 37 observaram que essa 
doen<;a nao estava reladonada com fatores hereditdrios, 
mas sim com a idade matema avan^ada. 37 Em 1909, Shut- 
tleworth 83 relatou que os recem-nascidos, em um fndice 
que variava de um ten;o a metade dos acometidos pela 
sfndrome, nasciam de mulheres proximas ao dimaterio. 83 

A prevalencia da trissomia do cromossomo 21 varia 
de 1:1.500 na idade matema de 20 anos para 1:30 na ida¬ 
de matema de 44 anos. 87 90 Tradicionalmente, no aconse- 
lhamento aos pais, apresentava-se o risco baseado na in- 
adencia da trissomia do cromossomo 21 no nascimento. 
O risco para trissomias fetais diminui com a idade gesta¬ 
cional, o que e decorrente da perda fetal espontanea de 
considered propor^ao dos fetos acometidos. Snijders et 
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TABELA1. Riscos estimados de trissomia do cromossomo 21 em 

relagao a idade materna e gestacional 


Idade materna 
(a nos) 

Idade gestacional (semanas) 

12 

20 

40 

20 

1:1.068 

1:1.295 

1:1.527 

25 

1:946 

1:1.147 

1:1.352 

30 

1:626 

1:759 

1:895 

31 

1:543 

1:658 

1:776 

32 

1:461 

1:559 

1:659 

33 

1:383 

1:464 

1:547 

34 

1:312 

1:378 

1:446 

35 

1:249 

1:302 

1:356 

36 

1:196 

1:238 

1:280 

37 

1:152 

1:185 

1:218 

38 

1:117 

1:142 

1:167 

39 

1:89 

1:108 

1:128 

40 

1:68 

1:82 

1:97 

41 

1:51 

1:62 

1:73 

42 

1:38 

1:46 

1:55 

43 

1:29 

1:35 

1:41 

44 

1:21 

1:26 

1:30 

45 

1:16 

1:19 

1:23 


Tabela adaptada de Snijders et al. 84 


al. 90 estimaram a taxa de letalidade intrauterina dos fetos 
acometidos por anomalias cromossomicas: 30% entre 12 
e 40 semanas e 21% entre 16 e 40 semanas. Na Tabela 1, 
apresenta-se a prevalencia de trissomia do cromossomo 
21 em rela^ao a idade materna e em diferentes periodos 
da gesta^ao. 90 

Trissomia do cromossomo 18 

A trissomia do cromossomo 18 foi descrita por Edwards, 32 
em I960, e e a segunda anomalia cromossomica mais fre- 
quente, com prevalencia ao nasdmento de 0,16:1.000 nas- 
cidos vivos. 41 £ condi<;ao letal, e a grande maioria dos ca- 
sos evolui para 6bito intrauterino ou neonatal, com raros 
casos descritos de 6bito na primeira infancia. A taxa de le¬ 
talidade intrauterina entre 12 e 40 semanas e de aproxi- 
madamente 80%. A Tabela 2 indica a prevalencia da tris¬ 
somia do cromossomo 18 em diferentes idades matemas 
e gestacionais. 87 


TABELA 2. Riscos estimados de trissomia do cromossomo 18 em 
rela^ao a idade materna e gestacional 


Idade materna 
(anos) 

Idade gestacional (semanas) 

12 

20 

40 

20 

1:2.484 

1:4.897 

1:18.013 

25 

1:2.200 

1:4.336 

1:15951 

30 

1:1.456 

1:2.869 

1:10.554 

35 

1:580 

1:1.142 

1:4.202 

38 

1:272 

1:537 

1:1.974 

40 

1:157 

1:310 

1:1.139 

44 

1:50 

1:98 

1:359 


Tabela adaptada de Snijders et al. 01 


Trissomia do cromossomo 13 

A trissomia do cromossomo 13 (smdrome de Patau) e a 
terceira trissomia mais ffequente e foi primeiramente des¬ 
crita por Patau et al., 70 em 1960, com prevalencia de 
0,083:1.000 nascidos vivos. 40 £ tambem conditio letal, 
com aproximadamente 80% de 6bito intrauterino. A Ta¬ 
bela 3 mostra a prevalencia da trissomia do cromossomo 
13 em diferentes idades matemas e gestacionais. 87 


TABELA 3. Riscos estimados de trissomia do cromossomo 13 em 
relagao a idade materna e gestacional 

Idade materna 
(anos) 

Idade gestacional (semanas) 

12 

20 

40 

20 

1:7.826 

1:14.656 

1:42.423 

25 

1:6.930 

1:12.978 

1:37567 

30 

1:4.585 

1:8.587 

1:24.856 

35 

1:1.826 

1:3.419 

1:9.876 

38 

1:858 

1:1.606 

1:4.650 

40 

1:495 

1:927 

1:2.683 

44 

1:156 

1:292 

1:846 


Tabela adaptada de Snijders et al. 81 


Smdrome de Turner 

A smdrome de Turner £ geralmente decorrente da perda 
do cromossomo X proveniente do pai. Consequentemen- 
te, a frequencia da concep^ao de embrioes 45,X, diferen- 
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Idade materna e gestacional 

Como demonstrado nasTabelas 1, 2 e 3, o risco detris- 
somias aumenta com a idade matema e diminui com a 
gestacional. Portanto, para o calculo de risco devem ser 
considerados esses dois aspectos que compoem o risco 
basal. 

Marcador para cromossomopatia 

Denominam-se marcadores os parametros ultrassonogra- 
ficos (translucenda nucal e outras altera<;6es morfologicas 
que podem estar associadas a anomalias cromossomicas) 
ou bioquimicos (fra<;ao beta da hCG, protema plasmati- 
ca-A associada a gestagao) que se apresentam significati- 
vamente diferentes nos fetos acometidos por anomalias 
cromossomicas em rela<;ao aos fetos normais. 

Para cada marcador, e calculado um fator de corregao 
que sera multiplicado pelo risco basal. O fator de corre- 
<;ao e determinado dividindo-se a porcentagem de fetos 
com trissomia do cromossomo 21, por exemplo, que apre¬ 
sentam o marcador (uma determinada medida da trans- 
lucencia nucal ou um determinado valor da fra<;ao livre 
da beta-hCG ou a presen<;a do marcador de segundo tri- 
mestre) pela porcentagem de fetos normais que apresen¬ 
tam o mesmo marcador. No caso da translucenda nucal, 
quanto maior for a medida, maior sera o fator de corre- 
gao e, portanto, maior o risco de anomalia cromossomi- 
ca. A seguir, demonstra-se como o risco e calculado: 

Risco corrigido = risco basal X razaode probabilidade 
do marcador especi'fico 


Risco basal = baseado na idade materna, idade gestacional 

e historia previa 

» RASTREAMENTO NO PRIMEIRO 
TRIMESTRE DA GESTACAO 

RASTREAMENTO ULTRASSONOGRAFICO 

Translucenda nucal 

Na decada de 1980 e inicio da decada de 1990, varios es- 
tudos apontaram a existencia de uma possivel associagao 
entre o acumulo anormal de fluido na regiao da nuca do 
feto no primeiro trimestre da gestagao e os defeitos cro- 
mossomicos. 24 ' 46,57 ' 96 107 Esse acumulo de fluido, que e ve- 
rificado entre 11 e 14 semanas, caracteriza-se (a olho nu 



FIGURA1. Acumulo de fluido na regiao cervical posterior (nuca) 
de feto, clinicamente denominada translucenda nucal. 
(Figura retirada de Nicolaides et al. 110 ) 


ou por visao embrioscopica) por uma regiao de aspecto 
transparente por conta de seu conteudo aquoso (Figura 1), 
razao esta que explica o achado ultrassonografico corres- 
pondente de uma zona anecoica adjacente & pele do em- 
briao. 

Nicolaides et al., 57 em 1992, denominaram essa ima- 
gem ultrassonografica de translucenda nucal. A palavra 
translucenda remete a translucidez ou transparencia, a 
passagem de luz pela estrutura, e, ainda que a imagem ul¬ 
trassonografica propriamente dita nao se correladone com 
a passagem de luz e sim com a passagem do feixe acusti- 
co, o termo hoje ja esta fortemente consagrado pelo uso. 

Estudos subsequentes examinaram a medida da trans- 
lucencia nucal, 19 ' 58 ' 67,68 sua associagao com anomalias cro- 
mossomicas e sua utiliza<;ao como metodo de rastreamen- 
to para tais anomalias. Estudos prospectivos que avaliaram 
a implementa<;ao da translucenda nucal no rastreamen- 
to da trissomia do cromossomo 21 e outras anomalias 
cromossomicas, envolvendo mais de 250.000 gestagoes e 
mais de 1.000 fetos com trissomia do 21, demonstraram 
taxa de detec<;ao de 75 a 80% para um falso-positivo de 
5%. 3 Atualmente, a medida da translucenda nucal, entre 
11 e 14 semanas de gesta<;ao, e utilizada como metodo de 
rastreamento de anomalias cromossomicas em varios pai- 
ses. Para o calculo de riscos, utiliza-se um programa in- 
formatizado fomecido pela Fetal Medicine Foundation de 
Londres que leva em consideragao a historia previa, a ida¬ 
de matema e a medida da translucenda nucal. 

No inicio da decada de 1990, quando a medida da 
translucenda nucal foi introduzida para rastreamento de 
anomalias cromossomicas, utilizava-se um valor discrimi¬ 
natory de 3 mm e, quando os aparelhos de ultrassono- 
grafia passaram a fomecer medidas em decimos de mili- 
metros, o valor passou a ser de 2,5 mm. 46,57,58 ' 68 Estudos 
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subsequentes demonstraram que a medida da translucen- 
da nucal fetal aumenta com a idade gestadonal calculada 
pelo comprimento cabega-nadegas, sendo 2,2 mm o per- 
centil 95 para um comprimento cabega-nadegas de 38 mm, 
e 2,8 mm o percentil 95 para um comprimento cabega-na- 
degas de 84 mm. Portanto, para determinar se uma me¬ 
dida da translucencia nucal esta aumentada, e essencial 
considerar a medida do comprimento cabega-nadegas. 68 
Entretanto, o percentil 99 nao difere de acordo com o com 
primento cabega-nadegas entre 11 e 14 semanas, sendo de 
3,5 mm. E importante ressaltar que a melhor forma de in¬ 
terpretar a medida da translucencia nucal para rastreamen- 
to e utilizar o programa de calculo de riscos e nao levar em 
conta o seu valor absoluto de forma isolada. 

Para utilizagao da translucencia nucal como metodo 
de rastreamento, e necessario que os profissionais utili- 
zem os mesmos criterios tecnicos a fim de obter resulta- 
dos uniformes. Treinamento apropriado, motivagao e ade- 
rencia as tecnicas-padrao para medida da translucencia 
nucal sao pre-requisitos essenciais para a aplicagao do ras¬ 
treamento na pratica clinica. 

• A padronizagao utilizada para medir a translucencia 
nucal e a descrita por Snijders et al. (Figuras 2 e 3). 86 

• A medida minima do comprimento cabega-nadegas deve 
ser de 45 mm e a maxima de 84 mm, ou seja, em idade 
gestadonal entre 11 semanas e 13 semanas e 6 dias. 

• A translucencia nucal aumenta com o comprimento ca¬ 
bega-nadegas, portanto, e essencial considerar a medi¬ 
da deste (idade gestacional) para determinar se uma 
medida da translucencia nucal esta aumentada ou nao. 68 

• A translucenda nucal pode ser medida com sucesso pela 
ultrassonografia transabdominal em 95% dos casos; nos 
demais e necessario realizar o exame via transvaginal. 

• A habilidade em medir a translucencia nucal e obter re- 
sultados reprodutfveis melhora com o treinamento; bons 



FIGURA 2. Imagem ultrassonografica demonstrando a medida da 
translucencia nucal de 1,6 mm (normal) em feto com 
12 semanas de gestagao. 
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resultados sao alcangados apos 80 e 100 exames via 
transabdominal e transvaginal, respectivamente. 18 As di- 
ferengas nas medidas intraobservador e interobservador 
sao menores do que 0,5 mm em 95% dos casos. 

• Um adequado corte sagital do feto, o mesmo que e ne¬ 
cessario para a medida do comprimento cabega-nade- 
gas, deve ser obtido e a medida da translucencia nucal 
realizada com o feto na posigao neutra. Medidas da 
translucencia nucal com feto em hiperextensao podem 
levar a um falso aumento da translucencia nucal de ate 
0,6 mm; quando os fetos se encontram em hiperflexao, 
a medida da translucencia nucal pode ser diminufda 
em ate 0,4 mm. 102 

• A parte superior do torax e a cabega do feto devem ocu- 
par praticamente toda a imagem (Figuras 2 e 3). A mag- 
nificagao da imagem do feto deve ser tal que pequenos 
movimentos de cada caliper provoquem mudangas na 
distancia entre os calipers de apenas 0,1 mm. 

• Deve-se ter cuidado para distinguir a pele fetal da mem- 
brana amniotica, pois, nessa fase da gestagao, as duas 
estruturas se apresentam como finas membranas. O afas- 
tamento do feto da membrana pode ser conseguido com 
uma das seguintes estrategias: aguardam-se movimen¬ 
tos fetais espontaneos ou, altemativamente, pede-se para 
a paciente tossir e/ou utiliza-se o transdutor para fazer 
movimentos de balango no abdome matemo. 

• Mede-se a espessura maxima do espago anecoico (trans¬ 
lucencia) entre a pele e o tecido celular subcutaneo que 
recobre a coluna cervical. Os calipers devem ser posicio- 
nados de forma que a sua linha horizontal fique na li- 
nha que delimita a translucencia nucal (Figura 4). Du¬ 
rante o exame, mais de uma medida da translucencia 
nucal deve ser obtida, e sempre a maior medida obti- 
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FIGURA3. Imagem ultrassonografica demonstrando a medida da 
translucencia nucal de 3,2 mm (aumentada) em feto com 
12 semanas de gestagao. 
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FIGURA4. Esquema do posicionamento dos calipers (+) para de- 
limitar a medida da translucencia nucal. As listras azuis 
representam a pele e o tecido celular subcutaneo que 
recobre a coluna. 


da de forma adequada deve ser utilizada no calculo do 
risco. 

• O cordao umbilical pode estar ao redor do pescogo fe¬ 
tal em 5 a 10% dos casos; esse achado pode produzir 
um falso aumento de aproximadamente 0,8 mm na me¬ 
dida da translucencia nucal. 77 Em tais casos, a medida 
da translucencia nucal adma e abaixo do cordao e dife- 
rente. No calculo de riscos, e mais apropriado usar a me¬ 
dia das medidas obtidas acima e abaixo do cordao. 

• O recurso "harmonica" deve estar desligado, pois a sua 
utiliza^ao reduz a medida da translucencia, portanto, 
e recomendado desliga-lo e manter o ganho baixo. 69 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, desde outubro 
de 1995 oferece-se o rastreamento pela medida da trans¬ 
lucencia nucal a todas as gestantes em acompanhamento 
no servi<;o ou que sao encaminhadas para exame ultras- 
sonografico no primeiro trimestre. Em analise de dados 
desse servigo (n = 2.169), em estudo publicado em 2001, 
obteve-se a medida da translucencia nucal em 100% dos 
casos e esta esteve adma do percentil 95 em 4,9% dos ca¬ 
sos. 19 O risco corrigido ap6s o exame ultrassonografico, 
considerando-se a idade matema, o comprimento cabe- 
ga-nadegas e a medida da translucencia nucal, foi > 1:100 
em 3,4% dos casos e > 1:300 em 7,5%. No grupo com 
anomalias cromossomicas, 47% das gestantes tinham ida¬ 
de matema < 35 anos. Os resultados apresentaram 89% 
de sensibilidade na detecgao de anomalias cromossomi¬ 
cas, utilizando-se tanto o risco de corte de 1:100 como o 
de 1:300. 

A medida da translucencia nucal tambem esta aumen- 
tada em outras anomalias cromossomicas, como a trisso- 
mia dos cromossomos 13 e 18, as triploidias, as smdro- 
mes de Turner e Klinefelter, 47,XXX, 47,XYY e varias 
outras. 86 Em 71% dessas gesta<;oes, a translucencia nucal 
estava acima do percentil 95 para o comprimento cabe- 
ga-nadegas. 


Translucencia nucal aumentada com cariotipo normal 

Os possiveis mecanismos envolvidos na fisiopatologia da 
translucencia nucal aumentada induem: 112 

• Insuficiencia cardiaca associada a anomalias cardiacas 
e dos grandes vasos. 

• Congestao venosa na cabega e no pescogo decorrente da 
compressao do corpo fetal ou mediastino, como ocorre 
nos casos de smdrome da banda amnidtica, hernia dia- 
ffagmatica ou tdrax estreito nas displasias esqueleticas. 

• Altera<;ao na composi<;ao da matriz extracelular. 

• Anormalidade ou atraso no desenvolvimento do siste- 
ma linfatico. 

• Deficiencia na drenagem linfatica decorrente da dimi- 
nuigao dos movimentos fetais, como ocorre em doen- 
gas neuromusculares. 

• Anemia fetal ou hipoproteinemia. 

• Infecgao congenita que provoque anemia ou disfungao 
cardiaca. 

Varios estudos estabeleceram que, em fetos cromosso- 
micamente normais, a translucencia nucal aumentada esta 
associada com um grande numero de malformagoes fetais 
e smdromes genicas. 6 ' 81,104118 A prevalencia desses defeitos 
aumenta com a medida da translucencia nucal: 2,4% para 
translucencia nucal entre o percentil 95 e 3,4 mm; 7,1% 
entre 3,5 e 4,4 mm; 12,3% entre 4,5 e 5,4 mm; 16,7% en¬ 
tre 5,5 e 6,4 mm; e 35,6% para medidas adma de 6,5 mm. 6 
Alem disso, a translucenda nucal aumentada tambem esta 
associada com taxas elevadas de abortamento e 6bito pe¬ 
rinatal. Na Tabela 4, verifica-se a frequencia de nascidos 
vivos e saudaveis em rela<;ao a intervalos de medidas da 
translucencia nucal nos fetos com caridtipo normal e nos 
fetos com caridtipos normal e alterado. 75,118 

Apesar dos dados apresentados, casufsticas maiores 
apresentam resultados melhores. No entanto, e importan- 


TA8ELA 4. Frequencia de nascidos vivos e saudaveis em diferen- 
tes intervalos de medida da translucencia nucal fetal 


Nivel de corte da 
translucencia nucal 

Total 

(n) 

Vivoesaudavel 

Cari6tipo 

normal 

Geral 
(cari6tipo 
normal e 
alterado) 

Percentil > 95 e < 2,9 mm 123 

95,696 

92,496 

3-3,4 mm 

57 

86,496 

74,5% 

3,5-4,4 mm 

34 

70,896 

56,6% 

> 4,5 mm 

32 

37,596 

18,896 


n: numero de casos. 

Tabela adaptada de Saldanha 109 
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te enfatizar aos pais que a translucenda nucal aumentada, 
per se, nao constitui malforma<;ao fetal, e, uma vez exdui- 
das as anomalias cromossomicas, cerca de 90% das gesta- 
goes com feto apresentando translucencia nucal menor do 
que 4,5 mm resultarao em recem-nascidos vivos e sauda- 
veis; as taxas para translucencia nucal de 4,5 a 6,4 mm e > 
6,5 mm sao de cerca de 80 e 45%, respectivamente. 6 

Em recente artigo de revisao dos estudos de acompa- 
nhamento dos fetos com translucencia nucal aumentada e 
caridtipo normal, foi observado que, quando o exame 
ultrassonografico de segundo trimestre e a ecocardiografia 
fetal sao normais, as chances de altera<;6es no desenvolvi- 
mento neurologico sao pequenas. 104 O atraso no neurodesen- 
volvimento variou de 0 a 8%; entretanto, nos dois estudos 
que utilizaram grupo-controle, o porcentual de atraso no 
neurodesenvolvimento nao foi significativamente diferente 
nos dois giupos. 81 O autor conduiu que translucencia nucal 
aumentada com exames posteriores normais apresenta prog- 
nostico favoravel em longo prazo, mas deve-se ter cautela 
no aconselhamento dos casos com translucencia nucal maior 
ou igual a 6,5 mm, em virtude do numero limitado de ca¬ 
sos acompanhados com esses valores. 81,104 

A prevalencia de defeitos cardiacos aumenta com a 
medida da translucencia nucal, variando de 0,8:1.000 
quando a translucencia nucal esta abaixo do percentil 95, 
para 63,5:1.000 quando a medida da translucencia nucal 
esta acima do percentil 99. 43 Translucencia nucal aumen¬ 
tada (acima do percentil 95 para determinada medida de 
comprimento cabega-nadegas) entre 11 semanas e 13 se- 
manas e 6 dias constitui indica^ao para ecocardiografia 
fetal especializada durante a gesta^ao. 

Em estudo conduzido na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, Lopes et al. 49 realizaram ecocardiografia fetal pre- 
coce, abaixo de 16 semanas, em 275 fetos com translucen¬ 
cia nucal aumentada e descreveram associagao dessa 
alteragao com cardiopatia. No gmpo com cariotipo normal 
e medida da translucencia nucal entre 2,5 e 3,4 mm, a in- 
ddencia de cardiopatia foi de 1%, aumentando para 12,2% 
quando a translucencia nucal foi de 3,5 mm ou mais. 49 

Conduta na translucencia nucal aumentada 

Diante do achado ultrassonografico de translucencia nu¬ 
cal aumentada (acima do percentil 95) no primeiro tri¬ 
mestre, deve-se proceder a detalhada avalia^ao da anato- 
mia fetal para exduir malformagao estrutural associada e 
discutir a possibilidade de teste invasivo para determina- 
gao do cariotipo fetal. 

O acompanhamento desses casos se faz com exames 
morfoldgicos detalhados associados a ecocardiografia fe¬ 
tal especializada, com 16 e 20 semanas, para excluir de¬ 
feitos estruturais nao detectados nos exames anteriores e 
avaliar a evolugao do edema de nuca. 
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Nos casos em que o edema de nuca persiste, inicia-se 
a investigagao de infecgao fetal por meio de exames soro- 
ldgicos matemos. Quando existe suspeita ou histdria fa¬ 
miliar de smdrome genica, esta indicada a investigagao da 
doenga por analise de DNA. A avaliagao especializada por 
geneticista dinico pode ser benefica. 

Nos casos em que ocorre regressao do edema de nuca, 
o prognostico e mais favoravel. 

Translucencia nucal nas gestagoes gemelares 

Em gesta^oes multiplas, quando comparadas as gesta<;des 
unicas, o diagndstico pre-natal de anomalias cromosso¬ 
micas e complicado por causa das seguintes razoes: 

• Metodos de rastreamento, como a bioquimica serica 
matema, sao de diflcil aplicagao. 

• As tecnicas para procedimento invasivo podem fome- 
cer resultados incertos ou estar associadas com risco au- 
mentado de abortamento. 

• Os fetos podem ser discordantes para uma anomalia 
cromossomica. 

A medida da espessura da translucencia nucal consti¬ 
tui o metodo mais efetivo de rastreamento de anomalia 
cromossomica nas gestagoes gemelares. Para tanto, e fun¬ 
damental a determinagao da corionicidade. Em gesta^oes 
dicorionicas, determina-se a medida da translucencia nu¬ 
cal e calcula-se o risco corrigido para cada feto separada- 
mente. A sensibilidade e a taxa de falso-positivos do meto¬ 
do sao similares aquelas encontradas em gestagoes unicas. 80 

Nas gestagoes gemelares monocorionicas, a taxa de 
falso-positivos e maior do que em gestagoes unicas, e o 
achado de translucencia nucal aumentada pode ser tanto 
um sinal precoce da smdrome da transfusao fetofetal como 
um marcador de anomalia cromossomica. Para calculo 
de riscos da trissomia do cromossomo 21, a translucencia 
nucal dos dois fetos deve ser medida e a media das duas 
deve ser considerada, uma vez que os fetos sao genetica- 
mente identicos e apresentam o mesmo risco para ano¬ 
malias cromossomicas. 95 

Ductovenoso 

O ducto venoso constitui shunt vascular que comunica a 
porgao intra-hepatica da veia umbilical com a veia cava in¬ 
ferior e dai para o atrio direito, levando sangue oxigenado 
para o forame oval. O fluxo sangumeo no ducto venoso e 
caracterizado por alta velocidade durante a sistole ventricu¬ 
lar (onda-S) e a diastole (onda-D) e por queda da velodda- 
de na contragao atrial (onda-A), determinando um padrao 
sonografico trifdsico caracteristico (Figura 5). No primeiro 
trimestre da gestacao, a ocorrenda de onda-A ausente ou re- 
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FIGURA 5. Imagem ultrassonografica de feto com 12 semanas de 
gestagao demonstrando sonograma normal do ducto 
venoso. A: contragao atrial; D: diastole ventricular; S: sis- 
tole ventricular 



FIGURA 6. Imagem ultrassonografica de feto com 13 semanas de 
gestagao demonstrando sonograma alterado do ducto 
venoso com onda-A reversa. A: contragao atrial; D: dias¬ 
tole ventricular; S: sistole ventricular. 


versa (Figura 6) pode estar assodada a anomalias cromos- 
sdmicas, com sensibilidade na detecgao destas que varia de 
65 a 93% para falso-positivos de 4,3 a 20%. 8 ' 15 ' 50,51 ' 55 ' 93/103 

Em casuistica da Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 93 
em que foi realizada avaliagao do ducto venoso em 1.217 
casos no periodo de 11 a 13 semanas de gestagao, obser- 
vou-se taxa de detecgao de 68,2% das anomalias cromos- 
somicas para um falso-positivo de 6,4%. Entretanto, em 
todos os casos de ducto alterado e cariotipo anormal, a 
medida da translucencia nucal tambem estava aumenta- 
da. Quando combinada a translucencia nucal, a avaliagao 
da Dopplervelocimetria do ducto venoso reduz a taxa de 
falso-positivo da translucencia nucal, por£m, a sensibili¬ 


dade € menor do que a utilizagao da translucencia nucal 
isolada. No grupo com cariotipo normal, observou-se as- 
sociagao do ducto alterado com cardiopatia, entretanto, 
em todos os casos a translucencia nucal estava aumenta- 
da, 93 Portanto, parece que o ducto venoso alterado nao 
apresenta contribuigao maior do que a translucencia nu¬ 
cal aumentada em relagao ao rastreamento de anomalias 
cromossomicas e cardiopatias fetais. Estudos com casufs- 
ticas maiores sao necessarios para apresentar o real valor 
do ducto venoso nessas condigoes. 

Osso nasal 

A calcificagao do osso nasal se inida antes de 11 semanas 
e € possivel identifica-la em corte sagital estrito (semelhan- 
te aquele necessario para a medida da translucenda nucal), 
como estrutura linear hiperecoica situada imediatamente 
abaixo da linha da pele do nariz (Figura 7). A nao identi- 
ficagao do osso nasal (Figura 8) entre 11 e 13 semanas foi 
observada em 60 a 70% dos fetos com trissomia do cro- 
mossomo 21 e em menos de 3% dos fetos normais. 26,27 ' 65,66 
Acredita-se que em fetos com trissomia do cromossomo 21 
haja um atraso na caldficagao do osso nasal. Os estudos 
tambem demonstraram que a nao identificagao do osso 
nasal € mais ffequente em fetos de gestantes de ascenden- 
da africana, nos conceptos com translucenda nucal aumen¬ 
tada e naqueles cujas medidas de comprimento cabega-na- 
degas sao menores. 27 Em fetos cromossomicamente normais, 
o osso nasal nao e identificado em menos de 1% dos cau- 
casianos e em menos de 10% dos africanos. Portanto, os 
parametros raga, comprimento cabega-nadegas e translu¬ 
cencia nucal devem ser considerados na interpretagao do 
osso nasal no primeiro trimestre. 27 



FIGURA 7. Imagem ultrassonografica de feto com 12 semanas de 
gestagao demonstrando a identificagao do osso nasal 
(setas). 
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FIGURA 8. Imagem ultrassonografica de feto com 13 semanas de 
gestagao demonstrando a nao identificagao do osso na¬ 
sal (setas). 


Regurgita$ao tricuspide 

A regurgitagao tricuspide, determinada pelo Doppler pul- 
satil, no periodo entre 11 e 13 semanas de gestagao foi ob- 
servada em aproximadamente 74% dos fetos com trisso- 
mia do cromossomo 21 e em 6,9% dos fetos normals. 35,42 
As Figuras 9 e 10 demonstram a avaliagao da valva tricus¬ 
pide no primeiro trimestre. 


FIGURA 9. Imagem ultrassonografica de feto com 12 semanas de 
gestagao demonstrando Dopplervelocimetria da valva 
tricuspide sem regurgitagao. 


FIGURA 10. I magem ultrassonografica de feto com 12 semanas de 
gestagao demonstrando Dopplervelocimetria da valva 
tricuspide com regurgitagao (setas). 


Outros marcadores 

Alem da translucencia nucal aumentada, existem outras 
alteragoes ultrassonograficas que podem ser marcadoras 
das anomalias cromossomicas no primeiro trimestre. Na 
trissomia do cromossomo 18, existem restrigao do cresci- 
mento fetal precoce, ffequencia cardiaca mais baixa do 
que o normal e, em cerca de 30% dos casos, onfalocele. 82 
A trissomia do cromossomo 13 e caracterizada por taqui- 
cardia fetal (observada em cerca de dois tergos dos casos), 
restrigao de crescimento fetal precoce e holoprosencefa- 
lia ou onfalocele (presente em cerca de 30% dos casos). 88 
A smdrome de Turner e caracterizada por taquicardia fe¬ 
tal, observada em cerca de 50% dos casos, e restrigao de 
crescimento fetal precoce. 79 Na triploidia, observam-se res¬ 
trigao de crescimento fetal assimetrico precoce, ffequen¬ 
cia cardiaca mais baixa do que o normal e holoprosence- 
falia, onfalocele ou cisto de fossa posterior em cerca de 
40% dos casos, alem da degeneragao molar da placenta 
em aproximadamente um tergo dos casos. 45 

RASTREAMENTO BIOQUIMICO 

Os estudos realizados no primeiro trimestre mostram que 
as concentragoes no soro matemo da fragao beta livre da 
gonadotrofina corionica humana diminuem significativa- 
mente com a idade gestacional (comprimento cabega-na- 
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degas), enquanto as concentragoes da proteina plas¬ 
matica-A associada a gestagao aumentam com a idade 
gestacional. 20 ' 21 

A gonadotrofina corionica humana e uma glicopro- 
teina produzida quase exdusivamente pelas celulas pla- 
centarias durante a gestagao. Pequenas quantidades de 
hCG sao produzidas pela hipofise em homens e mulhe- 
res nao gravidas, e altos nfveis podem ser observados nos 
tumores trofoblasticos e germinativos. 5 No inido da ges¬ 
tagao, a principal fungao da hCG e a manutengao do cor- 
po luteo. Sob a influenda da hCG, o corpo luteo produz 
os seguintes hormonios: estrogeno, progesterona, relaxi- 
na e inibina. 44 A atividade fundonal da hCG sobre o cor¬ 
po luteo diminui progressivamente ate a 16 a semana de 
gestagao, quando atinge seus nfveis minimos. 94 A mole- 
cula de hCG e composta de duas subunidades, alfa (92 
aminoacidos residuais) e beta (145 aminoacidos resi¬ 
duals), que sao unidas por ligagao nao covalente. 

A proteina plasmatica-A associada a gestagao e uma 
glicoproteina encontrada na placenta e em outros orgaos, 
como figado, bago, estomago (do feto e do adulto), 78 
endometrio e tubas uterinas da mulher nao gravida. 84 O 
papel biologico da proteina plasmatica-A associada a ges¬ 
tagao nao e conhecido, e uma possivel fungao seria a ini- 
bigao de proteases. 

O rastreamento bioquimico fomece os resultados em 
multiplos da mediana (MoM), que sao calculados divi- 
dindo-se o valor obtido pelo valor da mediana da curva 
de normalidade para a idade gestacional estimada, apos 
ajustes estatfsticos para diferentes caractensticas matemas, 
como peso, raga e tabagismo. A utilizagao dos multiplos 
da mediana facilita a comparagao nas diferentes idades 
gestacionais e entre diferentes laboratorios. 

A concentragao no sangue matemo da fragao beta 
livre da hCG esta aumentada (media de 2 MoM) e a da 
proteina plasmatica-A associada a gestagao, diminuida 
(media de 0,5 MoM) no primeiro trimestre da gestagao, 
quando os fetos sao portadores de trissomia do cromos- 
somo 21 em comparagao com gestagoes com fetos nor¬ 
mals. 20 ' 21 ' 63115 Outros produtos fetoplacentarios nao de- 
monstraram distin(;ao util entre as gesta<;oes com fetos 
normals e afetados. 

Nas trissomias dos cromossomos 18 e 13, tanto os ni- 
veis de fragao beta livre da hCG como os de proteina plas¬ 
matica-A associada a gesta<;ao se encontram significativa- 
mente baixos. 

A utiliza<;ao isolada da proteina plasmatica-A associa¬ 
da a gesta<;ao ou da ffa<;ao beta livre da hCG identificaria 
45 a 49% e 33 a 46%, respectivamente, das gestagoes com 
fetos acometidos pela trissomia do cromossomo 21, e a 
combinagao desses dois marcadores associada a idade ma- 
tema aumentaria a detecgao para 54,6 a 62%. 20 ' 21 ' 63,115 


Os estudos que avaliaram a correlagao entre a con- 
centra(;ao no sangue matemo da ffagao beta da hCG ou 
da proteina plasmatica-A associada a gestagao com a me* 
dida da translucencia nucal nao encontraram associagao 
significativa entre os parametros bioquimicos e ultrasso- 
nograficos, tanto no grupo normal como no grupo com 
trissomia do 21. 20,21 Portanto, esses marcadores bioquimi¬ 
cos sao independentes e puderam ser combinados a me- 
dida da translucencia nucal para calculo de riscos, o que 
aumentou em 10% a detecgao da trissomia do 21, atin- 
gindo 90% de sensibilidade. 16,71 

Recentemente o American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) publicou em seu boletim as reco- 
mendagoes de rastreamento de anomalias cromossomi- 
cas enfatizando que, no primeiro trimestre, a combinagao 
da translucencia nucal com a ffa<;ao beta da hCG e a pro¬ 
teina plasmatica-A associada a gestagao apresenta o me- 
lhor desempenho no rastreamento de anomalias cromos- 
somicas. 105 

Avaliagao dos riscos 

O melhor metodo de rastreamento no primeiro trimestre, 
entre 11 semanas e 13 semanas e 6 dias, e a combinagao 
da translucencia nucal com o bioquimico. Portanto, como 
descrito anteriormente, nessa avaliagao o risco apos a trans¬ 
lucencia nucal toma-se o risco basal e este sera corrigido 
pelo resultado da ffagao beta livre da hCG e da proteina 
plasmatica-A associada a gestagao, sabendo-se que quan¬ 
to maior for o valor da ffagao beta livre da hCG, maior sera 
o risco para trissomia do 21. Novamente, para uma deter- 
minada idade gestacional, cada valor da ffagao beta livre 
da hCG representa um fator que e multiplicado pelo risco 
basal para se calcular o novo risco. Quanto mais baixos fo- 
rem os niveis da proteina plasmatica-A associada a gesta- 
gao, maior sera o risco de trissomia do 2L Para determina- 
da idade gestacional, cada valor da proteina plasmaticaA 
assodada a gestagao representa um fator que e multiplica¬ 
do pelo risco basal para se calcular o novo risco. 

Para aplicabilidade do rastreamento ultrassonografi- 
co com o bioquimico, devem-se obter os resultados dos 
dois procedimentos. Dessa forma, o bioquimico deve ser 
solicitado antes do exame da medida da translucencia 
nucal para que seu resultado esteja disponivel no dia do 
exame da translucencia nucal. Outra opgao e realizar os 
procedimentos no mesmo dia, uma vez que existem equi- 
pamentos que dosam a ffagao beta livre da hCG e a pro¬ 
teina plasmatica-A associada a gestagao em 30 minutos, 
ou seja, enquanto a gestante e submetida ao exame ul- 
trassonografico, a combinagao dos metodos e facilitada. 16 

Uma forma sugerida para conduzir o rastreamento do 
primeiro trimestre consiste na classificagao das gestantes 
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apos o rastreamento inicial (translucencia nucal + bioqui- 
mico) emalto, intermediario oubaixo risco. 62 Essetipo de 
rastreamento e denominado rastreamento de contingency 
sequencial, sendo a classificagao de gestantes definida por 

• Alto risco: neste grupo, estao as gestantes com risco en- 
tre l:2e 1:100, as quais recomenda-se oferecer proce- 
dimento invasivo para determinagao do cariotipo fetal. 
Este grupo inclui cerca de 2% da popula^ao e 80% dos 
fetos com anomalias cromossomicas. O beneficio do 
procedimento invasivo em relagao ao risco de aborta- 
mento e evidente, uma vez que mais de 20 fetos aco- 
metidos serao diagnosticados para cada perda decor- 
rente do procedimento. 

• Baixo risco: neste grupo, encontram-se as gestantes com 
risco menor do que 1:1.000, em que uma anomalia cro 
mossomica e muito pouco provavel e nao se fazem ou- 
tros testes de rastreamento ou procedimentos invasi- 
vos, uma vez que o risco de perda pelo procedimento 
supera os benefTcios da pun<;ao, pois neste grupo se en- 
contram 80% da populagao e apenas 4% dos fetos aco- 
metidos. 114 

• Risco intermediario: as gestantes deste grupo apresen- 
tam risco entre 1:101 e 1:1.000. Nestes casos, utilizam- 
-se outros marcadores do primeiro trimestre (osso na¬ 
sal, ducto venoso e regurgita^ao tricuspide). A avalia^ao 
desses outros marcadores deve ser feita em centros de 
referenda com profissionais altamente treinados. Esses 
marcadores muitas vezes sao de diffcil obtengao e in- 
terpretagao. Neste grupo, encontram-se 15% da popu- 
lagao e aproximadamente 15% dos fetos acometidos. 
Para este grupo, deve-se oferecer tambem analise mor- 
fologica detalhada no segundo trimestre 114 , e exame de 
DNA fetal livre na circula^ao matema ou procedimen¬ 
tos invasivos podem ser considerados. 

DNA FETAL LIVRE NO SANGUE MATERNO 

Apos relatos previos de detec<;ao de DNA livre circulante 
em pacientes com cancer e lupus eritematoso sistemico, 
sugerindo libera^ao de material genetico na circulacao de- 
corrente de necrose celular , 30,73 Lo et al . 40 descreveram, em 
1997, a presenga de DNA fetal livre circulante no sangue 
de mulheres gravidas. Em verdade, esse material genetico 
tern origem na placenta. O exame de DNA fetal no san¬ 
gue matemo, por ser nao invasivo e nao acarretar risco de 
abortamento, tern sido recentemente utilizado para no 
rastreamento das trissomias dos cromossomos 21, 18 e 
13 com altas taxas de detec<;ao (99, 97 e 92%, respectiva- 
mente, para taxas de falso-positivo de apenas 0,01%). 116 

Esse teste pode ser realizado entre 10 semanas e o ter- 
mo da gestagao, e constitui excelente altemativa em casos 
de risco intermediario ou ate de alto risco para trissomia 
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do cromossomo 21, mas o incremento ou a redugao do 
risco previo dependem diretamente da fragao fetal (por- 
centagem do total de DNA livre encontrado que provem 
da unidade fetoplacentaria). A acuracia do exame e tanto 
maior quanto maior for a fra<;ao fetal, apresentando va¬ 
lor praticamente diagnostico quando a fragao fetal se en- 
contra acima de 8%. 116 

Entretanto, na presenga de baixos valores de fragao 
fetal (abaixo de 6%), os resultados devem ser interpreta- 
dos com cautela e em con junto com resultados anterio- 
res. Vale ressaltar tambem que esse teste tern acuracia me¬ 
nor em gestagoes multiplas e nao deve ser utilizado em 
gestagoes multiplas com obito de um dos embrioes ( va¬ 
nishing twin), pois pode acarretar resultados falso-positi- 
vos ou falso negativos para o concepto em desenvolvi 
mento. 29 

Alem disso, o elevado custo do exame toma proibiti- 
va, no momento, sua utilizagao em larga escala para ras¬ 
treamento de anomalias cromossomicas em ge$ta<;6es de 
baixo risco. 34 

Embora alguns estudos tenham sugerido que o 
aumento do DNA fetal no sangue matemo seja um mar- 
cador de necrose e apoptose de celulas placentarias, rela- 
cionando-se a maior risco de doen<;as matemas como pre- 
-eclampsia, essa hipotese nao se confirmou em estudos 
mais recentes. 74 

» RASTREAMENTO NO SEGUNDO 
TRIM ESTRE DA GESTAC AO 

RASTREAMENTO BIOQUIMICO 

O rastreamento bioquimico do segundo trimestre da ges- 
ta<;ao e tradicionalmente realizado entre 15 e 22 semanas 
de gesta<;ao. 

O primeiro marcador utilizado em associaqao com a 
idade matema no rastreamento para trissomias foi a alfa- 
fetoprotema, a partir da observagao de que esta se encon- 
trava significativamente diminuida nas gestagoes com fetos 
portadores de trissomia do cromossomo 18. 53 No entan- 
to, a introdu<;ao dessa proteina para o rastreamento trou- 
xe pequena contribui<;ao na taxa de detec<;ao de anoma¬ 
lias cromossomicas para o metodo ja utilizado, a idade 
matema. Essa observa^ao estimulou a pesquisa de outros 
marcadores, tendo como finalidade aumentar a taxa de 
detec<;ao dessas anomalias. 

Em 1988, Wald et al. 90 estimaram que a assccia<;ao do 
estriol nao conjugado ao metodo de rastreamento pela 
idade matema e alfafetoprotefna atingiria taxa de detec- 
gao de 45% das gestagoes com smdrome de Down, au- 
mentando a sensibilidade do metodo. Este seria denomi¬ 
nado teste duplo. 
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Ap6s a descri^ao da associa^ao entre niveis elevados 
de hCG no soro matemo e gesta^oes com fetos afetados 
por trissomia do cromossomo 21, 17 Wald et al. 97 adicio- 
naram a hCG ao rastreamento ja utilizado (idade mater- 
na # alfafetoprotema e estriol nao conjugado). A taxa de 
detec^ao observada foi de 61% para um falso-positivo de 
5%. Esses autores propuseram um m£todo de rastreamen¬ 
to para a smdrome de Down, utilizando os tres marcado- 
res bioquimicos no soro matemo (alfafetoprotema, es¬ 
triol nao conjugado e hCG) associados k idade matema, 
denominado teste triplo. Series prospectivas confirmaram 
a eficacia do rastreamento com o teste triplo (alfafetopro¬ 
tema, estriol nao conjugado e hCG) no perfodo de 15 a 
22 semanas de gesta^ao, demonstrando taxas de detec^ao 
e de falso-positivo que variaram de 48 a 75% e 3,2 a 4,1%, 
respectivamente. 39/72,97 

As primeiras avalia^oes da fra^ao beta livre da hCG 
mostraram que, nas gesta^oes com trissomia do cromos¬ 
somo 21, seus niveis eram mais elevados do que os da 
hCG total, e esta passou a ser utilizada no lugar da hCG 
total. 91 

Wald et al., 99 com base em observances de que a ini- 
bina-A apresenta niveis significativamente aumentados 
nas gesta^oes afetadas por trissomia do cromossomo 21, 
avaliaram a contribuinao da associa^ao dessa protema no 
teste triplo. Os autores observaram que, combinando ini- 
bina-A com alfafetoprotema, estriol nao conjugado e fra- 
nao beta da hCG (ou a hCG total), o mdice de detec^ao 
foi de 70%, podendo atingir 77% com a idade gestacio- 
nal calculada pelo exame ultrassonografico. Em 2003, 
Wald et al. referiram a um falso-positivo de 5% taxas de 
detec^ao de 26, 61, 66 e 75%, utilizando-se, respectiva¬ 
mente, idade matema isolada e testes bioquimicos duplo, 
triplo equadruplo. 100 

Vale ressaltar que essa modalidade de rastreamento, 
por ter menor acuracia, deve ser reservada a pacientes 
que nao foram submetidas a restreamento no primeiro 
trimestre. 

Marcadores bioquimicos e outras 
anomalias cromossomicas 

Niveis baixos de alfafetoprotema, estriol nao conjugado 
e hCG, no segundo trimestre da gesta^ao, foram associa¬ 
dos com a trissomia do cromossomo 18 (na ausencia de 
defeito aberto do tubo neural e de parede abdominal). 38,53 
A triploidia tamb£m pode estar associada com niveis mui- 
to baixos de hCG no soro matemo. 38 

Na smdrome de Turner, Sailer et al. 76 observaram que 
os niveis matemos de estriol nao conjugado estao dimi- 
nuidos, enquanto as concentrates de hCG estao aumen- 


tadas na presen^a de hidropsia associada a Turner e dimi- 
nufdas na ausencia. 

RASTREAMENTO ULTRASSONOGRAFICO 

No primeiro trimestre, o marcador comum para muitas 
anomalias cromossomicas € a translucenda nucal aumen- 
tada. No segundo e no terceiro trimestres, cada anomalia 
cromossomica tern seu prdprio padrao de alterates. 109 A 
seguir, descrevem-se as altera^oes ultrassonograficas mais 
frequentes nas principais anomalias cromossomicas. 

Trissomia do cromossomo 21 

A trissomia do cromossomo 21 esta associada com bra- 
quicefalia, ventriculomegalia leve, face plana, hipoplasia 
dos ossos do nariz, edema de nuca, defeitos cardiacos 
(principalmente defeitos do septo atrioventricular), atre¬ 
sia duodenal (Figura 11), intestino hiperecoico, pielecta- 
sia, femur curto, urnero curto, afastamento do halux, 
dinodactilia ou hipoplasia da falange m£dia do quinto 
digito. 109 



FIGURA 11. Imagem ultrassonografica de corte transverso do abdo- 
me de feto com 22 semanas de gestagao demonstran¬ 
do o sinal da dupla bolha, que e caractenstico de atre¬ 
sia ou estenose duodenal. 


Trissomia do cromossomo 18 

A trissomia do 18 esta associada com polo cefalico em 
formato de morango, cisto de plexo coroide, agenesia de 
corpo caloso, anormalidades da fossa posterior, fenda fa¬ 
cial, micrognatia (Figura 12), edema de nuca, defeitos 
cardiacos, hernia diaffagmatica, atresia esofagica, onfalo- 
cele (geralmente pequena e contendo apenas intestino), 
malforma<;6es renais, meningomielocele, restri^ao de cres- 
cimento, intestino hiperecoico, membros curtos, aplasia 
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FIGURA12. Imagem ultrassonografica demonstrando perfil e mao 
de feto com 24 semanas de gestagao, nos quais se evi- 
denciam retrognatia, sobreposigao de digitos da mao e 
polidramnio. 

de rddio, sobreposigao de digitos, pes tortos ou calcaneo 
proeminente e arteria umbilical unica. 109 

Trissomia do cromossomo 13 

Na trissomia do cromossomo 13, as malformagoes mais 
comuns sao holoprosencefalia (Figura 13) associada a 
malformagoes faciais, microcefalia, anomalias cardiacas 
e renais (geralmente rins aumentados de tamanho com 
ecogenicidade aumentada), onfalocele e polidactilia pos- 
-axial. 109 



FIGURA 13. Imagem ultrassonografica de code transverso do polo 
cefalico em feto com defeito de clivagem do cerebro 
(holoprosencefalia), que e malformagao comum na tris¬ 
somia do cromossomo 13. A seta demonstra a fusao das 
metades talamicas. 
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Triploidia 

Quando os cromossomos extras sao provenientes do pai, 
a triploidia est£ associada a mola hidatiforme e a gesta¬ 
gao raramente ultrapassa o segundo trimestre. Quando os 
cromossomos extras provem da mae, a gestagao pode che- 
gar ao terceiro trimestre e a placenta e de aspecto normal, 
mas de espessura diminuida, e o feto apresenta restrigao 
de cresdmento assimetrico grave. Geralmente, observam 
-se ventriculomegalia leve, micrognatia, anomalias cardi¬ 
acas, meningomielocele, sindactilia e deformidade de di- 
gito em posigao de carona. 109 

Smdrome de Turner 

Existem dois tipos de smdrome de Turner: letal e nao le- 
tal. O tipo letal apresenta-se com higroma cistico (Figura 
14), edema generalizado, derrame pleural, asdte, anoma¬ 
lias cardiacas e rins em ferradura, os quais podem se apre- 
sentar com hidroneffose leve bilateral. No tipo nao letal, 
as alteragoes sao discretas ou ausentes. 109 



FIGURA 14. I magem ultrassonografica de corte transverso da regiao 
da nuca demonstrando polo cefalico e higroma cistico, 
que e alteragao comum na sindrome de Turner. 


Anomalias cromossomicas sexuais 

As prindpais anomalias cromossomicas sexuais, alem da 
smdrome de Turner, sao 47,XXX, 47,XXY e 47,XYY, as quais 
nao estao assodadas com maior prevalenda de alteragoes 
detectadas pela ultrassonografia. 

Tipos de anomalias 

NaTabela 5, estao descritas as alteragoes ultrassonogrdfi- 
cas com suas associagoes cromossomicas mais ffequentes 
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TABELA5. Alteragdesultrassonograficasmaisfrequentementeassociadasa anomaliascromossomicas 

Alteragao 

ultrassonografica 

Incidencia geral 


Incidencia de anomalias cromossdmicas 


Achado 

isolado 

Associado a outras 
malformagoes 

Observagdes 

Ventriculomegalia 103 

1:1.000 nascimentos 

296 

1796 (trissomias dos 
cromossomos 21,18 e 13; 
triploidia) 

Leve e moderada tern maior 
associagao com anomalia 
cromossomica 

Holoprosencefalia 103 

1:10000 nascimentos 

4% 

3996 (trissomias dos 
cromossomos 13 e 18) 


Microcefalia 103 

1:1000 nascimentos 

- 

1596 (trissomia do cromossomo 

13 associada a holoprosencefalia) 


Cisto de plexo coroide 103 

296 das ultrassonografias 
realizadas entre 16 e 24 

semanas 

196 

4896 (de associagao maior com 
trissomia do cromossomo 18) 

Ouando isolado, aconselhar 
com base no risco da idade 
materna 

Agenesia do corpo 
caloso 103 

1:1000 nascimentos 

- 

Associagao maior com trissomias 
dos cromossomos 18 e 13 


Malformagao de 
Dandy-Walker 103 

1:30000 nascidos vivos 


4096 (trissomias dos 
cromossomos 18 ou 13 e 
triploidia) 

Aqui, incluem-se agenesia 
parcial ou completa do 
vermis cerebelar e fossa 
posterior aumentada 

Cabeca em formato de 

103 

morango IUJ 



Trissomia do cromossomo 18 

Achatamento do 
occipicio e estreitamento da 
parte frontal (8096 
das trissomias do 
cromossomo 18 apresentam 
esse achado) 

Braquicefalia 103 

— 

— 

Associagao maior com trissomia 
do cromossomo 21 

Encurtamento do diametro 
occipitofrontal 

Fenda labial e/ou 
palatina 108 

1800 nascimentos 

Rara 

4096 (associagao maior com 
trissomias dos cromossomos 

18 e 13) 

Ouando isolada ou so labial, 
raramente se associa a 
cromossomopatias 

Micrognatia 103 

1:1000 nascimentos 

—* 

6096 (associagao maior com 
trissomia do cromossomo 

18 e triploidia) 


Hipoplasia do osso 
nasal 25,28 

1,296 dos fetos com cariotipo 
normal (15-22 semanas) 

— 

6296 (principalmente trissomia do 
cromossomo 21) 


Higroma cistico 103 

0,596 dos abortamentos 
espontaneos 

5296 

7596 (principalmente 45,X) 


Edema de nuca 22 ^ 0 

0,696 dos fetos com cariotipo 
normal (15-22 semanas) 

1996 

33,596 (principalmente trissomia 
do cromossomo 21) 


Hernia diafragmatica 103 

13000 nascimentos 

296 

4996 (principalmente trissomia do 
cromossomo 18) 


Anomalias cardiacas 103 

5-10:1000 nascidos vivos 

16% 

6696 (trissomias dos 
cromossomos 21,18 e 13; e 45,X) 

As cardiopatias estao 
presentes em 9096 das 
trissomias do cromossomo 

18, 5096 das trissomias 
do cromossomo 21 e 4096 
das 45, X, delegoes ou 
outras cromossomopatias 

Foco hiperecoico 22,60 

496 dos fetos com cariotipo 
normal (15-22 semanas) 

7,1% 

28,296 (trissomia do 
cromossomo 21) 



(continue) 
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TABELA 5. Alteragoes ultrassonograficas mais frequentemente assodadas 

i a anomalias cromossomicas (continuagao) 

Alteragao 

Inddenda geral 


Incidencia de anomalias cromossomicas 

ultrassonografica 


Achado 

isolado 

Associado a outras Observagdes 

malformagoes 

Onlalocele 103 

1:3.000 nascimentos 

896 

4696 Associagao prindpalmente 


com trissomias dos 
cromossomos 18 e 13; 

6096 com 12 semanas, 
3596 no segundo trimestre, 
1596 no nascimento 


Gastrosquise 103 

1:5000 

Rara 

2096 (trissomia do 
cromossomo 18) 

Atresia esofagica 103 

1:3000 

— 

6496 (prindpalmente trissomias 
dos cromossomos 18 e 21) 

Atresia duodenal 103 

1:5000 

3896 

6496 (prindpalmente trissomia do 
cromossomo 21) 

Obstrugao intestinal 56 

1:2000 

Rara 

17,696 (trissomia do 
cromossomo 21) 

Intestino hiperecoico 22 * 60 

0,596 das ultrassonografias 

3,296 

Trissomias dos cromossomos 


(15-22 semanas) 


18e13 

Pielectasia 2260 

2,696 dos fetos com cariotipo 

3,296 

4096 (trissomias dos 


normal (15-22 semanas) 


cromossomos 18 ou 13 e 
triploidia) 

Hidronefrose moderada 

—. 

— 

Trissomia do cromossomo 18 

ou grave, rins multicisticos, 
agenesia renal 55 




Femur curto 2256 

5,296 dos fetos com cariotipo 

5,896 

41,496 (trissomia do 


normal (15-22 semanas) 


cromossomo 21) 

Umero curto 2260 

1,596 dos fetos com cariotipo 

1,996 

33,496 (trissomia do 


normal (15-22 semanas) 


cromossomo 21) 

Restrigao do crescimento 

* 

496 

3896 (trissomia do cromossomo 

fetal 83 



18 e triploidia) 


e suas incidendas nas anomalias cromossdmicas e nos fe- 
tos normais. 

Os achados ultrassonograficos sao geralmente classi- 
ficados em maiores ou anomalias estruturais e menores 
ou marcadores. Embora essa classificagao seja arbitraria, 
ela ajuda a nortear a conduta. 

Malformagoes maiores 

As malformagoes maiores ou anomalias estruturais sao 
aquelas que necessitam de corregao drurgica apos o nas- 
dmento ou que deixam sequelas graves, Induem-se aqui 
holoprosencefalia, ventriculomegalias, higroma dstico, 
cardiopatias, atresia esofagica, atresia duodenal onfaloce- 
le, malformagoes renais, hidropsia, entre outras. Algumas 
dessas malformagoes, mesmo isoladas, apresentam gran¬ 
de assodagao com anomalias cromossomicas ou demons- 
tram particularidades que indicam a investigagao do ca¬ 


riotipo fetal. Por exemplo, na malformagao do tipo letal 
ou associada com deficiencia mental grave, o cariotipo fe¬ 
tal e uma das formas de se investigar e determinar a pro- 
vavel causa e, portanto, estabelecer o risco de recorrenda 
em uma futura gestagao. Exemplos de tais condigoes in- 
duem: hidrocefalia, holoprosencefalia, displasia renal mul- 
tidstica e hidropsia fetal. Da mesma forma, para as displa- 
sias esqueleticas, quando o diagnostico ultrassonografico 
e obvio, provavelmente o cariotipo e desnecessario. Em 
caso de malformagao que pode ser corrigida pela cirurgia 
intrautero ou apos o nascimento, e de bom-senso excluir 
uma anomalia cromossomica, prindpalmente porque mui- 
tas dessas condigoes estao assodadas as trissomias dos cro¬ 
mossomos 18 e 13. Exemplos dessas condigoes incluem: 
fenda facial, hernia diaffagmatica, atresia esofagica, onfa- 
locele e muitas das malforma<;6es cardfacas. Nos casos de 
defeitos abertos do tubo neural isolados, gastrosquise iso- 
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lada ou obstrugao do intestino delgado, nao existe eviden- 
cia de risco aumentado para trissomias. 

Malformagoes menores ou marcadores 

Diferentemente das malformagoes maiores, os marcado¬ 
res de anomalias cromossomicas sao alteragoes nao espe- 
rificas, frequentemente observadas em fetos normais, al- 
gumas vezes transitorias e geralmente insignificantes em 
relagao as repercussoes fetais. 4 A Tabela 6 demonstra os 
marcadores ultrassonograficos mais encontrados em as- 
sociagao com a trissomia do cromossomo 21. 

No rastreamento ultrassonografico de rotina no se- 
gundo trimestre (18-24 semanas), nem todos esses mar¬ 
cadores sao utilizados. Devem-se escolher os marcadores 
que podem ser obtidos em todos os casos e que sao facil- 
mente reprodutiveis. Alem disso, sao utilizados os mar¬ 
cadores mais estudados na literatura e com maior razao 
de probabilidade positiva ou negativa, visto que alguns 
deles, quando presentes isoladamente (na ausenda de ou- 
tros marcadores), sequer aumentam o risco de doengas 
cromossomicas. 


TABELA 6. Marcadores ultrassonograficos mais encontrados em 
associagSo com a trissomia do 21 


Ventriculomegalia leve 
Cisto de plexo coroide 
Face plana 

Hipoplasia ou nao identificagao do osso nasal 
Edema de nuca 

Foco cardiaco hiperecoico {golf baft) 

Pielectasia 

Intestino hiperecoico 
Umero curto 
Femur curto 

Clinodactilia ou hipoplasia da falange media do quinto digito 
Afastamento do h4lux 


Osso nasal hipoplasico ou ausente 

Constitui o prindpal marcador do segundo trimestre para 
trissomia do cromossomo 21. O osso nasal deve ser iden- 
tificado em imagem ultrassonografica sagital mediana da 
face (Figura 15). Como achados isolados, a ausencia do 
osso nasal (Figura 16) e o osso nasal hipoplasico (medin- 
do menos de 5 mm ou abaixo do percentil 5 entre 20 e 
24 semanas de gestagao - Figura 17) aumentam o risco 
previo para sindrome de Down em seis as sete vezes. 113 



FIGURA 15. Imagem ultrassonografica do perfil de feto com 22 se¬ 
manas de gestagao demonstrando osso nasal de tama- 
nho normal para a idade gestacional. 



FIGURA 16. Imagem ultrassonografica do perfil de feto com 18 se¬ 
manas de gestagao. A seta demonstra a nao identifica- 
gao do osso nasal. 



FIGURA 17. Imagem ultrassonografica do perfil de feto com 20 se¬ 
manas de gestagao. A seta demonstra o osso nasal hi- 
popl4sico para a idade gestacional. 
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Edema nucal ou prega nucal maior do que 6 mm 

E marcador analogo da translucenda nucal no segundo tri- 
mestre. O aumento da prega nucal e encontrado em apro- 
ximadamente 0,5% dos fetos, e pode nao ter significado 
patologico. Entretanto, algumas vezes, esta associado com 
defeitos cromossomicos, anomalias cardiacas, infecgao 
congenita ou sindromes geneticas. Na presenga de edema 
de nuca (Figura 18) isolado, o risco previo para trissomia 
do cromossomo 21 aumenta em tres a quatro vezes. 2,22,64,113 



FIGURA 18. Imagem ultrassonografica de corte transverso do polo 
cefalico demonstrando medida da prega nucal aumen- 
tada (seta) em feto com 20 semanas de gestagao. 


Ventriculomegalia 

A dilatagao dos ventriculos cerebrais, principalmente as 
formas leves com medida do como posterior dos ventri¬ 
culos laterals entre 10 e 12 mm, eleva o risco de trissomia 
do cromossomo 21 em tres a quatro vezes. 113 

Arteria subclavia direita aberrante (AR5A, do ingles aberrant 
right subclavian artery) 

A arteria subclavia direita normalmente emerge do tron- 
co braquiocefalico a ffente da traqueia e segue em dire- 
gao ao membro superior direito. Em cerca de 1% da po- 
pulagao, essa arteria emerge da parede posterior do arco 
aortico, posteriormente a traqueia. Essa variagao da nor- 
malidade, geralmente assintomatica, pode ser detectada 
a ultrassonografia com Doppler e, como achado isolado, 
tambem eleva o risco de trissomia do cromossomo 21 em 
tres a quatro vezes. 113 

Intestino hiperecoico 

E encontrado em aproximadamente 0,5% dos fetos e, na 
maioria das vezes, nao tern nenhum significado patologi¬ 
co. Sua causa mais comum e sangramento intra-amnioti- 
co, mas, ocasionalmente, pode ser um marcador de fibro¬ 


se cfstica (mucoviscidose), insuficiencia placentaria ou 
anomalias cromossomicas. Na presenga de intestino hi¬ 
perecoico isolado, o risco para trissomia do 21 pode ser 
de 1,5 a tres vezes o risco basal. 2,22,64 

Femur curto 

O femur e considerado curto quando abaixo do percentil 
5 ou quando a relagao femur medido/femur esperado for 
< 0,91 (em que a medida esperada do femur = -9,3105 + 
[0,9028 x diametro biparietal]) 28 Quando o femur esti- 
ver curto e o restante da biometria for normal, o mais pro- 
vavel e que o feto seja normal. Raramente, este e um sinal 
de displasia esqueletica. Ocasionalmente, pode ser um 
marcador de anomalias cromossomicas. Nas duas maio- 
res series que descreveram os marcadores de segundo tri- 
mestre na presen^a de femur curto, o risco para trissomia 
do cromossomo 21 foi de 1,6 vez o risco basal. 2,22,64 En- 
tretanto, existe alguma evidenda de que femur curto iso¬ 
lado pode nao ser mais comum em fetos com trissomia 
do 21 do que em fetos normais. Vale lembrar que indivf- 
duos de algumas etnias, como a oriental, apresentam fe¬ 
mur mais curto, da mesma forma que individuos de as- 
cendencia afficana tendem a ter femur longo. 

Foco hiperecoico no coragao (golf ball) 

Este foco e observado em aproximadamente 4% dos fetos 
e geralmente nao tern significado patologico. Nas ocorren- 
das de foco hiperecoico (Figura 19) isolado no coragao, o 
risco para trissomia do 21 pode ser de 1,1 vez o risco basal 
e, portanto, o aumento do risco nao e significativo. 2,22,64 



FIGURA19. Imagem ultrassonografica do coragao feta I demonstran¬ 
do as quatro camaras cardi'acas. A seta aponta o foco 
hiperecoico (golf ball) em ventrtculo esquerdo. 


Cisto do plexo coroide 

Esse cisto e encontrado em aproximadamente 1 a 2% dos 
fetos e normalmente nao tern significado patologico. Quan¬ 
do outros defeitos estiverem presentes, ha elevagao do ris- 
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co para anomalias cromossomicas, mais frequentemente 
trissomia do 18 e, raramente, trissomia do 21. Na presen¬ 
ce de cisto de plexo coroide (Figura 20) isolado, o risco 
para trissomia dos cromossomos 18 e 21 nao seria maior 
do que o risco basal. 64 



FIGURA20. Imagem ultrassonografica de corte transverso do polo 
cefalico fetal. A seta demonstra cisto de plexo coroide. 


Pielectasia (ou hidronefrose leve) 

A pielectasia £ a dilata<;ao das pelves renais, sem se esten- 
der aos calices. E observada em aproximadamente 1 a 2% 
das gestacoes e, na maioria das vezes, nao tem significa- 
do patolrigico. Considera-se pielectasia a medida do dia- 
metro anteroposterior da pelve renal igual ou maior a 5 
mm na ocasiao da ultrassonografia morfologica de segun- 
do trimestre. 12 Quando outras anomalias estao presentes, 
havera alto risco para anomalias cromossomicas, mais fre- 
quentemente a trissomia do cromossomo 21. Em caso de 
pielectasia (Figura 21) isolada, o risco de trissomia do cro¬ 
mossomo 21 e igual ao risco basal. 2,22,64 



FIGURA 21. Imagem ultrassonografica dos rins de feto com 24 sema- 
nas de gestagaodemonstrando pielectasia renal bilateral. 


Espessura pre-nasal 

Este e um marcador recentemente descrito que parece ser 
promissor. 52,54 E a medida entre a borda anterior da ex- 
tremidade inferior do osso frontal (em sua jun<;ao com 
os ossos nasais, quando presentes) e a borda externa da 
pele suprajacente, em seu trajeto mais curto (em geral, 
em angulo de 90°) em um piano estritamente sagital, se- 
melhante aquele preconizado para avaliac;ao do osso na¬ 
sal (Figura 22). 



FIGURA 22. Imagem ultrassonografica do perfil fetal, demonstrando 
a tecnica da medida da espessura pre-nasal. 


Essa medida aumenta com a idade gestacional de 
uma media de 2,4 mm com 16 semanas para 4,6 mm 
com 24 semanas. 71 Foi observado que fetos com trisso¬ 
mia do cromossomo 21 apresentam essa medida aumen- 
tada. A sensibilidade descrita desse marcador foi de 58 e 
73% (para falso-positivo de 5%). 52,71 Embora a medida 
da espessura pre-nasal seja muito promissora, estudos 
prospectivos sao necesscirios para validar sua utiliza^ao 
no contexto dfnico. 

Numerode malformagoes 

O risco total para anomalias cromossomicas aumenta com 
o numero de defeitos ou marcadores identificados. Por- 
tanto, recomenda-se que, quando um defeito/marcador e 
identificado no exame ultrassonografico de rotina, seja 
feita checagem detalhada para outros marcadores de ano¬ 
malias cromossomicas. Caso outras alteragoes sejam en- 
contradas, o risco para anomalias cromossomicas aumen- 
tarii significativamente. 61 
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AVALIACAO DOS RISCOS 

A ultrassonografia de segundo trimestre (18 a 24 sema- 
nas) para rastreamento de anomalias cromossomicas, em 
que se considera pelo menos a presence de urn marcador, 
apresenta sensibilidade de 77% com falso-positivo de 
13%. 7 Entretanto, a realizagao de procedimento invasivo 
para investigagao do caridtipo fetal em todos os casos em 
que os marcadores estao preserves, levaria a implicagoes 
decorrentes do falso-positivo alto e do risco de perda fe¬ 
tal reladonados ao procedimento. Dessa forma, a melhor 
maneira de rastrear consiste na utilizagao de riscos indi¬ 
viduals, em vez de procedimento invasivo, pelo fato de o 
risco desse procedimento ser alto. 

Ap6s o exame morfoldgico de segundo trimestre, o 
calculo de risco para anomalias cromossomicas pode ser 
feito. Na ausenda de malformagoes estmturais ou de mar¬ 
cadores, a razao de probabilidade de ocorrencia de tris- 
somia do cromossomo 21 e de 0,3, reduzindo, assim, os 
riscos. 2,21 ' 64 A seguir, demonstra-se como o risco e estima- 
do: 

Risco corrigido = risco basal X razao de probabilidade 
do marcador especifico 


Risco basal = baseado na idade materna, idade gestacional 
e historia previa, e resultado de exames previos 
(translucencia nucal e/ou bioqui'mico) 

O exemplo seguinte ilustra bem o exposto: uma pa- 
ciente de 35 anos com 20 semanas de gestagao que che- 
ga para uma avaliagao ultrassonografica morfoldgica, sem 
a avaliagao do primeiro trimestre (translucencia nucal) e 
sem histdria previa de anomalia cromossomica, de acor- 
do com a Tabela 1, apresenta risco basal de 1 em 300. O 
exame ultrassonografico nao revelou nenhuma anomalia 
ou marcador, portanto, seu risco corrigido e de aproxima- 
damente 1:1.000 (1:300 x 0,3). 2,22,64 

Cicero et al., 2 em revisao de literatura na qual utiliza- 
ram dados de duas series de casos, 22 ' 64 no segundo trimes¬ 
tre calcularam a razao de probabilidade positiva, ou seja, 
na presence do marcador, e a razao de probabilidade nega¬ 
tive ou seja, na ausencia do marcador, conforme demons- 
trado na Tabela 7. Os autores propoem que se devem con- 
siderar a presenga e a ausencia de todos os marcadores na 
corregao dos riscos. A presenga de um determinado mar¬ 
cador aumenta o risco basal (razao de probabilidade po¬ 
sitiva) e a ausencia deste mesmo marcador (razao de pro¬ 
babilidade negativa) diminui o risco basal para anomalias 
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TABELA 7. Razoes de probabilidade para a trissomia do cromos¬ 

somo 21 na presenga ou ausencia de marcadores no 
exame ultrassonografico de segundo trimestre 


Marcador 

ultrassonografico 

Razao de 

probabilidade 

positiva 

Razao de 

probabilidade 

negativa 

Razao de 
probabilidade 
de marcador 
isolado* 

Edema de nuca 

53,05 

0,67 

9,8 

* 

Umero curto 

22,76 

0,68 

4,1 

Femur curto 

794 

0,62 

1,6 

Pielectasia 

6,77 

0,85 

10 

Golf ball 

6,41 

0,75 

U 

Intestino 

hiperecoico 

21,17 

0,87 

3,0 

Defeito maior 

32,96 

0,79 

5,2 


* O numero apresentado nesta coluna corresponde a razao de probabilidade positiva 
do respectivo marcador ja multiplicado pela razao de probabilidade negativa de todos 
os outros marcadores da tabela. 

Dados retirados de Nyberg et al ., 60 Bromley et al . 22 e Cicero et al . 2 


cromossomicas, ou seja, o achado ultrassonografico de 
determinado marcador elevaria o risco basal enquanto 
sua ausencia o reduziria. Por exemplo, para uma gestan- 
te com risco de 1:1.000, no exame ultrassonografico de 
20 semanas para golf ball, na ausencia de outros marcado¬ 
res, a razao de probabilidade combinada seria 1,1 (6,41 
x 0,67 x 0,68 x 0,62 x 0,85 x 0,87 x 0,79), e com isso seu 
risco permaneceria 1:1.000. Se no exame fossem encon- 
trados golf ball e pielectasia sem outros achados, a razao 
seria de 8,42 (6,41 x 6,77 x 0,67 x 0,68 x 0,62 x 0,87 x 
0,79), e seu risco aumentaria de 1:1.000 para 1:119. Esses 
valores de razao de probabilidade podem ser modifica- 
dos na medida em que series maiores e padronizagao de 
parametros ultrassonograficos, idade gestacional e valo¬ 
res de corte sejam unificados. 

Outra possibilidade de rastrear, sendo esta a primei- 
ra forma sugerida para corregao dos riscos no infcio da 
decada de 1990, consiste no fomecimento de escores para 
os diferentes marcadores (Tabela 8). 13 O escore zero redu¬ 
ziria o risco basal em aproximadamente tres vezes. 1 O es¬ 
core 1 nao mudaria o risco basal e o escore 2 aumentaria 
o risco basal, sugerindo investigagao do caridtipo fetal. Os 
pontos sao adidonais, ou seja, a presenga de dois marca¬ 
dores com ponto 1 totaliza escore 2 para calculo do risco 
final. A sensibilidade para escore > 2 seria de 75,5% com 
falso-positivo de 5,7%. 1 A vantagem do sistema de risco 
individual espedfico e que a gestante pode decidir se seu 
risco e aceitavel ou nao. 
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TABELA 8. Pontos para os dilerentes achadosultrassonograficos 
no exame morfologico de segundo trimestre 


Marcador ultrassonografico 

Pontos 

Defeito maior 

2 

Edema de nuca 

2 

Omerocurto 

1 

Femur curto 

1 

Pielectasia 

1 

Golf ball 

1 

Intestino hiperecoico 

1 

Cisto de plexo coroide 

1 


No final da avaliag3o, os pontos sSo tabulados como escores 
Tabcla adaptada de Bromley et a I.' 


RASTREAMENTO SEQUENCIAL 

As formas anteriormente descritas de rastreamento, con- 
siderando-se os exames realizados previamente e corrigin- 
do-se o risco anterior ap6s a nova avaliagao, denominam- 
-se rastreamento sequencial. Isso ocorre porque, quando 
os m£todos de rastreamento sao interpretados indepen- 
dentemente, sem considerar o risco pr£vio, as taxas de de- 
tecgao para sfndrome de Down podem ser altas, entretan- 
to, o numero de procedimentos invasivos e as perdas fetais 
relacionadas ao risco tamb£m o sao. Para que o rastrea¬ 
mento sequencial seja utilizado, os parametros de rastre¬ 
amento tern de ser independentes. Nao existem dados que 
avaliem a inter-relagao entre os marcadores ultrassono¬ 
graficos do segundo trimestre e a translucencia nucal en¬ 
tre 11 e 14 semanas ou rastreamento bioquimico, tanto 
no primeiro como no segundo trimestres. Entretanto, nao 
existem razoes fisiologicas obvias para tal inter-relagao e, 
portanto, € razoavel assumir que eles sejam independen¬ 
tes. Consequentemente, no momento da estimativa de ris- 
cos baseada em um marcador, € logico levar em conside- 
ragao o resultado dos exames de rastreamento previos 
naquela mesma gestagao. Por exemplo, em uma gestante 
de 20 anos com 20 semanas de gestagao (risco basal de 
1:1.295) na qual a avaliagao da medida da translucencia 
nucal reduziu em 5 vezes o risco (cerca de 1:6.475), apos 
o achado de hidronefrose leve no exame ultrassonografi- 
co de 20 semanas, o risco estimado aumentou para 1:4.317 
(1,5 vez). Em contraste, para o mesmo achado ultrasso- 
nografico de hidronefrose leve, em uma gestante de 40 
anos (risco basal de 1:82) que nao havia realizado o ras¬ 
treamento pela translucencia nucal ou o bioquimico, o 
novo risco estimado foi de 1:55. 


Existem algumas excegoes para este processo de ras¬ 
treamento sequencial, o qual assume independence en¬ 
tre os marcadores nos diferentes testes de rastreamento. 
Os achados de edema de nuca ou anomalias cardfacas, no 
segundo trimestre, nao podem ser considerados isolada- 
mente do rastreamento pela translucencia nucal entre 11 
e 14 semanas. De maneira semelhante, o intestino hipere- 
coico (que pode ser decorrente de sangramento intra-am- 
niotico) e o femur relativamente onto (que pode ser de¬ 
corrente de insuficiencia placentaria) podem acometer 
conceptos de gestantes hipertensas, por exemplo. A coin¬ 
cidence de achados ultrassonograficos sugestivos de insu¬ 
ficiencia placentaria faz com que seja muito improvavel a 
presen^a de trissomia do cromossomo 21 e deveria levar a 
aumento na monitorizagao de sinais de pr6 eclampsia e 
restri^ao do crescimento fetal, em vez da realiza^ao de am- 
niocentese, para analise do cariotipo fetal. 2 

I CONSIDERACOESFINAIS 


O rastreamento de anomalias cromossomicas € relativa¬ 
mente recente na pratica cl mica obst£trica, e programas 
de rastreamento na populagao geral ja sao universal em 
muitos palses. Diversos estudos e modelos estatlsticos sao 
realizados e testados com o objetivo de detectar o maior 
numero possivel de fetos acometidos, com o menor risco 
de perda decorrente de investiga<;ao diagnostica, ou seja, 
de procedimento invasivo. A detecgao de anomalias cro¬ 
mossomicas possibilita melhores cuidados perinatais e 
aconselhamento quanto ao risco de recorrencia em futu- 
ras gesta^oes. 

Novas t^cnicas, como a pesquisa de DNA fetal livre no 
sangue matemo, sao bastante promissoras, embora seu 
custo ainda seja considerado elevado, de forma que o ras¬ 
treamento sequencial, realizado de maneira individuali- 
zada e critica, constitui ainda o m£todo mais difundido e 
eficaz para o rastreamento de anomalias cromossomicas 
na populagao geral. 


PONTOS-CHAVE 


• O risco para trissomias fetais ser3 maior quanto maior for a idade ma- 
terna e menor a idade gestacional. 

• Quanto maior for o numero de anomalias ou marcadores ultrassono- 
gr^ficos, maior ser^ o risco de anomalias cromossdmicas. 

• No primeiro trimestre da gestagao (11 semanas-13 semanas e 6 dias), 
o melhor metodo de rastreamento para anomalias cromossdmicas e a 
combinagao da translucdncia nucal com a fragao beta livre dagonado- 
trofina coridnica humana e protefna plasm^tica-A associada^ gesta- 
gao, 

• Considerados isoladamente, o rastreamento combinado para doengas 
cromossdmicas no primeiro trimestre (entre 11 semanas e 13 semanas 
e 6 dias) apresenta taxa de detecgao significativemente mais alta do 
que o rastreamento do segundo trimestre. 
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• Para a avalia<;3o da translucencia nucal e outros marcadores ultrasso- 
nogrilicos, entre 11 semanas a 13 semanas e 6 dias de gestag3o, e ne* 
cess^rio que o examinador siga a padronizagSo da tecnica. 

• A melhor iorma de fornecer o resultado de um teste de rastreamerto 
e utilizando-se dos c^lculos de risco que consideram a historia previa 
a idade materna eo marcador ultrassonogr^lico ou bioqulmico. 

• Deve-se esclarecer a paciente a diferenga entre rastreamento (forne¬ 
cer probabilidades) ediagnostico(certeza) deanomalias cromoss6mi- 
cas. 

• Fetos com translucencia nucal aumentada e com cariotipo normal, 
principalmente quando a medida encontra-seacima do percentil 99 
(3,5 mm), devem ser acompanhados para que outras alterasoes pos- 
sam ser descartadas (cardiopatias congenitas, si'ndromes genicas ol 
malformagoes). A melhor idade gestacional para a realizagSo do ras- 
treamento ultrassonogr^fico no segundo trimestre e entre 20 e 24 se¬ 
manas de gestag^o. Para as gestantes que n3o realizaram o rastrea¬ 
mento no primeiro trimestre, esse procedimento pode ser antecipadc 
para 18 a 20 semanas de gestagSo. 

• Na interpretag^o do rastreamento de segundo trimestre, deve-se levar 
em considerate o resultado do rastreamento do primeiro trimestre 
(rastreamento sequencial). 

• Na presenga de malformato estrutural, deve-se considerar a investi¬ 
gate do cariotipo fetal, independentemente de resultados de rastrea- 
mentos previos, 
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» INCIDENCE ECLASSIFICAQAO 


As malformagoes congenitas tern relevante importantia na 
mortalidade perinatal. Sua prevalenda na populagao geral 
e de 2 a 3%, representando 20 a 30% das mortes perina- 
tais. Por isso, e importante que seja feito o diagnostics das 
malformagoes durante o pre-natal como forma de oferecer 
aos pais aconselhamento genetico apropriado e, quando 
possivel, planejar a terapeutica com as opgoes de interrup- 
gao judidal da gestagao, terapias intrauterinas e assistencia 
neonatal espedalizada ao recem-nasado malformado. 56 

As malformagoes podem ser dassificadas em major , 
ou maiores, e minor, ou menores. As malformagoes me- 
nores sao aquelas sem consequencias graves para a saude 
e/ou estetica do padente; ja as maiores sao aquelas letais, 
incuraveis ou graves e com alto risco de deficit residual. 
Alem disso, as anormalidades estruturais fetais podem ser 
dassificadas conforme seu periodo de aparecimento, po- 
dendo ser precoces, quando ja estao presentes no primei- 
ro trimestre da gestagao (por exemplo, anencefalia, espi- 
nha bifida) ou tardias, quando ocorrem no decorrer da 
gestagao (por exemplo, rins multicisticos). 85 O tipo de 
malformagao e importante para a avaliagao da sensibili- 
dade da ultrassonografia e depende da epoca de realiza¬ 
gao do exame para ser vista. Algumas malformagoes nao 
sao passiveis de diagnostico precoce (por exemplo, este- 
nose duodenal), enquanto outras podem ser diagnostica- 
das ja no primeiro trimestre. A Tabela 1 descreve alguns 
fatores que influenciam a taxa de detecgao ultrassonogra- 
fica das malformagoes fetais. 

Em levantamento de 130 casos de malformagoes ava- 
liados na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, os principals 
grupos de malformagoes foram do trato genitourinario 
(31,1%), do sistema nervoso central (SNC) (14,4%), das 
extremidades (12,1%) e do coragao (12,1%). Desse total, 
50,8% foram dassificadas como malformagoes maiores e 
43,1% como de imcio precoce. 31 

Em outro estudo tambem realizado na Clinica Obs¬ 
tetrica do HC-FMUSP, foram avaliadas 335 gestantes en- 


TABELA 1. Fatores que influenciam a taxa de detec$ao de malfor- 

ma^des fetais pela ultrassonografia 


Equipamento de ultrassonografia utilizado 


Treinamento do operador 
Duragao do exame 


Tipo de malformagao fetal 


Idade gestacional de realizagao do exame 


Biotipo materno 

Via de realizagao do exame (abdominal, transvaginal) 
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TABELA 2. tistribuigao das gestantes segundo o tipo de malfor- 
magao, em analise realizada no HC-FMUSP entre de- 
zembro de 2005 e dezembro de 2006 


Tipo de malforma^ao 

Numero de 
gestantes 

% 

SNC 

94 

28 

Defeitoabertodotubo neural 

22 

6,6 

Face 

3 

0,9 

Torax 

22 

6,5 

Coragao 

30 

8,9 

Parede abdominal 

19 

5,7 

Trato gastrointestinal 

10 

3 

Rins 

31 

9,2 

Extremidades 

11 

3,3 

Tumores de partes moles 

7 

2,1 

Higromas cisticos 

7 

2,1 

Hidropsia fetal nao imune 

11 

3,3 

Sindr6micos* 

37 

11 

Polimalformados nao sindrdmicos** 

28 

8,4 

Gemelidade imperfeita 

3 

0,9 

Total 

335 

100 

SNC: sistema nervoso central. 

* PolimaHormado com alteragao cromossomica. 

** Polimalformado sem alteragao cromossomica ou com cariotipo desconhecido. 

caminhadas com diagnostico de malformagao maior (Ta¬ 
bela 2). Dessas gestantes, 10% apresentavam histdria de 
malformagao fetal em gestagao anterior, e em metade dos 
casos houve recorrencia da malformagao. Em relagao a 
evolugao da gestagao entre os casos de malformagoes maio¬ 
res, 6,8% interromperam a gestagao e 16,4% evoluiram 
com dbito fetal. A taxa de nasddos vivos foi de 76,8%, e, 
apds um mes, 25,7% tinham evoluido para dbito neona¬ 
tal, ao passo que 51,1% continuavam vivos. 73 

1 DIAGN6STICO 




A ultrassonografia e o mais efetivo metodo para diagnds- 
tico pre-natal de malformagoes fetais. O primeiro diag- 
ndstico intrauterino de anomalia estrutural fetal foi de 
anencefalia, em 1972. A partir de entao, houve uma im- 
portante evolugao tecnoldgica dos equipamentos de ul¬ 
trassonografia que permite, na atualidade, o diagndstico 
de malformagoes menores. A acurdcia do exame nesse 
diagndstico depende da qualidade do equipamento, da 
experiencia do operador, do drgao afetado, do tipo de 


malformagao, da idade gestacional no momento de sua 
realizagao, da politica local de diagndstico pre-natal e da 
cultura da populagao local em relagao ao rastreamento 
no pre-natal. Mesmo quando um operador muito expe- 
riente utiliza um equipamento de ultrassonografia, algu- 
mas malformagoes podem nao ser diagnosticadas antes 
do parto ou s6 podem ser identificadas no final da gesta- 
gao, em razao de sua histdria natural. 

Como 80 a 90% das malformagoes congenitas ocor 
rem em gestantes que nao apresentam fator de risco iden- 
tificdvel, a ultrassonografia morfoldgica deve ser oferedda 
a todas as grdvidas durante o pre-natal. Muitas das mal- 
formagoes podem ser diagnosticadas no primeiro trimes- 
tre; no entanto, a idade gestacional em que a maioria das 
malformagoes pode ser visualizada e entre 20 e 24 sema- 
nas. A sensibilidade da ultrassonografia varia de 60 a 85%, 
com especificidade de aproximadamente 99%, valor pre- 
ditivo positivo de 89 a 99% e negativo de mais de 98% 42,45 ' 77 
O valor de predigao varia com o sistema fetal examinado, 
sendo maior para as malformagoes do SNC e menor nas 
malformagoes cardfacas. Atualmente, e possivel o diagnos¬ 
tico de malformagoes jd no primeiro trimestre da gesta- 
gao, com taxa de detecgao variando de 22 a 30%, e a sen¬ 
sibilidade aumenta discretamente para a detecgao de 
malformagoes maiores (aproximadamente 37%). 3145 

» ETIOLOGIA 


As anomalias estruturais tern origem multifatorial ou po- 
ligenica, com risco de recorrencia de 2 a 3% superior ao 
risco especifico da malforma^ao na populagao geral. Exis- 
te tambem um risco familiar de malforma^oes: um casal 
com malforma^ao congenita tern risco de ter um filho 
com a mesma malformagao de 2 a 3% superior ao risco 
da popula^ao geral. Quanto mais distante a rela^ao de pa- 
rentesco, menor e o risco de recorrencia, sendo que, para 
os parentes mais distantes (2 Q grau), o risco e menor; e, 
em parentes de 3 Q grau, e semelhante ao risco da popula- 
gao geral. 17 

Muitas malforma^oes estao assodadas as anomalias 
cromossomicas. Dentre os fatores etioldgicos das malfor- 
magoes congenitas, as aneuploidias sao responsdveis por 
aproximadamente 8%, sendo a prevalencia de 50% entre 
os abortamentos de primeiro trimestre e 5 a 7% dos 6bi- 
tos intrauterinos e neonatais. As cromossomopatias com- 
pativeis com a vida extrauterina tern uma prevalencia de 
cerca de 0,65% de alteragoes numericas e em tomo de 
0,2% de alteraqioes estruturais. 8 ’ 62 84 

Na Tabela 3, estao as principals indicates para cole- 
ta de material para andlise do cariotipo fetal por procedi- 
mento invasivo (bidpsia de vilosidades corionicas, am- 
niocentese ou cordocentese). 
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TABELA 3. Indicagoesde pesquisa do cariotipo fetal 


Idade materna > 35 anos 

Antecedente de trissomia autossdmica em gestagao anterior 

Antecedente de 47,XXX (triplo X) ou 47,XXY (sindrome de 
Klinefelter) 

Translocagaobalanceada nos pais 

Pais com cromossomopatia 

Translucencia nucal fetal aumentada 

Malformagao fetal a ultrassonografia 

Risco elevado apos rastreamento bioquimico combinado 

Resultado da pesquisa de aneuploidia fetal por cfDNA sugestivo de 
alto risco 


» SISTEMANERVOSO CENTRAL 


As malformagoes do SNC ocorrem em 5,3:1.000 nascidos 
vivos, sendo sua incidencia ainda maior em produtos de 
abortamento e 6bitos fetais. A gravidade dessas malfor- 
magoes e muito variavel, indo de malformagoes compa- 
tiveis com risco minimo de sequelas a condigoes incom- 
pativeis com a vida, como a anencefalia. 

DEFEITOS ABERTOS DO TUBO NEURAL 

Esses defeitos incluem anencefalia, espinha bifida e ence- 
falocele: 

• Na anencefalia, ha ausenda da abdbada craniana (acra- 
nia), com degeneragao secundaria do encefalo. 

• As encefaloceles sao defeitos cranianos, normalmente 
occipitais, com hemiagao das meninges e eventualmen- 
te do encefalo. 

• Na espinha bifida, normalmente localizada na regiao 
lombossacral, o arco vertebral e incompleto, com pre- 
jufzo para as meninges, a medula e as raizes nervosas 
expostas. Sua inddencia tern uma grande variedade geo- 
grafica e temporal: na Inglaterra, a prevalencia e de 
5:1.000 nascimentos; nos Estados llnidos da America 
(EUA), de 1,4-2:1.000. 

Dentre os defeitos abertos do tubo neural, a anence¬ 
falia e a espinha bifida representam cerca de 95% dos ca- 
sos, e a encefalocele, os 5% restantes. O risco de recorren- 
cia e de 3 a 5% quando um parente de 1 Q grau ou filho 
anterior e afetado, sendo maior quando ha mais parentes 
afetados. Sua etiologia pode estar assodada a anormali- 
dades cromossomicas, mutagoes genicas simples, diabetes 
mellitus ou exposigao a teratogenos, como drogas antiepi- 
lepticas (responsaveis por 10% dos casos). 7 


O diagndstico de anencefalia no segundo trimestre 
da gestagao e baseado na demonstragao de ausencia da 
abdbada craniana e dos hemisferios cerebrais. Entretan- 
to, os ossos faciais, o tronco encefalico e as porgoes dos 
ossos occipitais e do diencefalo normalmente estao pre- 
sentes. No primeiro trimestre, o diagndstico pode ser fei- 
to depois de 11 semanas, quando, em geral, ocorre a os- 
sificagao do cranio. Observa-se progressao da acrania para 
exencefalia e, finalmente, anencefalia. 59 No primeiro tri¬ 
mestre, a caracteristica patognomonica e a acrania; o en¬ 
cefalo e completamente normal ou com grau variado de 
distorgao e dilaceragao. A anencefalia e uma doenga fatal 
ao nascimento ou, em geral, logo ap6s o nascimento (Fi- 
gura 1). 

Ja o diagnostico de espinha bifida requer exame siste- 
matico de cada arco vertebral, desde a regiao cervical ate 
a sacral, em coites transversal, longitudinal e coronal. Na 
varredura transversal, o arco vertebral normal aparece como 
um drculo fechado revestido por pele intacta, enquanto, 
na espinha bifida, o arco tern forma dellee associado a 
uma saliencia da meningocele (cisto de parede fina) ou 
da meningomielocele. A extensao do defeito e qualquer 
cifoescoliose assodada sao melhor visualizadas por varre¬ 
dura longitudinal. Malformagoes cranianas e encefalicas 
associadas, como cerebelo "em banana", sinal "do limao" 
e ventriculomegalia, auxiliam na suspeita de espinha bifi¬ 
da. O tratamento convencional e a corregao cirurgica no 
periodo p6s-natal preferencialmente ate o segundo dia de 
nascimento. Atualmente, a cirurgia intrauterina da espi¬ 
nha bifida e uma opgao viavel em centros especializados 
em cirurgia fetal. A cirurgia intrauterina apresenta redugao 
na necessidade de shunt para tratamento da ventriculome¬ 
galia e no risco de hemiagao do cerebro posterior (cerebe¬ 
lo, ponte e medula) em comparagao ao tratamento con- 



FIGURA1. Corte longitudinal de feto no 1 a trimestre demonstrando 
acrania/anencefalia. 
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vencional. 3,24 ' 30 Em rela<;ao ao prognostico, as crian<;as 
sobreviventes podem ser gravemente comprometidas, com 
paralisias nos membros inferiores e incontinencia dupla. 
Apesar de a associagao com hidrocefalia requerer cirurgia, 
o quociente de inteligencia tende a ser normal. 69 O uso do 
acido folico na dose de 4 mg/dia reduz significativamen- 
te o risco de recorrenda dos defeitos abertos do tubo neu¬ 
ral, se for iniciado 3 meses antes da gesta^ao e mantido 
pelos primeiros 2 meses desta. 

As encefaloceles sao reconhecidas como defeitos cra- 
nianos com hemiagao das meninges que podem corner 
liquor ou tecido cerebral. Elas sao mais comumente en- 
contradas em localiza<;ao occipital (75% dos casos), mas 
locais altemativos incluem as regioes frontoetmoidal e pa¬ 
rietal. O prognostico e inversamente propordonal k quan- 
tidade de tecido cerebral hemiado; a mortalidade neona¬ 
tal e de aproximadamete 40%, e mais de 80% dos 
sobreviventes sao intelectual ou neurologicamente com- 
prometidos. 25 

HIDROCEFALIA (VENTRICULOMEGALIA) 

A hidrocefalia e a dilata<;ao dos ventriculos laterals resul- 
tante do aumento de liquor. £ classificada em dois gru- 
pos: comunicante, quando ha uma causa extraventricular; 
e nao comunicante, quando e secundaria a uma obstru- 
<;ao intraventricular. A estenose de aqueduto cerebral (tam- 
bem denominado aqueduto de Sylvius) e a principal cau¬ 
sa de hidrocefalia nao comunicante e, dentre as causas de 
hidrocefalia comunicante, a espinha bifida e a principal. 
A inddencia geral e estimada em 0,5-3:1.000 nascidos vi¬ 
vos, e de hidrocefalia isolada, em 0,39-0,87:1.000. 5 

O diagnostico ultrassonografico pre-natal baseia-se na 
dilata<;ao dos ventriculos laterals e e mais facil quando a 
dilataglo e acentuada e os ventriculos laterals se apresen- 
tam como massas dsticas grandes, ocupando os hemisfe- 
rios cerebrais. Nos casos de dilata<;ao leve, e importante a 
medida do como posterior do ventriculo lateral (atrio do 
ventriculo lateral). 

Essa malforma<;ao e definida como leve quando ha di- 
latagao do atrio ventricular e este mede entre 10 e 15 mm, 
ou quando a rela^ao ventriculo/hemisferio cerebral esta 
entre 0,33 e 0,50 apos 20 semanas de gesta^ao. A ventricu- 
lomegalia e definida como grave quando a medida do atrio 
do ventriculo lateral encontra-se adma de 15 mm (Figura 
2). O prognostico neonatal da hidrocefalia depende da gra- 
vidade da doen<;a. As formas graves e com aumento da pres- 
sao intracraniana sao de prognostico ruim, com alta ind- 
denda de retardo no desenvolvimento neuropsicomotor e 
elevada mortalidade. Espessura maxima do parenquima 
cerebral menor que 10 mm e um fator de mau prognosti¬ 
co. 24 ' 83 A hidrocefalia leve isolada, aquela em que o cario- 



FIGURA 2. Corte transversal do polo cefalico fetal a ultrassonogra- 
fia mostrando dilatagao acentuada dos ventriculos late¬ 
rals compativel com hidrocefalia grave. 

tipo e normal e que nao e acompanhada de outras malfor- 
ma<;oes, e o gmpo de melhor prognostico. As anomalias 
cromossomicas estao presentes em 2,7 a 13% de todos os 
casos de ventriculomegalia, sendo a inddenda maior quan¬ 
do ha outras anomalias associadas. A trissomia do cromos- 
somo 21 foi a cromossomopatia mais encontrada. No gru- 
po de fetos com cariotipo normal e ventriculomegalia leve, 
a evolu^ao pos-natal mostrou altera^ao grave do desenvol¬ 
vimento neurologico em 11,5% dos casos. 10,40 

Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP envolvendo 36 casos de ventriculomegalia, obser- 
vou-se que, no grupo com ventriculomegalia leve (dezoito 
padentes), 33% apresentaram regressao da normaliza<;ao 
do diametro do atrio ventricular; em onze casos, a ventri¬ 
culomegalia manteve-se estavel; e, em apenas um, houve 
piora com evolu<;ao para ventriculomegalia grave. Apenas 
tres crian<;as desse grupo tiveram altera^ao neurologica leve 
ate 2 anos de idade. No grupo com ventriculomegalia gra¬ 
ve (dezenove pacientes), seis pacientes nao apresentaram 
alteragoes pos-natais do desenvolvimento neurologico (dois 
necessitaram de intervengao drurgica com derivagao ven¬ 
triculoperitoneal). Dos outros 13 pacientes, apenas seteso- 
breviveram ate o segundo ano de vida, sendo que quatro 
evoluiram com alteragao neurologica leve, e tres, com alte- 
ra<;ao grave. 87 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, a via de parto e 
determinada com base no diametro biparietal fetal no 
momento da resolu<;ao da gesta<;ao: se esse diametro for 
menor ou igual a 100 mm, a via de parto e determinada 
por conduta obstetrica; se for maior que 100 mm, o par¬ 
to e preferencialmente por cesarea. Deve-se sempre evitar 
a prematuridade para nao assodar riscos no periodo neo¬ 
natal. Nas hidrocefalias graves, com diametro biparietal 
maior que 100 mm, o parto e programado com 38 sema- 
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nas, a fim de diminuir as dificuldades intraoperatorias de 
extra<;ao do polo cefalico. 

MALFORMACAO DA FOSSA POSTERIOR 

As anormalidades da fossa posterior sao definidas com 
base nos achados morfologicos do cerebro posterior: 

• Malformagao de Dandy-Walker: agenesia parcial ou 
completa do vermis cerebelar, dilatagao dstica do quar¬ 
to ventriculo e cistema magna aumentada com desvio 
superior do tentorio, torcula e sinus transverso. 

• Megadstema: cistema magna aumentada medindo mais 
que 10 mm com vermis cerebelar normal. 

• Cisto de Blake: presen<;a de desvio superior do vermis 
cerebelar morfologicamente normal, com fastfgio, ten¬ 
torio e cistema magna normais. 

• Hipoplasia do vermis cerebelar isolada: vermis cerebelar 
de tamanho reduzido, mas morfologicamente normal, 
com fossa posterior de aparenda normal. 

A malforma<;ao de Dandy-Walker tern alta associa<;ao 
com cromossomopatias e outras malforma<;6es estrutu- 
rais fetais que podem nao ser diagnosticadas no periodo 
pre-natal. Por outro lado, a megadstema isolada e o tis- 
to de Blake tern baixa assoda<;ao com cromossomopatias. 

HOLOPROSENCEFALIA 

A holoprosencefalia e caracterizada pela falenda da divi- 
sao do encefalo anterior no periodo embrionario, resul- 
tando em falha na diferencia<;ao do prosencefalo em he¬ 
misferios cerebrais e ventriculos laterais, que ocorre entre 
os dias 28 e 32 da gestagao. Sua incidencia varia de 
0,4:1.000 em produtos de abortamentos a 0,06:1.000 em 
nastidos vivos. Pode ser de tres tipos, dependendo do grau 
da perda de diferencia<;ao: 

• Alobar: forma mais grave; a ultrassonografia, observam- 
-se cavidade ventricular unica, cerebelo hipoplasico, 
talamos fundidos na linha media e agenesia do corpo 
caloso (Figura 3). Altera<;6es faciais como ciclopia, et- 
mocefalia (hipotelorismo com separa<;ao das orbitas), 
cebocefalia (hipotelorismo com narina unica) e fendas 
labiopalatinas sao comuns nessa forma. 39 

• Semilobar: forma na qual existe uma divisao parcial do 
cerebro, com os ventriculos laterais e hemisferios cere¬ 
brais parcialmente separados na por<;ao posterior do 
cerebro. Os talamos tambem estao parcialmente sepa¬ 
rados; no entanto, na regiao anterior, existe uma cavi¬ 
dade monoventricular. 61 ' 65 

• Lobar: forma mais sutil, apresenta-se com pequena co- 
munica<;ao dos ventriculos laterais no como anterior 
na regiao do cavum do septo pelucido, que nao e visua- 



FIGURA 3. Corte transversal do polo cefalico demonstrando co- 
mu nicagao entre os hemisferios cerebrais, com ventri¬ 
culo unico e metades talamicas fundidas em feto com 
holoprosencefalia alobar. 


lizado. Os comos anteriores dos ventriculos laterais se 
comunicam diretamente com o terceiro ventriculo. 66,67 

O diagnostico pre-natal da holoprosencefalia lobar pela 
ultrassonografia e muito difitil, podendo-se utilizar a resso- 
nanda nuclear magndica, que tern maior acurada. A holo¬ 
prosencefalia alobar esta frequentemente associada a cro¬ 
mossomopatias, prindpalmente a trissomia do cromossomo 
13. E letal, evoluindo com obito intrauterino ou neonatal 
precoce. Na forma semilobar, ocorre comprometimento 
neurologico grave, enquanto a forma lobar pode evoluir 
com retardo mental de gravidade variavel e ate, em alguns 
casos, sem comprometimento neurologico. 67 

CISTO DE PLEXO COROIDE 

Os astos de plexo coroide estao presentes em aproxima- 
damente 1% dos fetos entre 16 e 24 semanas, porem em 
90% desaparecem por volta da 26 a a 28 a semana gestatio¬ 
nal. Esses cistos resultam do acumulo de liquor e debris 
celulares nas pregas neuroepiteliais. Correspondent a ima- 
gem hipoecoica ou anecoica, arredondada, no interior do 
plexo coroide, podendo ser unicos ou multiplos. Os cis¬ 
tos de plexo coroide podem estar assotiados a outras mal- 
forma<;6es fetais ou cromossomopatias. Na literatura, a 
prevalencia de cromossomopatias varia de 1%, quando 
cisto isolado, a 46%, quando o cisto esta assotiado a ou¬ 
tras malforma<;6es. 85 

I HIGROMACISTICO 


O higroma dstico pode se desenvolver como resultado da 
falha de drenagem do sistema linfatico para a veia jugu¬ 
lar interna, que leva a dilatagao dos vasos linfaticos. 33 As 
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formates dsticas variam de tamanho, podendo atingir 
grandes dimensoes. Na regiao do pesco<;o, elas sao divi- 
didas por uma banda fibrosa que corresponde ao ligamen- 
to nucal. Os septos podem ser vistos no interior dos cis- 
tos. Quando o diagndstico de higroma cfstico e feito no 
penodo pre-natal, a mortalidade fica em tomo de 50 a 
100%, 9,32 sendo frequente a associate* com hidropsia e 
altera<;oes cromossomicas. A associate* com aneuploidias 
varia de 65 a 73%, U9 e a maioria dos casos alterados tern 
caridtipo 45,X0 (sfndrome de Turner). 

A ocorrencia aumentada da sfndrome de Turner nao 
esta reladonada a idade matema avan^ada. A associate* 
de higroma cfstico e hidropsia fetal tern sido considerada 
de progndstico desfavoravel e ocorre com uma frequen- 
cia relativamente elevada (58 a 73%), podendo alcan<;ar 
mortalidade de ate 100%. 19,41 Na maioria dos casos, o 6bi- 
to intrauterino ocoire nos dois primeiros trimestres da 
gestato. Pequena parcela de fetos com caridtipo normal 
pode sobreviver, porem os portadores de anomalias cro¬ 
mossomicas, em geral, nao sao viaveis. 1 

» TRATO GASTROINTESTINAL 


As anomalias do trato gastrointestinal representam apro- 
ximadamente 15 a 20% de todas as anomalias congeni- 
tas. Nos dias atuais, a maior parte do trato gastrointesti¬ 
nal pode ser avaliada no exame ultrassonografico e varias 
anomalias podem ser detectadas durante o pre-natal. 

ATRESIA ESOFAGICA 

A atresia esofagica tern uma incidencia que varia entre 2 
e 12:10.000 nascimentos, e em cerca de 90% dos casos 
e?iste fistula traqueoesofagica associada. Deve-se suspei- 
tar de atresia esofagica quando, no diagndstico pre-natal, 
ocorrem a presen^a de polidramnio e a nao visualiza^ao 
do estomago em pelo menos dois exames ultrassonogra- 
ficos. 36 Nos casos de fistula traqueoesofagica associada, o 
estomago pode ser evidenciado e, assim, somente uma 
pequena porcentagem podera ser diagnosticada intraute- 
ro. Portanto, a atresia esofagica nao deve ser exdufda com 
base simplesmente na visualizate* do estomago. Outros 
achados descritos que podem ocasionalmente estar pre- 
sentes no exame ultrassonografico sao dilata<;ao do eso- 
fago e regurgita^ao ou vomito fetal, indicando a presen¬ 
ce de obstruc^ao gastrointestinal alta. 

O polidramnio esta presente em aproximadamente 
60 a 90% das gesta<;oes com atresia esofagica; entretanto, 
a atresia esofagica nao e uma causa frequente de aumen- 
to do volume de liquido amnidtico. 44 A incidencia de ano¬ 
malias cromossomicas associadas a atresia esofagica e em 


tomo de 3 a 4% nos estudos de avaliato p6s-natal e de 
85% nos de avaliac^ao pre-natal. 

A trissomia do cromossomo 18 e a anomalia cromos- 
somica mais ffequentemente associada com atresia eso¬ 
fagica. As malforma<;6es concomitantes mais ffequentes 
sao as anomalias cardiacas (11 a 49%), outras malforma- 
Coes gastrointestinal e anomalias genitourinarias e esque- 
leticas. O progndstico neonatal da atresia esofagica, inde- 
pendentemente da present de fistula traqueoesofagica, 
depende, sobretudo, das malformacoes associadas, da ida¬ 
de gestacional, do peso ao nasdmento e das complicates 
respiratdrias. Os resultados sao melhores quando a atre¬ 
sia esofagica e isolada, o peso do recem-nascido esta aci- 
ma de 2.500 g e ele nao apresenta complicates respira- 
tdrias. 

ATRESIA DUODENAL 

A atresia ou estenose duodenal tern uma incidencia de 
aproximadamente 1:10.000 nascidos vivos. O diagndsti- 
co pre-natal e baseado no achado ulirassonografico de du- 
pla bolha no abdome fetal (Figura 4) e, na maioria das 
vezes, esta associado com polidramnio. A dupla bolha e 
a visualizato do estomago distendido no quadrante su¬ 
perior esquerdo em conexao com o duodeno proximal di- 
latado no lado direito. 46 Para confirmacao diagndstica, e 
necessario demonstrar que ©dste comunicato entre as 
duas imagens dsticas, indicando que o conteudo do es¬ 
tomago e drenado para o duodeno. Embora a dupla bo¬ 
lha caracteristica possa ser observada precocemente, des- 
de 20 semanas de gestadk>/ e visualizada com mais 
firequencia entre 26 e 28 semanas. O diagndstico diferen- 
cial deve ser feito com cisto de coledoco, que tambem se 
localiza adjacente ao estomago, simulando dupla bolha. 58 


FIGURA 4. Atresia duodenal: corte transversal do abdome fetal. A: 

imagem de dupla bolha (E: estomago; D: duodeno); B: 
estomago dilatado demonstrando dilatagao do piloro 

(PIL). 
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Malformagoes renais cisticas tambem podem simular di- 
latagao de estomago e duodeno, mas, em geral, essas al- 
teragoes renais estao localizadas posteriormente e mais 
proximas da coluna do que do estomago. 

Em seis estudos com diagnostico pre-natal de atresia 
duodenal, a associa<;ao com anomalias cromossomicas foi 
de 56%, e 90% dos casos eram de trissomia do cromosso- 
mo 21. 11,37,49 Portanto, no achado ultrassonogrdfico de du- 
pla bolha e impoitante investigar outras malformagoes, 
realizar ecocardiografia fetal e analisar o cariotipo fetal. 

O prognostico do recem-nascido com suspeita pre- 
-natal de atresia duodenal esti intimamente relacionado 
com as malformagoes associadas, a idade gestacional no 
parto, o peso ao nascimento e o tempo necess3rio para 
confirma^ao diagndstica p6s natal. Em estudo da evolu 
gao de 138 casos de obstrugao duodenal congenita, foi 
observada tax 3 de sobrevida pos-natal de 93%, e 80% dos 
que morreram apresentavam outras anomalias graves as¬ 
sociadas. 16 O seguimento da gestagao e a conduta obste- 
tiica nao diferem do mencionado anteriormente para atre¬ 
sia esofdgica. Deve ser enfatizada a importancia de o 
parto ser realizado em centros terciarios, com condi<;6es 
neonatais e cirurgicas adequadas para a assistencia ao re- 
c^m-nasado. Tanto para atresia esof&gica quanto para atre¬ 
sia ou estenose duodenal, a via de parto e ditada por con¬ 
duta obstetrica. 

OBSTRUCAO INTESTINAL 

As obstrugoes intestinais podem ser altas ou baixas. As 
obstrugoes baixas incluem malformagoes anorretais (anus 
imperfurado, agenesia anal, agenesia anorretal e atresia 
retal), doenga de Hirschsprung e sindrome relacionada ao 
meconio. O prognostico pos-natal das malforma<;6es anor¬ 
retais depende da localizagao - aha (reto e anus) ou bai- 
xa (anus) das malformagoes associadas; e do peso do 
recem-nascido. As malforma<;6es altas tern um prognos¬ 
tico pior e taxa de mortalidade em tomo de 17%, e os re- 
c^m-nasddos apresentam menor continencia fecal. O diag- 
n6stico pre-natal das obstrugoes intestinais baixas e difidl. 21 

I DEFEITOS DA PAREDE ABDOMINAL 


Os defeitos da parede abdominal incluem onfalocele, gas- 
trdsquise, anomalias do pedunculo (body-stalk) e extrofia 
da cloaca ou da bexiga. 

ONFALOCELE 

A onfalocele e a persistencia da herniagao do contetido 
abdominal na regiao proximal do cordao umbilical. Esse 
defeito ventral da parede abdominal apresenta inciden- 


cia de 2,5:10.000 nascimentos 28 e resulta de falha do in- 
testino em retomar a cavidade abdominal em razao da 
ausencia de fusao dos folhetos laterals (folhetos ectoder- 
micos). 47 A etiologia e ainda desconhecida, embora pos- 
sa estar relacionada a heran<;a autossomica recessiva ou 
multifatorial, com recorrencia familiar, ou a fatores etio- 
logicos comuns aos defeitos abertos do tubo neural. 47 O 
diagnostico pre-natal baseia-se na demonstragao do de¬ 
feito na linha mediana da parede abdominal, caracteri- 
zado pela presenga de saco hemicirio com conteudo vis¬ 
ceral, no qual se insere o cordao umbilical (Figura 5). O 
saco hemidrio e formado por uma camada interna (peri- 
tonio) e uma externa (membrana amniotica), entre as 
quais existe uma fina camada de geleia de Wharton. To- 
dos os 6rgaos abdominais podem hemiar, sendo mais 
frequente encontrar protrusao de algas do intestino del- 
gado, estomago e figado. O exame ultrassonografico pode 
apontar suspeita a partir de 11 semanas de gestagao, uma 
vez que a parede abdominal )£ se encontra fechada na 
maioria dos fetos nessa idade gestacional. 34,44 ' 81 Entretan- 
to, como, em cerca de 20% dos fetos, o conteudo intesti¬ 
nal ainda pode estar fisiologicamente hemiado ate a 12 a 
semana, recomenda-se que, na evidencia de exterioriza- 
gao do conteudo intra-abdominal com 11 semanas, se re- 
pita o exame apos 10 dias, para confirmagao. 

A associagao de onfalocele com anomalias cromosso¬ 
micas em casos com diagnostico pre-natal pode variar de 8 
a 67% e a mais comumente encontrada e a trissomia do 
cromossomo 18, seguida, em ordem de frequenda, pelas 
dos cromossomos 13 e 21. 13 Cerca de 50% ou mais dos ca¬ 
sos tern malforma<;6es assodadas. 13 O prognostico depen¬ 
de do tipo de anomalias assodadas e da presenga de cro- 



FIGURA 5. Onfalocele: corte transversal do abdome felal demons- 


trando hernia<jao de conteudo abdominal recoberto por 
peritonio (seta). 
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mossomopatia. Quando isolada, a sobrevida pode chegar 
a 94%. Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, foram analisados 51 casos de onfalocele, dos quais 
78% tinham malformagoes associadas e 29%, cromosso- 
mopatias. A sobrevida na onfalocele isolada foi de 80% 
apos drurgia. 63 Em outro recente estudo, foram acompa- 
nhadas 47 gestantes com diagnostico de onfalocele isola¬ 
da fetal, e a medida da relagao diametro da onfalocele/di- 
ametro abdominal (OD/AC) foi avaliada como preditor de 
evento adverso perinatal. Com relagao OD/AC > 0,26 an¬ 
tes da 31 a semana gestadonal, a razao de chance para entu- 
bagao nas primeiras 24 horas foi de 2,6 (IC 95%: 1,2-5,7); 
para necessidade de dois tempos drurgicos, de 5,9 (IC 95%: 
1,9-14,4); e para obito pos-natal, de 4 (IC 95%: 1,9-7,5). 52 

A prematuridade e a restrigao do crescimento fetal 
(RCF) sao complicagoes comuns na presenga de onfalo¬ 
cele. A melhor epoca para o parto e o mais proximo pos- 
sivel do termo e deve ser em centro terciario, com condi- 
goes neonatais e cirurgicas adequadas. E sempre mais 
benefico encaminhar a gestante antes do parto do que o 
neonato apos este. A cesarea parece ter poucos beneficios 
em relagao ao parto vaginal e ainda nao ha evidencias de 
que interfira na taxa de sobrevida. 79,80 O maior argumen- 
to em favor da cesarea eletiva e o parto programado em 
ambiente asseptico e com preparo de todas as condigoes 
pos-natais necessarias para receber o concepto. 

GASTROSQUISE 

A gastrosquise e uma fenda que atravessa toda a espess li¬ 
ra da parede abdominal sem envolver o cordao umbili¬ 
cal. Quase invariavelmente, o defeito e localizado k direi- 
ta do cordao e, segundo alguns autores, e decorrente do 
fechamento incompleto dos folhetos laterais durante a 
sexta semana de gestagao. A incidencia de gastrosquise 
gira em tomo de 1:10.000 nascimentos. 29 Algas intestinais 
e outros orgaos abdominais podem hemiar atraves da 
abertura paraumbilical da parede, sem, entretanto, apre- 
sentar membrana peritoneal recobrindo o conteudo exte- 
riorizado (o que a diferencia da onfalocele) (Figura 6). A 
gastrosquise pode ser diagnosticada por meio da ultras- 
sonografia a partir de 12 semanas de gestagao, 33 podendo 
tambem ser facilmente diferenciada da onfalocele. 50,82 A 
importancia da distingao entre gastrosquise e onfalocele 
reside no fato de que esta ultima apresenta uma associa- 
<;ao maior com anomalias cromossomicas e outras mal- 
formacoes, o que modifica a conduta e o aconselhamen- 
to pre-natal em cada um dos casos. 

O prognostico do recem-nascido com gastrosquise 
depende, sobretudo, das condigoes respiratorias, do peso 
e das condigoes do intestino ao nascimento. Muitos neo- 
natos apresentam somente acometimento leve das al<;as 




FIGURA 6. Gastrosquise: corte transversal do abdome fetal mos- 
trando herniagao de intestino com exposigao de algas 
em liquido amniotico e insergao normal do cordao um¬ 
bilical visualizado ao Doppler colorido (seta). 

e respondem bem ao tratamento cirurgico primario; con- 
tudo, o acometimento intestinal pode ser mais grave e ne- 
cessitar de ressecgao de segmentos necroticos ou atresicos. 
O aspecto ultrassonografico das algas intestinais pode su- 
gerir comprometimento. O parto prematuro poderia apre- 
sentar vantagens no que se refere k prevengao do dano in¬ 
testinal; entretanto, adiciona os multiplos riscos da 
prematuridade. Portanto, a alteragao ultrassonografica das 
algas leva k busca da maturidade fetal, e, somente se esta 
estiver presente, o parto e indicado. A cesarea e preconi- 
zada com o objetivo de minimizar o trauma dos orgaos 
eviscerados, prevenir infecgao e permitir um planejamen- 
to do tratamento drurgico imediato. 55,80 Porem, varios es- 
tudos nao demonstraram relagao entre a realizagao da ce¬ 
sarea e a diminuigao da mortalidade pos-natal. 20,34,54,80 O 
parto de escolha em gestantes cujos fetos apresentam gas¬ 
trosquise, na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, e a cesa¬ 
rea, para o melhor planejamento assistencial por parte da 
equipe multidisciplinar que atende esses fetos. 

Em estudo realizado na Clinica Obstetrica do HC- 
-FMUSP, foram acomp^iinados setenta casos de gestagao 
com gastrosquise fetal isolada em relagao aos parametros 
da biometria fetal. Todos os parametros tiveram medidas 
menores nos fetos com gastrosquise do que nos fetos nor- 
mais. A medida da drcunferencia cefalica entre 26 e 31 se¬ 
manas e 6 dias abaixo do percentil 10 foi preditor de ris- 
co para baixo peso fetal ao nascer. 30 

ANOMALIA DO PEDUNCULO 

A anomalia do pedunculo e um defeito grave da parede 
abdominal caracterizado pela ausencia do cordao umbi- 
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lical e do umbigo. E uma malforma^ao fatal com inciden- 
cia de 1:14.000 nastidos vivos. O exame ultrassonografi- 
co sugere suspeita quando revela defeito extenso da 
parede abdominal com o feto unido k placenta, ausencia 
do cordao umbilical e presen^a de escoliose em razao da 
imobilizagao do tronco fetal. Quando o diagnostico e rea- 
lizado intrautero, a opgao de interrupt da gesta^ao po- 
dera ser proposta aos pais (solicita^ao por via judicial), 
por ser uma malforma^ao letal. 53,57 

I MALFORMACOESNEFROUROLOGICAS 


A incidencia de anormalidades do trato urinario diagnos- 
ticadas no periodo pre-natal em popula^ao de baixo ris- 
co varia de 0,28 a 0,48%. 48,78 

A ausencia unilateral de um rim e relativamente co¬ 
mum (1:500 a 1:600 nascimentos) e, em geral, nao leva 
a repercussao clinica. Ja a agenesia bilateral e rara (cerca 
de 0,3:1.000 nascimentos), sendo incompativel com a 
vida provavelmente por cursar invariavelmente com hi- 
poplasia pulmonar associada (sindrome de Potter). 68 De- 
ve-se ter cuidado com a possibilidade de falso-negativos 
e, se necessario, proceder a amnioinfusao para melhor ca- 
racterizar o exame estrutural ultrassonografico. 

DISPLASIAS CISTICAS DO RIM 

As principals displasias dsticas do rim sao a displasia re¬ 
nal multicistica (rins multicisticos) e os rins polidsticos 
infantil e adulto: 

• O rim multidstico apresenta massa renal bastante vo- 
lumosa, contendo cistos que nao se comunicam entre 
si e ocupam toda a extensao renal, e nao ha evidencias 
de parenquima renal restante nem diferendagao corti- 
comedular. Quando bilateral, o prognostico e letal, pela 
assodagao de oligoamnio absoluto com hipoplasia pul¬ 
monar. 75 

• O rim poliastico do tipo infantil caracteriza-se por gran- 
des rins hiperecoicos k ultrassonografia, com perda da 
diferenda<;ao coiticomedular, em geral na ausencia de 
liquido amniotico, e com impossibilidade de visualizar 
a bexiga. O padrao de heran^a e autossomico recessivo. 
O diagnostico e fadl se os antecedentes familiares forem 
positivos. O fator prognostico mais importante e a quan- 
tidade de liquido amniotico; porem, diferenciam-se tam- 
bem formas de maior ou menor gravidade de lesao re¬ 
nal pelo aspecto k ultrassonografia. Alguns casos podem 
evoluir bem no periodo pos-natal. O aconselhamento 
genetico deve ser realizado se os pais desejarem. 60 

• O rim poliastico adulto tern manifestagao intrauterina 
ou neonatal rara. Os rins apresentam-se com aspecto 
polimorfo e e diffcil o diagnostico no periodo pre-na¬ 


tal. Geralmente, observa-se a presen^a de grandes cis¬ 
tos e, ao exame dos rins matemos, e encontrada poli- 
cistose renal tipica. O aconselhamento genetico e 
importante, dada a alta taxa de recorrenda (50%), e sua 
heran^a autossomica dominante. O aparecimento es- 
poradico da doen^a (sem antecedente familiar) e raro, 
mas pode ocorrer. 74 

ANOMALIAS OBSTRUTIVAS 

As anomalias obstrutivas das vias excretoras urinarias cons- 
tituem um grupo heterogeneo de agressoes obstrutivas em 
diferentes nfveis, graus, epocas de aparedmento e nature- 
zas de lesao, podendo estar associadas a oligoamnio e hi¬ 
poplasia pulmonar, quando bilaterais. O processo fisio- 
patologico envolvido e conhecido como displasia renal, 
termo histopatologico utilizado para designar um con- 
junto de altera^oes bem caracterizadas por Potter. Elas in- 
duem a dilatagao da capsula de Bowman e de tubulos que 
podem, em fases avan^adas, formar cistos (visiveis a 
ultrassonografia), levando a uma prolifera<;ao de tecido 
conjuntivo e a um desarranjo tubular focal. 43 Trata-se de 
um processo fisiopatologico que afeta fases criticas do de- 
senvolvimento embriologico renal e, portanto, resulta em 
altera<;ao definitiva da estrutura renal. A possibilidade de 
diagnosticar essas lesoes no periodo pre-natal abre uma 
perspectiva para a terapeutica intrautero. 70 ' 71 

O diagnostico ultrassonografico das uropatias obstru¬ 
tivas baseia-se no aumento de volume das cavidades nor- 
malmente visiveis do trato urinario ou na visualizagao da- 
quelas que habitualmente nao sao visiveis. Nessas uropatias, 
o oligoamnio grave, muitas vezes, indica o exame. A bexi¬ 
ga, que normalmente e visivel, aparece nessa drcunstancia 
globalmente aumentada de volume e muito arredondada 
(megabexiga), por vezes prolongada pelo oriffdo uretral. 
O volume da bexiga pode tomar-se tao importante que ela 
ocupa todo o abdome fetal, empurrando seu conteudo e 
alterando seu contomo. Nessa eventualidade, o oligoam¬ 
nio e a regra; contudo, a causa da megabexiga e raramente 
reconhedda a ultrassonografia, mas peimite suspeitar de 
um obstaculo infravesical, ou pode estar associada a pare¬ 
de abdominal distendida e ffouxa (sindrome de Prune 
Belly). 23 O diagnostico pode ser feito ainda no primeiro tri- 
mestre da gesta<;ao. Mais tarde, porem, apos um periodo 
de evolu<;ao, as imagens podem ser diferentes, com dilata- 
^oes suprajacentes, hidronefrose ou uretero-hidroneffose 
associadas. Em outros casos, apos um periodo de dilata^ao, 
aparece a chamada bexiga "de luta", com paredes bastante 
espessas e volume urinario reduzido. Ainda e possfvel cons- 
tatar o aparecimento de ascite urinaria. 

As obstrugoes medias sao descobertas no exame es¬ 
trutural de rotina. Pode-se tratar de uma obstru^ao no nf- 
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vel da jungao ureterovesical ou de uma smdrome de re- 
fluxo (nao obstrutiva). O seu diagnostico baseia-se na 
presenga de bexiga normal e de dilatagao dos ureteres, que 
nao seriam visualizados normalmente. Os comprometi- 
mentos unilateral e bilateral tem ffequendas iguais. Mui- 
tos casos sao descobertos tardiamente, as vezes apos 28 
semanas. Nao se deve nunca negligenriar a possibilidade 
de malformagoes associadas. O oligoamnio e encontrado 
em algumas formas bilaterais graves. 

As obstiugoes altas caracterizam-se pelo aumento da 
pelve renal e dos c&lices, sem aumento subjacente dos 
ureteres, o que afirma o car&ter alto da obstrugao, decor- 
rente de alteragoes na jungao ureteropielica (Figura 7). O 
oligoamnio e infrequente, assim como malformagoes as- 
sodadas. Detectar as uropatias obstrutivas e relativamen- 
te fdcil, mas, por outro lado, e muito diflcil precisar o m- 
vel exato do obst&culo no periodo pre-natal. 12 

O prognostico depende dassicamente do nrvel da obs¬ 
trugao, da quantidade de lfquido amniotico e da estima- 
tiva das condigoes do parenquima renal. 

As lesoes mais altas tem prognostico mais favor&vel, 
enquanto as mais baixas, como a da valvula da uretra pos¬ 
terior, tem prognostico reservado. 26,72 O volume de lfqui- 
do amniotico e o parametro que indica displasia grave, 
quando diminuido (oligoamnio). Porem, esti demons- 
trado que quantidade normal de liquido amniotico nao 
garante a integridade das fungoes renais. Quanto a esti- 
mativa das condigoes do parenquima renal, a ultrassono- 
grafia e o recurso de alta sensibilidade para estagios avan- 
gados de displasia. 22 Nesses casos, podem-se observar 
parenquima renal intensamente hiperecoico; perda da di- 
ferenciagao corticomedular tfpica; parenquima compri- 



FIGURA 7. Hidronefrose unilateral: corte transversal no rnvel das lo- 
jas renais, em que se identifica a dilatagao pielocalicial 
(seta verde) e o rim contralateral com pelve normal (seta 
vermelha). 


mido contra a periferia, ou laminar; e a presenga de cis- 
tos na camada cortical do rim, que tem relagao com a 
destruigao do parenquima renal e com alteragoes profun- 
das das fungoes glomerulotubulares. 70 A ultrassonografia 
e incapaz de predizer a fungao renal pos-natal, sendo ne- 
cessdrio, por vezes, analisar os criterios bioquimicos da 
urina fetal. 

» HERNIA DIAFRAGMATICA 


A hernia diafragmdtica consiste na falencia do fechamen- 
to do canal pleuroperitoneal entre a 9 a e a 10 a semanas de 
gestagao, resultando na protrusao de orgaos abdominais 
para a cavidade torddca. A hernia de Bochdaleck e a mais 
comum no periodo neonatal, caracterizada por urn defei- 
to posterolateral. Pode estar localizada no lado esquerdo 
(80%), no lado direito (15%) ou ser bilateral (5%). Os 
orgaos mais comumente hemiados sao estomago, ba<;o e 
colo, e menos comumente o pancreas. Nos defeitos do 
lado direito, e comum o figado e a vestcula biliar se mos- 
trarem no torax. A inddenda de hernia diafiragmatica con¬ 
genita e estimada entre 1:3.000 e 1:5.000 nascidos vi¬ 
vos. 27 ' 76 

O diagnostico pre-natal pode ser feito pela visuali- 
zagao de orgaos abdominais ao lado do coragao no cor¬ 
te transversal do torax, em que se obtem a imagem de 
quatro camaras cardiacas (Figura 8). Na ausencia da ima¬ 
gem do estomago no abdome, deve-se sempre averiguar 
a possibilidade de hernia diaffagmdtica. A presen^a tam- 
bem de malformagoes associadas (25 a 75%) e cromos- 



FIGURA 8. Hernia diafragmatica: corte transversal do torax fetal 
demonstrando imagem do estomago fetal ao lado do 
coragao, compativel com hernia diafragmatica (C: co- 
ragao; E: estomago). 
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somopatias (ate 30%) e alta, 215,64 e o prognbstico neo¬ 
natal e ruim, com elevada mortalidade (76 a 80%)/ 
sendo o grau de hipoplasia pulmonar determinante para 
a morte fetal. O parto deve ser feito em centro de refe¬ 
renda, com especialistas em neonatologia e cirurgia pe- 
diatrica dispomveis. 

I CARDIOPATIAS 


As cardiopatias congenitas sao as malforma^oes mais fxe- 
quentemente relacionadas a morbidade e a mortalidade 
na infancia, tendo incidencia de 8,8:1.000 nasddos vivos. 
Cerca de metade dos casos sao malforma^oes maiores, que 
necessitam de corregao drurgica no primeiro ano de vida. 51 
A inddencia de cardiopatias entre os 6bitos intrauterinos 
tambem e alta, variando de 0,5 a 39%/ e, entre os fetos, 
estima-se que seja ate cinco vezes maior que entre os re- 
cem-nascidos. A universaliza^ao da ultrassonografia no 
pre-natal aumentou o diagnostico das cardiopatias intrau- 
tero; no entanto, sua confirmagao deve ser sempre feita 
pela ecocardiografia realizada por professional com trei- 
namento em cardiologia fetal e pediatrica (ecocardiogra¬ 
fia especializada ou nivel II). A ecocardiografia pode ser 
realizada a partir de 18 semanas, mas a 28* semana e a ida- 
de gestacional ideal para visualiza^ao do coragao fetal, 
com a desvantagem, porem, de ser tardia. Os principals 
fatores de risco para as cardiopatias fetais sao historia fa¬ 
miliar de cardiopatia congenita, filho ou feto previamen- 
te afetado por cardiopatia, histdria familiar de heranga 
monogenica/smdromes mendelianas, suspeita de cardio¬ 
patia a ultrassonografia, presen^a de disturbios do ritmo 
cardiaco, hidropsia fetal nao imune, malforma<;6es fetais, 
aneuploidias, doen^a matema metabolica e exposi^ao ma- 
tema a agentes cardioteratogenicos/ 6 

M ANEJO DAS PACIENTES COM 
MALFORMACAO FETAL 

Diante do diagndstico de uma ou mais malformagoes fe¬ 
tais, e importante a realizagao de um exame morfoldgico 
em busca de outras malforma^oes. O ecocardiograma fe¬ 
tal deve ser solicitado invarialvelmente; e o cariotipo fe¬ 
tal, considerado diante do tipo (alta ou baixa prevalencia 
de cromossomopatia) e do numero (quanto maior o nu- 
mero, maior o risco para aneuploidia) de malforma<;6es 
e da idade matema. 

Deve-se oferecer aconselhamento genetico com o ob- 
jetivo de elucidar o acompanhamento da gesta^ao, a pro- 
grama^ao do parto e o prognostico fetal e neonatal. 

Nos casos de malforma^oes que necessitam de cirur¬ 
gia p6s-natal, o parto tern de ser realizado em centros ter- 


ciarios, com equipes de neonatalogia e cirurgia pediatri¬ 
ca dispomveis. 

A via de parto nas malforma^oes, em geral, e por con- 
duta obstetrica. Nao existem beneficios da indica^ao da 
cesarea para a maioria das malforma^oes, uma vez que o 
parto vaginal ocorre em ate 67% dos casos de malforma- 
goes. 35 A resolugao da gravidez em casos de fetos com mal- 
formagoes maiores e letais deveria ser idealmente por via 
vaginal, visando a preserva^ao do futuro reprodutivo da 
mulher. Por outro lado, existe maior flexibiliza^ao na in- 
dicagao da cesarea diante de uma malformagao. Isso se 
deve a fadlidade de organiza<;ao do parto e ao preparo da 
equipe de assistencia ao recem-nascido malformado, re- 
duzindo, assim, os imprevistos. A malforma^ao fetal tam¬ 
bem pode ser causa de distocias que dificultam o parto 
vaginal. 

O acompanhamento pre-natal deve ser feito pelo obs- 
tetra, com apoio de equipes de medicina fetal e psicolo- 
gia, genetidsta e drurgiao infantil. 


PONTOS-CHAVE 


• A prevalencia de malforma^oes congenitas e de 2 a 396 na populagao 
geral e representa 20 a 3096 da mortalidade perinatal. 

• As malformagoes maiores sao aquelas letais, incuraveisou graves e com 
alto risco de deficit residual. 

• O melhor metodo diagnostico de malformagoes fetais e a ultrassono¬ 
grafia, que, quando realizada entre 20 e 24 semanas de gestagao, tern 
uma sensibilidade de aproximadamente 8596. 

• As anomalias estruturais tem origem multifatorial ou poligenica, com 
risco de recorrencia de 2 a 396 superior ao risco da populagao geral. 

• Muitas malformagoes estao associadas a alteragoes cromossomicas fe¬ 
tais que, por sua vez, normalmente estao relacionadas aotipo de mal- 
formagao. 

• A hidrocefalia e a malformacao cerebral fetal mais comum e seu prog¬ 
nostico depende da associa^ao com outras anomalias e da gravidade 
da dilatagao ventricular. 

• O cisto de plexo coroide, quando isolado, naoeleva significativamen- 
te o risco de aneuploidias ou alteragoes neurologicas. 

• O higroma cistico tem prognostico ruim, principalmente quando asso- 
ciado a hidropsia e aneuploidia (sindrome de Turner). 

• A onfalocele e uma malformagao bastante associada & cromossomo¬ 
patia (principalmente trissomia do cromossomo 18), enquanto a gas- 
trosquise tem baixa associagao. O conteudo herniado na onfalocele 
esta recoberto por peritonio, e, na gastrosquise, exposto ao liquido am- 
niotico. 

• A agenesia renal bilateral e o rim multicistico bilateral sao malformagoes 
incompativeis com a vida. 

• O prognostico das uropatias obstrutivas depende do nivel da lesao, da 
quantidade de liquido amniotico e da estimativa das condigoes do pa- 
r&nquima renal. 

• Na presen$a de malforma<;ao fetal, deve-se realizar ultrassonografia 
morlologica e ecocardiografia fetal e indicar pesquisa do cariotipo quan¬ 
do forem encontrados fatores de risco. O parto deve ser feito em cen¬ 
tro terciario. 
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» INTRODUCAO 


O conhecimento das infecgoes que podem acometer a 
mulher durante a gestagao e importante em razao da cres- 
cente disponibilidade de recursos propedeuticos espedfi- 
cos e, por vezes, terapeuticos para os casos em que ocor- 
re transmissao ou acometimento fetais. 

Dentre as infecgoes com maior prevalencia e expres- 
sividade epidemiologica, destacam-se aquelas com efei- 
tos adversos comprovados para o produto conceptual. 

» CITOMEGALIA 


EPIDEMIOLOGIA 

A infecgao pelo citomegalovirus tern distribui<;ao mun- 
dial, nao apresenta sazonalidade e constitui a infecgao in- 
trauterina mais comum, sendo causa importante de sur- 
dez e deficit neurologico na infanda. 

INCIDENCIA E PREVALENCIA 

A prevalencia dos anticorpos espedficos contra o citome¬ 
galovirus vaiia largamente dependendo da populagao ana- 
lisada. Os fatores determinantes induem os mveis socioe- 
conomico e de escolaridade, alem da exposigao frequente 
a criangas. 4 No Brasil, em um estudo retrospectivo realiza- 
do com 1.437 gestantes da Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, 
em 91% delas foram encontradas evidencias laboratoriais 
de infecgao previa. Em outro levantamento epidemiologi- 
co com 288 gestantes da regiao de Ribeirao Preto, interior 
do estado de Sao Paulo, anticorpos espedficos foram en- 
contrados em todos os casos. 33 

AGENTE ETIOL6GICO 

O citomegalovirus e considerado um dos principals pato- 
genos da atualidade e pertence a familia Herpesviridae. A 
existenda de diversas cepas possivelmente justifica a ob- 
servagao de que um mesmo individuo pode ser infectado 
mais de uma vez durante a vida. Tambem existe a possi- 
bilidade de o virus permanecer latente e ocorrer uma rea- 
tivac;ao da infecc;ao. 

MODOS DE TRANSMISSAO 

O citomegalovirus ja foi isolado em secretes da orofa- 
ringe, no semen, na secre<;ao vaginal, no leite matemo, no 
sangue, na urina e nas lagrimas. A sua transmissao ocor- 
re por meio de contato mtimo, pessoa a pessoa. Outras 
vias de contamina<;ao sao orgaos e tecidos transplantados. 


A taxa de soroconversao anual na popula<^o geral e es- 
timada em cerca de 2,3%, sendo que a maior taxa e observa- 
da entre os pais de manias pre-escolares infectadas (24%). 9 

INFECCAOMATERNA 

Em cerca de 1 a 4% das gestantes, ocorre infecc;ao prima- 
ria ou episodio de reinfecgao. 7 

Diagnostico clfnico 

Uma vez que a maioria das infecgoes pelo citomegalovi¬ 
rus e assintomatica ou manifesta-se por quadro inesped- 
fico, mononucleose-simile, o diagnostico clinico esped- 
fico e dificil de ser realizado. 

Diagnostico laboratorial 

O diagnostico laboratorial e baseado na pesquisa de an¬ 
ticorpos espedficos. A presen^a de anticorpos imunoglo- 
bulina M (IgM) sugere infecgao aguda pelo citomegalovi¬ 
rus. Em alguns casos, e necessario realizar a pesquisa de 
avidez da imunoglobulina G (IgG) para datar a infec^ao. 
Habitualmente, o anticorpo IgG cursa com baixa avidez 
(inferior a 30%) nas primeiras 8 a 12 semanas da infec- 
<;ao primaria. Quando a avidez e elevada (acima de 65%), 
indica infec<;ao ha mais de 6 meses. 2 

Rastreamento sorologico 

Apesar da elevada ffequencia da infec^ao por citomegalo- 
vinis e do risco potendal de infecgao fetal em casos de in- 
fecc;ao aguda matema, o rastreamento sorologico de roti- 
na durante a gestagao ainda e controverso e nao e 
recomendado no Brasil pelos seguintes motivos: 11 

• A acuracia para predi<;ao de sequelas fetais apos infec- 
<;ao primaria matema e baixa. 

• Alguns casos de infecgao fetal sao resultantes de rein- 
fecgao matema por cepas diferentes do vims. 

• Nao ha vadna ou tratamento eficazes. 

• Alto custo para identificagao e isolamento do virus. 

TRANSMISSAO VERTICAL 

Nos casos de infec<;ao matema primaria, a probabilidade 
de transmissao fetal aumenta com a idade gestadonal e e 
estimada em 37, 40 e 65%, do primeiro ao terceiro tri- 
mestre de gesta<;ao. 69 Primeiramente, ocorre a infec^ao da 
placenta, quando o vims se replica, e depois, a transmis¬ 
sao do vims para o concepto. Neste, o citomegalovirus se 
instala no epitelio tubular renal. 
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Outra via menos frequente de infecgao fetal e a as- 
censao viral a partir dos orgaos genitais matemos. Nesse 
caso, o virus contamina o liquido amniotico e se instala 
na orofaringe do feto para depois atingir o epitelio tubu¬ 
lar renal. 

O citomegalovirus tamb£m pode ser transmitido du¬ 
rante o parto ou logo apos o nascimento. A transmissao 
durante o parto se da pelo contato do produto conceptual 
com as secregoes do canal de parto e, no puerperio, ocor- 
re por meio do leite matemo. 

INFECQAO FETAL 

A taxa de infecgao congenita por citomegalovirus e aha e 
varia de 0,2 a 2,5% dos nasddos vivos. 4 Em revisao de 604 
maes suscetiveis, 3% dos recem-nascidos apresentavam 
infecgao pelo citomegalovirus comparadas a um grupo de 
2.856 gestantes soropositivas previamente k concepgao, 
dentre as quais a taxa de recem-nascidos infectados foi de 
apenas 1%. Esses resultados sugerem que a imunidade 
matema preconcepcional proporciona relativa prote^ao 
ao feto. 40 Alem disso, a prevalencia de infec^ao pelo cito¬ 
megalovirus e maior entre criangas nascidas de maes in- 
fectadas pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV). 35 

Acometimento fetal 

Cerca de 10 a 15% dos recem-nascidos de maes que apre- 
sentam infec^ao primaria por citomegalovirus durante a 
gesta<;ao apresentarao achados dmicos tfpicos de infec- 
gao congenita. Ja nas infecgoes secundarias, menos de 2% 
apresentarao alguma sequela. 12 

O virus pode causar lesao de orgaos fetais em qual- 
quer fase da gesta^ao, mesmo apos a organogenese. Con- 
tudo, o acometimento e maior quando a infecgao ocorre 
no primeiro trimestre. 

O quadro fetal pode incluir restri^ao do crescimen- 
to, microcefalia, hepatoesplenomegalia (Figura 1), pete- 
quias, ictericia, coriorretinite, trombocitopenia, anemia 
e altera<;6es do sistema nervoso central (SNC) e cardfa- 
cas. 68 Em casos de obito fetal sem causa aparente, a infec- 
gao congenita por atomegalovirus tambem deve ser con- 
siderada. 50 

Diagnostico 

Nos casos de infecgao matema primaria na gesta^ao, o 
diagnostico fetal pode ser estabelecido por meio da de- 
monstragao direta do citomegalovims ou de pesquisa com 
tecnica de reagao em cadeia da polimerase, em amostra 
de liquido amniotico obtida por amniocentese. 66 



FIGURA 1. Imagens ultrassonograficas demonstrando esplenome- 
galia fetal (seta verde) (A) e hepatomegalia (seta ama- 
rela) associada a halo de ascite (seta vermelha) em caso 
de infecgao por citomegalovirus (B). 


Conduta 

Estudos sugerem a administra<;ao de imunoglobulina hi- 
perimune para citomegalovirus no tratamento de infec- 
<;ao primaria em gesta<;oes, com o intuito de melhorar o 
prognostico fetal, reduzindo a replica^ao viral e a disfun- 
gao placentaria associada. 56 Entretanto, um estudo ran- 
domizado envolvendo 124 gestantes nao demonstrou di- 
feren^a estatistica nas taxas de infec^ao congenita ou 
nascidos vivos sintomaticos. Nesse estudo, a frequencia 
de complicagoes obstetricas foi maior no grupo que re- 
cebeu imunoglobulina hiperimune se comparada com o 
grupo placebo. A frequencia de surdez nao foi examina- 
da no estudo. 71 
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O tratamento das criangas que apresentam doen^a con¬ 
genita pelo citomegalovirus ainda e limitado. A droga pre- 
ferida e o ganciclovir. Estuda-se atualmente a eficada do 
seu uso durante 12 meses para reducao de sequelas, sobre- 
tudo as auditivas, visuais e do SNC. 60 

Prognostico 

As sequelas sao mais frequentes em criangas sintomaticas ao 
nasamento e induem defiaenaa visual e/ou auditiva, con- 
vulsoes, defidt intelectual, paresias e/ou paralisias. Para essas 
crian<;as, o prognostico ainda e sombrio, com altas taws de 
morbidade e mortalidade assodadas. Nos casos de reinfec- 
gao matema e aiangas assintomaticas, a mortalidade e rara. 

PREVENCAO 

lima vez que nao existe vacina para a preven^ao pri- 
maria da infecgao pelo citomegalovfrus, 10 a unica forma 
de prevengao da infeccao em gestantes suscetfveis sao as 
orientates higienicas para evitar o contato com secretes 
de pessoas infectadas. 

I PARVOVIROSE 


EPIDEMIOLOGIA 

A parvovirose e uma infecgao de distribuigao mundial, 
com variagao sazonal e picos de incidenda no final do in- 
vemo e na primavera. Cerca de 30 a 60% da populagao 
adulta apresenta imunidade ao virus; entretanto, essa pro- 
porgao varia com a idade, sendo de 2 a 15% entre crian- 
gas e podendo atingir ate 85% entre os idosos. 51 

Anualmente, cerca de 1 a 5% das mulheres em idade 
fertil apresentam infeccao pelo parvovirus, sendo maior 
a incidenda em mulheres com filhos em idade escolar e 
naquelas que trabalham em escolas e creches. 42,47 

O risco de infecgao apos exposigao casual e de cerca 
de 5%, e aumenta para 20% nos casos em que a exposi- 
gao e frequente e prolongada, como em ambientes de tra- 
balho, podendo atingir ate 50% nos casos de contato pro¬ 
ximo e frequente (porexemplo, domiciliar). 19 

AGENTE ETIOLOGICO 

O parvovirus B19 e um DNA-virus de fita simples que per- 
tence a famflia Parvoviridae, subfamflia Parvovirinae. A par- 
tfcula viral tern morfologia esferica e nao apresenta enve¬ 
lope (envoltorio) lipfdico, caracterfsticas que a tomam 
extremamente resistente. Assim, o virus sofre inativacao 
fisica somente quando e exposto a radia^ao gama, forma- 
lina ou betapropionolactona. 


O virus e composto pelo seu genoma associado a duas 
proteinas estruturais, denominadas VP1 e VP2. A proteina 
VP2 constitui cerca de 95% do capsideo viral e e responsa- 
vel pelo tropismo viral ao antigeno de superfide celular P, 
presente em celulas humanas progenitoras da linhagem eri- 
troide, megacariodtos, celulas endoteliais, celulas da pla¬ 
centa, celulas miocardicas fetais e celulas hepaticas. 8 

MODOS DE TRANSMISSAO 

A forma de contaminacao mais comum pelo parvovirus 
e a via respiratoria. Outros meios induem o sangue e seus 
derivados, alem da via transplacentaria. 70 

INFECCAOMATERNA 
Evolugao clinico-laboratorial 

O perfodo de incubagao para essa infecgao e de 6 a 11 dias. 
Apos esse periodo, os individuos acometidos apresentam 
viremia acompanhada de sintomas dinicos brandos ines- 
pecificos (febre baixa, mialgia, mal-estar) e eliminam o 
virus pelo sistema respiratorio. A infecgao pode ser assin- 
tomatica em 20 a 30% dos adultos. 75 

O cido de vida do virus indui sua liga^ao com as ce¬ 
lulas hospedeiras, a intemalizagao, a translocagao do ge¬ 
noma viral para o nudeo celular, a replicagao do DNA, a 
transcricao do addo ribonudeico (RNA), a montagem de 
novas copias virais, a Use celular e a liberagao do virus. As¬ 
sim, durante o periodo de maior viremia ha uma queda 
acentuada no numero de reticulocitos circulantes. Em in¬ 
dividuos sadios, a diminuigao dos niveis de hemoglobi- 
na e da ordem de 1 g/dL; todavia, em pacientes com doen- 
gas previas, que levam a diminuigao da produgao ou ao 
aumento da destruigao de eritrocitos, como em casos de 
doenga renal cronica ou anemia falciforme, essa infecgao 
pode levar a quedas muito grandes dos niveis de hemo- 
globina, levando a crise aplasica. 

A fase exantematica da doenga se inicia cerca de 17 
dias apos a infec^ao e pode ser acompanhada de prurido 
e/ou poliartralgia simetrica. O rash cutaneo e vermelho- 
-vivo, inicia-se na face e se espalha gradativamente para o 
tronco e as extremidades. Nesse momento, ja nao se de¬ 
tecta mais o virus na circulagao. 21 

Na parvovirose, a imunidade celular desempenha um 
papel secundario, sendo a resposta humoral a mais impor- 
tante. Os anticorpos da classe IgM comegam a ser detecta- 
dos ao redor de 10 a 12 dias apos a infecgao, o que coinci¬ 
de com o periodo de maior viremia, em media, persistindo 
por 3 a 6 meses. Anticorpos IgG sao detectados alguns dias 
apos o surgimento dos anticorpos IgM e conferem imuni¬ 
dade permanente. Pacientes imunocomprometidos nao sao 
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capazes de controlar a replicagao viral e erradicar o virus, o 
que os leva a um estado de anemia cronica. 

Diagnostico laboratorial 

Durante a primeira semana ap6s o contagio, nao ha ain- 
da a presenga de anticorpos na circulagao matema. Ap6s 
esse periodo, o diagndstico soroldgico pode ser realizado 
pela detecgao de anticorpos IgG e/ou IgM. As tecnicas la- 
boratoriais mais empregadas sao os ensaios imunoenzi- 
maticos e por imunofluorescencia. 20 Quando os titulos de 
IgM sao altos e maiores do que os de IgG, a infecgao e re- 
cente (possivelmente, ocorreu ha menos de 1 mes) e ain- 
da ha possibilidade de acometimento fetal. 

TRANSMISSAO VERTICAL 

Nos casos de primoinfecgao durante a gestagao, ocorre 
passagem transplacentaria em cerca de 24 a 33% dos ca¬ 
sos. 70 

IN FECCAO FETAL 

Os quadros de infecgao fetal sao em sua maioiia assinto- 
maticos e autolimitados; entretanto, desde sua descrigao 
inidal, o parvovirus humano ja foi reladonado a ocorren- 
cia de perdas gestacionais precoces, quadros de anemia e 
hidropsia fetal e 6bito intrauterino. Outros quadros fetais 
menos ffequentes incluem hepatite, miocardite, vasculi¬ 
tes e alteragoes neuroldgicas como a encefalopatia e a me- 
ningite. O risco de malformagoes congenitas nao esta au- 
mentado nesses casos. 70 

A morbidade e a mortalidade fetais diminuem com a 
idade gestacional, e esse fenomeno pode estar reladonado 
a decrescente expressao de antigenos P na placenta e/ou a 
maior transference passiva de anticorpos matemos para 
o feto. O risco de perda fetal varia com a idade gestacio¬ 
nal. Quando a infecgao matema ocorre no primeiro tri- 
mestre, entre 13 e 20 semanas e ap6s 20 semanas, os ris- 
cos descritos sao de 19, 15 e 6%, respectivamente. 1 

Devido ao tropismo viral pelas celulas precursors 
dos eritrddtos e a sua a<;ao citotdxica, o potente efeito ini- 
bitdrio na eritropoese causa anemia fetal que, em casos 
graves, culmina em quadros de insuficiencia cardfaca de 
alto debito e hidropsia. Os achados ultrassonograficos 
desse quadro dramatico consistem em ascite associada a 
presen^a de edema de pele, derrame pericardico, hiper- 
trofia miocardica, cardiomegalia, placentomegalia (Figu- 
ra 2) e altera^oes no volume do liquido amnidtico. 

A hidropsia ocorre em aproximadamente 4% dos fe- 
tos de gestantes afetadas, sendo a causa infecciosa mais 
comum de hidropsia nao imune na gestagao. 37 O interva- 



FIGURA 2. Imagens ultrassonograficas demonstrando ascite fetal 
(seta amarela) (A) e placentomegalia (seta vermelha) 
(B) em gestagao acometida pelo parvovirus humano. 


lo medio entre a infecgao matema e o aparecimento do 
quadro de hidropsia fetal e de cerca de 6 semanas; entre¬ 
tanto, o quadro pode se instalar ate 16 semanas depois. 78 
Na literatura, 80% dos casos relatados ocorrem durante 
o segundo tiimestre da gestagao, em idade gestacional me¬ 
dia de 22 a 23 semanas. 63 

Diagnostico e acompanhamento 

Diante da suspeita de exposigao ao parvovirus ou de qua¬ 
dro clinico suspeito durante a gestagao, realiza-se exame 
soroldgico matemo: 

• IgG positiva e IgM negativa: gestante imune. Nao ha ris¬ 
co de infecgao fetal. 
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• IgG e IgM negativas: gestante suscetfvel. Recomenda-se 
repetir a sorologia apos 1 semana, devido ao risco de 
janela sorologica silenciosa no inicio da infecgao ma* 
tema. Apos a confirmagao da suscetibilidade matema 
sao fomecidas orientagoes para minimizar o risco de 
infecgao durante a gestagao. 

• IgM positiva: sugere infecgao matema recente. Nesses 
casos, realiza-se acompanhamento ultrassonografico fe¬ 
tal seriado ate 12 semanas apos o contagio matemo, 
para pesquisa de sinais de hidropsia fetal e monitori- 
zagao Doppleivelocimetrica da veloddade de pico sis- 
tolico da arteria cerebral media fetal. 

Quando hd possibilidade de infecgao fetal pelo par¬ 
vovirus, e mandatorio o seguimento fetal nao invasivo 


pela ultrassonografia. Esse metodo permite diagnosticar 
os quadros de hidropsia fetal franca e auxilia no diagnos¬ 
tic© da anemia fetal (Figura 3). 

Devido a redugao da viscosidade sanguinea e a pre- 
senga de circulagao hiperdinamica nos fetos acometidos, 
observa-se aumento da velocidade maxima sistolica em di- 
versos vasos fetais no exame Dopplervelorimetrico, para- 
metro que determina a necessidade de tratamento fetal. O 
vaso mais frequentemente estudado e a arteria cerebral me¬ 
dia (ver Capitulo 41, "Doenga hemolitica perinatal", da 
Segao 5, "Intercorrendas obstetricas"). 

Uma vez que o metodo sorologico e inadequado para 
confirmagao da infecgao em amostras de sangue fetal, para 
o diagnostico confirmatorio da infecgao fetal realiza-se a 
pesquisa do DNA viral por tecnica de reagao em cadeia da 



FIGURA 3. Algoritmo para acompanhamento dos casos suspeitos de infecgao matema pelo parvovirus durante a gestagao. ACM: arteria ce¬ 
rebral media; IgG: imunoglobulina G; IgM: imunoglobulina M. 
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polimerase em amostras de sangue fetal ou de lfquido am- 
nidtico. 

Tratamento 

Diante da suspeita de anemia fetal procede-se a cordocen- 
tese para confirmar o diagndstico da anemia e, quando ne- 
cessario, realiza-se a transftisao intrauterina (ver Capftu- 
lo 67, "Procedimentos invasivos", da Se^ao 7, "Medidna 
fetal"). Quando a hidropsia fetal esta presente, podem ser 
necessarias algumas semanas apds a transftisao ate a rever- 
sao dos achados ultrassonograficos. Quando no termo da 
gesta^ao, o parto terapeutico deve ser considerado. 

Prognostico 

Os maiores riscos fetais associados a infeegao pelo parvo¬ 
virus sao aqueles decorrentes da supressao da eritropoe- 
se e a anemia grave subsequente. Com o advento de tec- 
nicas nao invasivas de monitoriza^ao fetal e o tratamento 
dos casos por meio da transfusao intrauterina, quando 
necessario, foi possfvel reduzir substancialmente a mor- 
talidade fetal associada a doen^a. Nao ha evidencias de 
deficit no desenvolvimento das criangas acometidas pela 
infec<;ao por parvovirus durante a gesta^ao. 31 

PREVENQAO 

Visto que o perfodo de maior transmissibilidade do virus 
e pre-dfnico, nao existe uma estrategia eficaz para a pre- 
ven^ao da infecto na gesta<;ao. Atualmente, recomenda- 
-se a identificagao das gestantes suscetfveis expostas a si¬ 
tuates com risco aumentado de infec^ao para adequados 
aconselhamento e monitoriza^ao durante a gesta^ao. 

Recentemente foi descrita a vacina recombinante com- 
posta pelas protefnas do capsfdeo viral; 25 entretanto, ain- 
da nao ha estudos determinando a viabilidade e as vanta- 
gens de se aplicar a vadna em todas as gestantes suscetfveis. 
Tratamento antiviral e imunoglobulinas especfficas tam- 
bem ainda nao estao disponfveis. 

» RUBEOLA 


EPIDEMIOLOGIA 

A rubeola e uma infecto com distribui<;ao mundial, que 
apresenta sazonalidade e tern seu pico de incidencia no 
final do invemo e no infeio da primavera. Em geral, e uma 
infec^ao de pouca importancia dfnica fora da gesta^ao, 
que, no entanto, pode ter efeitos teratogenicos devastado- 
res quando ocorre em mulheres suscetfveis durante a pri- 
meira metade da gesta^ao. 


Incidencia e prevalencia 

O perfil epidemioldgico da rubeola tern apresentado mu- 
dan<;as dramaticas nas ultimas decadas, com redu<;ao das 
grandes epidemias, devido ao advento da vacina e a ins- 
tituigao de programas amplos de varinagio em alguns paf- 
ses. 30,43 Nesses pafses, os casos de rubeola congenita sao 
agora excepcionais e na maioria oriundos de gestantes na- 
turais de pafses que nao apresentam programas de vacr 
na^ao institufdos 23 O relatdrio mundial apresentado pela 
Organiza<;ao Mundial da Saude, para o ano de 2009, de- 
monstra redu^ao de 82% no numero de casos de rubeo¬ 
la em rela^ao ao ano de 2000, e indui somente 165 casos 
de rubeola congenita. 80 

Agente etiologico 

O virus causador da rubeola e um RNA-togavfrus que con¬ 
tent em seu envelope as glicoprotefnas El e E2, responsa- 
veis pela indu<;ao da resposta humoral do organismo hos- 
pedeiro. 41 

Modos de transmissao 

A transmissao da rubeola se da por meio das secretes 
respiratdrias. O perfodo de transmissibilidade dos indivf- 
duos infectados se inicia cerca de 1 semana antes do inf- 
do do quadro dfnico, juntamente a viremia, e persiste ate 
5 a 7 dias apds a instalato do exantema. O perfo¬ 
do de incubagao dura em tomo de 2 semanas. 

INFECQAOMATERNA 

Diagnostico clinico 

A rubeola e caracterizada por um rash cutaneo que se ini¬ 
cia na face e gradualmente evolui para o tronco e as ext re 
midades. Esse quadro em geral e precedido por febre, lin- 
fadenopatia, artralgia e queixas respiratdrias. Em muitas 
ocasioes, o quadro dfnico e inespecffico, o que toma o 
diagndstico preciso mais diffcil. Alem disso, cerca de 20 
a 50% das infectes sao assintomaticas. 

Complicates raras da doen^a induem encefalite e 
neurites, trombocitopenia hemorragica e conjuntivite. 

Diagnostico laboratorial 

Como ate metade das infect es pelo virus em adultos e sub- 
dfnica e nao e possfvel o diagndstico predso baseado pura- 
mente no exame dfnico, toma-se obrigatdria a realizato 
de testes soroldgicos espedficos em todos os casos de doen- 
^a exantematica durante a gesta^ao para estabelecer diag- 
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nostico condusivo. Dentre os metodos laboratoriais, a tec- 
nica mais empregada e o ensaio imunoenzimatico. Outros 
testes que tambem podem ser realizados sao os de inibigao 
da hemaglutinagao e de imunofluorescenda. 

Na infecgao aguda, os anticorpos especificos da clas- 
se IgM costumam ser detectados a partir do quarto ou 
quinto dia apos o irricio do rash cutaneo e persistem por 
aproximadamente 6 semanas. Entretanto, em algumas si¬ 
tuates pode ocorrer resultado falso positivo para pesqui 
sa de IgM antirrubeola, como nas infecgoes por parvovi¬ 
rus, na mononudeose infecdosa e em portadores do fator 
reumatoide. Outra situagao que pode gerar confusao e a 
dos portadores cronicos de IgM antirrubeola, nos quais 
esses anticorpos podem persistir na circulagao por ate 
1 ano apos o evento imunogenico. 

Os niveis de IgG geralmente atingem seu pico cerca 
de 1 a 2 semanas apos o infcio do quadro clinico. A pes- 
quisa da avidez da IgG e um recurso importante para au- 
xiliar na determinagao da epoca em que ocorreu a infec¬ 
gao e no diagnostico diferencial de situates como os 
portadores cronicos de IgM, reinfecgao (em que pode ocor¬ 
rer elevagao discreta e transitoria da IgM) e outras situa¬ 
tes que podem trazer resultados falso-positivos. Apos a 
infecgao primaria, a avidez aumenta progressivamente du¬ 
rante os 3 primeiros meses, podendo ser baixa ate 6 se¬ 
manas apos a infecgao. 

O isolamento do virus em materiais biologicos so e 
possfvel durante a fase aguda da infecgao e nao e realiza- 
do corriqueiramente por ser metodo dispendioso e pou- 
co dispomvel. 

TRANSMISSAO VERTICAL 

Apesar de o virus da rubeola ser altamente teratogenico, 
felizmente nem todo caso de infecgao matema por rubeo¬ 
la durante a gestagao implica transmissao vertical para o 
feto. Mesmo apos a passagem transplacentaria, nao sao 
todos os conceptos que apresentam anormalidades ou se- 
quelas relacionadas k infecgao. 

INFECCAO FETAL 

Acometlmento fetal 

A triade dassica da sindrome da rubeola congenita foi des- 
crita originalmente por Gregg, 5 em 1941, e e composta 
por anormalidade cardfaca (Figura 4), catarata e surdez 
congenitas. Os defeitos cardiacos constituem achado cons- 
tante nesses casos, sendo as alterates mais comuns de¬ 
feitos do septo interventricular, ducto arterioso patente, 
estenose pulmonar e coarctato de aorta. Ja a surdez e a 
catarata sao encontradas em cerca de 50% dos casos. O 



FIGURA4. Imagem de exame ecocardiogralico, com mapeamen- 
to de fluxo colorido, demonstrando comunicagao inter¬ 
ventricular (seta). AD: atrio direito; AE: atrio esquerdo; 
CIV: comunicagao interventricular; VD: ventriculo di¬ 
reito; VE: ventriculo esquerdo. 

quadro pode ainda ser composto por alteragoes radiogra- 
ficas do esqueleto, meningoencefalites, microcefalia, trom- 
bocitopenia, hepatoesplenomegalia e ictericia obstrutiva. 

O exame ultrassonografico fetal permite identificar 
anormalidades cardiacas; alteragoes do sistema nervoso 
como hidrocefalia (Figura 5), microcefalia e acrania fe- 
tais; disturbios do cresdmento fetal; e anormalidades no 
volume do liquido amniotico. As recomendagoes do Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention (CDC) para defini- 
gao dos casos de infecgao congenita estao listadas na Ta- 
bela 1. 

A rubeola durante a gestagao tambem aumenta signi- 
ficativamente o risco para ocorrencia de abortamento e 
obito fetal. 17 Andrade et al. 22 investigaram 33 casos que 
apresentaram rubeola antes de 12 semanas de gestagao e 
constataram nove perdas gestadonais (27%) nesse grupo. 

Em um estudo envolvendo 102 casos de infecgao por 
rubeola na gestagao, a sindrome da rubeola congenita 
ocorreu em 85% dos casos com infecgao antes de 12 se¬ 
manas, em 25% dos casos de infecgao entre 13 e 18 se¬ 
manas e nao houve nenhum caso apos esse periodo, 61 o 
que demonstra a nitida correlagao entre o risco de rubeo¬ 
la congenita e a idade gestacional em que ocorre a infec¬ 
gao matema. De maneira semelhante, Andrade et al. 22 exa- 
minaram 27 casos de infecgao matema ocorridos apos 12 
semanas de gestagao, acompanhados no servigo de medi- 
cina fetal da Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, e nao iden- 
tificaram sinais clmicos de acometimento auditivo ou ocu¬ 
lar, nem evidencias laboratoriais de infecgao congenita 
nos recem-nasddos. 
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FIGURA5. I magens ultrassonograficas demonstrando ventriculo- 
megalia (setas) em fetos acometidos pela sindrome da 
rubeola congenita. 


TABELA1. Crit6rio$ para definig£oecla$$ificag£oda sindrome 
da rub6ola congenita 


Diante de criangas que apresentem pelo menos um (na maioria das 
vezes, mais de um) dos sinais e sintomas: 

• Categoria 1: catarata, glaucoma congenito, malformagao cardfaca, 
surdez e retinopatia pigmentar 

• Categoria 2: purpura, hepatoesplenomegalia, ictencia, 
microcefalia, retardo no desenvolvimento neuropsicomotor, 
meningoencefalite e doenga 6ssea radioluzente 

Caso confirmado: evidences dfnicas associadas a confirmagao 
laboratorial 

Caso provavel: nao apresenta confirmagao laboratorial, porem 
exibe dois achados listados na categoria 1 ou um achado da 
categoria 1 associado a outro da categoria 2, sem evidences de 
outra etiologia 

Caso suspeito: achados cli'nicos evidentes, porem sem criterios 
suficientes para definir como caso provavel 

Somente infecgao: evidencia laboratorial de infecgao, sem sinais ou 
sintomas dfnicos associados 

Tabela adaptada de Centers for Disease Control and Prevention"P 


O tipo de lesao encontrado tambem esta relacionado 
ao momento da gestagao: infecgoes de primeiro trimestre 
estao associadas a surdez, defeitos oculares, cardfacos e 
do sistema nervoso central e restrigao do crescimento fe¬ 
tal; nas infecgoes de segundo trimestre ha maior ffequen- 
cia de retinopatia, microcefalia e atraso do desenvolvi¬ 
mento; e nas de terceiro trimestre, a principal alteragao 
esta relacionada ao crescimento fetal. 17 

Os casos de reinfecgao por rubeola na gestagao sao 
raros e geralmente estao associados a quadros matemos 
leves; entretanto, o acometimento fetal pode ocorrer e pa- 
rece estar reladonado a viremia matema. Nesses casos, o 
risco estimado de acometimento fetal e de pouco menos 
de 10% para infecgoes anteriores a 16 semanas. 65 

Diagnostico 

Para distinguir os casos em que a infecgao e exdusivamen- 
te matema daqueles em que o feto tambem esta envolvi- 
do, podem ser realizadas investigagoes nao invasivas (por 
meio de ultrassonografia) ou pesquisas invasivas. 

Os achados ultrassonograficos que caracterizam aco¬ 
metimento fetal induem hidropsia, intestino hiperecoi- 
co (Figura 6) e restrigao do crescimento fetal; entretanto, 
a sensibilidade do metodo nao e de 100%, ou seja, nem 
todos os fetos acometidos exibem achados suspeitos no 
exame ultrassonografico. 36 

A investigagao fetal tambem pode ser realizada em 
amostras obtidas por meio da bidpsia de vilosidades co- 
rionicas, da amniocentese ou da cordocentese, ap6s iso- 
lamento viral ou pesquisa por tecnica de reagao em ca- 
deia da polimerase e identificagao de IgM especifica em 
sangue fetal. 29 Para minimizar o risco de resultado falso- 



FIGURA 6. Imagem ultrassonografica demonstrando intestino hipe- 
recoico (seta) associado a ascite em feto infectado pelo 
virus da rubeola. 
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-negativo, e necessario aguardar perfodo mmimo de 6 se- 
manas apos o initio do quadro matemo antes de proce- 
der a investigate* invasiva. As imunoglobulinas do tipo 
IgM so estarao presentes na circulate* fetal apos 22 sema- 
nas de gesta^ao. 

Entre 13 casos submetidos a pesquisa da infect o fe¬ 
tal na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, Andrade et al. 22 
encontraram 11 casos com resultado positivo pela tecni- 
ca de reate* em cadeia da polimerase e relataram otima 
correlate* desse metodo com os resultados da pesquisa 
por meio do isolamento viral. 22 Devido a rapidez com que 
os resultados podem ser obtidos e aos valores altos de sen- 
sibilidade e especificidade observados, prefere-se o meto¬ 
do de pesquisa por rea^ao em cadeia da polimerase. 

Prognostico 

O acompanhamento em longo prazo de crian^as com 
historia de rubeola congenita revelou maior incidencia 
de glaucoma, retinopatia, surdez neurossensorial, atraso 
do desenvolvimento neuropsicomotor, baixa estatura, 
diabetes mellitus , disfun^oes tireoidianas e alguns distur- 
bios psiquiatricos. 59 

A smdrome da rubeola estendida e de instala^ao tar- 
dia, geralmente ate a segunda ou terceira decadas de vida, 
caracterizada porpanencefalite progressiva e diabetes melli¬ 
tus, sendo relatada em ate 20% dos casos. 57 

PREVENCAO 

A administrate* de imunoglobulinas em altas doses para 
gestantes expostas ao virus da rubeola nao demonstrou 
efeito benefico e atualmente nao e recomendada. 

A melhor estrategia para prevento primaria da ru¬ 
beola congenita e baseada na vacina^ao de mulheres sus- 
cetiveis em idade reprodutiva, particularmente as profis- 
sionais da area de saude, devido ao risco de exposi<;ao. 
Essa vacina e composta por virus vivo atenuado, o que 
confere imunidade permanente a cerca de 95% da popu¬ 
late* exposta, com dose unica de aplicato. A vacina e 
considerada bastante segura, mas cerca de 25% das pes- 
soas vacinadas podem apresentar artralgia ou artrite. 

Apesar de existir risco teorico de infecto e acometi- 
mento fetal pos-vacinal, nenhum dos estudos ja realiza- 
dos, desde a introdu^ao das primeiras vatinas, no initio 
da decada de 1970, demonstrou evidentias de smdrome 
da rubeola congenita pos-vacinal. 26 Por esse motivo, a va¬ 
cina nao deve ser aplicada durante a gesta^ao, e orienta¬ 
tes para adequada contracep^ao devem ser fomecidas 
logo apos a vatina<;ao. 

A recomenda<;ao atual do CDC e de que a gesta<;ao 
seja evitada ate 1 mes apos a vacina<;ao. Para gestantes sus- 


cetiveis, nao se recomenda imuniza^ao em qualquer mo- 
mento da gesta^ao, devendo-se aguardar o puerperio como 
momento ideal. Para eventuais casos de imuniza<;ao ati- 
dental no periodo initial da gesta<;ao, as pacientes podem 
ser tranquilizadas quanto ao risco mmimo de acometi- 
mento fetal. 

No Brasil, com a vacina<;ao rotineira de crian^as des¬ 
de 1992 e a introdu^ao de campanhas de vacinacao vol- 
tadas para mulheres em idade reprodutiva, observou-se 
redu<;ao drastica dos casos de rubeola congenita durante 
a ultima decada. 54 Atualmente, o Programa National de 
Imuniza<;6es do Ministerio da Saude indica a aplica<;ao 
da vacina trfplice viral (sarampo, caxumba e rubeola) aos 
12 meses de idade e um refor^o entre os 4 e os 6 anos. As- 
sim, espera-se que em longo prazo ocorra redu^ao do nu- 
mero de casos de infec^ao congenita. 

I TOXOPLASMOSE 


EPIDEMIOLOGIA 

A toxoplasmose e uma infecto de distribui<;ao mundial, 
com incidencia maior nos paises de clima tropical, a qual 
diminui a medida que a latitude aumenta. 

Incidencia e prevalencia 

Um estudo do perfil sorologico de 2.330 gestantes avalia- 
das na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, em idade gesta¬ 
tional media de 12 semanas, revelou 59% de imunidade 
para a toxoplasmose. 55 Outro estudo realizado no Rio de 
Janeiro demonstrou que a prevalencia da imunidade va- 
riou de 23 a 84% de acordo com o nfvel socioeconomi- 
co, sendo maior nas populates carentes; 24 assim, a taxa 
de suscetibilidade variou conforme a populato estuda- 
da e seus habitos alimentares e de higiene. 

Agente etiologico 

O agente etiologico da toxoplasmose e o Toxoplasma gon¬ 
dii, um parasita intracelular obrigatorio que se apresenta 
sob tres formas durante seu ciclo de vida (Figura 7): 

• Oocistos: o parasita se multiplica no intestino dos feli- 
nos (hospedeiro definitivo) e os oocistos resultantes 
sao eliminados nas fezes. Apos serem ingeridos por ma- 
miferos (hospedeiro intermediario), os esporozoftos 
contidos nos oocistos dao imcio ao estagio dos taqui- 
zoitos. 

• Taquizoitos: os taquizoftos apresentam capacidade de 
penetrato ativa nas celulas nucleadas do organismo 
hospedeiro. No interior dessas celulas, apresentam al¬ 
tas taxas de multiplicatO/ ate a lise celular com libera- 
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FIGURA 7 Ciclo de vida do parasita Toxoplasma gondii, 


gio de novos taquizoitos na circulagao. A partir dai, in- 
fectam outros tecidos, como SNC, olhos, musculos e 
placenta. Essa e a forma do parasita que suscita maior 
resposta inflamatdria e manifesta<;6es clfnicas do orga- 
nismo hospedeiro, e que, diante de resposta imunold- 
gica efetiva, transforma-se em bradizoito. 

• Bradizoitos: os bradizoitos ficam albergados no interior 
de cistos localizados nos teddos nervoso e muscular do 
hospedeiro intermediario, apresentando baixa ativida- 
de de replicagao. Podem se transformar novamente em 
taquizoitos diante de hospedeiros imunocomprometi¬ 
dos. Os cistos teciduais contendo bradizoitos sao for¬ 
mas contaminantes tanto para hospedeiros intermedia¬ 
ries como para definitivos. 


Modos de transmissao 

A via oral e a principal forma de contaminagio em seres 
humanos, podendo ocorrer por meio da ingestao de oo¬ 
cistos (presentes em alimentos, agua, solo e lixo contami¬ 
nados com fezes de felinos) e/ou bradizoitos (presentes 
nas cames de hospedeiros intermediaries). 

Outra forma menos habitual de transmissao e por 
meio de 6rgaos e tecidos transplantados (cora<;ao, figa- 
do e rins) ou por exposigao ocupacional em laboratd- 
rios. Nao foi demonstrada ate hoje transmissao por meio 
do aleitamento matemo ou por contato direto entre hu¬ 
manos. 
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INFECCAOMATERNA 

llm levantamento epidemiologico realizado na rede pu- 
blica de aten<;ao a saude da regiao metropolitana de Sao 
Paulo demonstrou que a propor<;ao de gestantes suscetf- 
veis ao Toxoplasma gondii varia de 22 a 41%, de acordo com 
a area considerada. 45 A taxa de infecgao pela toxoplasmo- 
se durante a gesta<;ao varia de 0,5-8:1.000 gestantes sus- 
cetiveis. 34 

Diagnostico clinico 

A maioria das infec<;6es matemas por Toxoplasma gondii e 
subdmica. Em cerca de 10% das pessoas infectadas po- 
dem ocorrer manifestagoes dmicas, que sao geralmente 
inespedficas e autolimitadas, com quadros de fadiga, mial- 
gia e linfadenopatia occipital e/ou cervical. 

Em indivfduos imunodeprimidos, como no caso de 
sindrome da imunodeficiencia adquirida (Aids), pode 
ocorrer reativa<;ao da infec^ao com quadros graves de en- 
cefalite, lesoes do sistema neivoso central com efeito de 
massa secundario e pneumonias. 

Diagnostico e acompanhamento laboratorial 

Nao ha consenso na literatura sobre a realizagao rotinei- 
ra do rastreamento pre-natal da soroconversao matema 
da toxoplasmose e sua condu^ao. Na Clmica Obstetrica 
do HC-FMUSP, repete-se a sorologia das gestantes susce- 
tfveis a cada 2 meses (ver Capitulo 11, "Assistencia pre- 
-natar, da Se<;ao 3, "Pre-natal"). 

Devido h grande frequencia de infec^oes assintoma- 
ticas, o diagnostico e baseado essencialmente nos testes 
sorologicos realizados nos programas de rastreamento. 

A imunoglobulina M (IgM) surge durante a primeira 
semana da infecgao e apresenta rapido aumento dos titu- 
los para depois desaparecer gradualmente e em interva- 
los bastante variaveis. A imunoglobulina G (IgG) surge 
cerca de 1 a 2 semanas apos a infec<;ao e caracteriza a imu- 
nidade permanente a doenga. 

Indivfduos suscetrveis exibem resultados negativos para 
pesquisa de anticorpos IgM e IgG espeaficos para toxoplas¬ 
mose. Nesses padentes, a infecgao aguda pode ser documen- 
tada pela soroconversao dos anticorpos especificos. Toda- 
via, diante da ausenda de quadro clinico sintomatico e 
dificil determinar o momento exato em que ocorreu a in- 
fecgao, pois a IgM pode permanecer positiva por ate 1 ano, 
e a IgG pode persistir com titulos altos por diversos anos. 

As situa^oes que impoem maiores dificuldades dmi- 
cas durante a gesta<;ao sao os casos que exibem titulos bai- 
xos persistentes de IgM ou aqueles resultantes de falso-po- 
sitivo para IgM. Nesses casos, o achado nao deve ser 


interpretado per se como indicio de infec<;ao aguda recen- 
te e deve ser reavaliado. Uma das formas de investigar e por 
meio de testes sorologicos seriados (2 semanas apos a pri¬ 
meira amostra), pois diante de infecgao recente os anticor¬ 
pos IgG costumam apresentar titulos crescentes durante as 
primeiras 8 semanas apos a infec^ao e depois se mantem 
estaveis, enquanto os de IgM podem ou nao desaparecer. 

Uma altemativa para auxiliarna diferencia^ao entre 
os casos recentes e os mais antigos e por meio da deter- 
mina^ao da avidez de IgG. Com a matura<;ao da resposta 
imunologica, aumentam-se a capacidade de liga<;ao e a 
avidez da imunoglobulina. Quando o teste revela baixa 
avidez, sugere-se primoinfecgao, ao passo que resultados 
altos sao sugestivos de infecgao ha mais de 3 a 5 meses. 
O intervalo de tempo necessario para esse aumento da 
avidez e altamente variavel. 

TRANSMISSAO VERTICAL 

Em gestantes com imunidade previa a gesta<;ao, o risco de 
transmissao vertical diante de reinfecgao pelo Toxoplasma 
gondii e desprezfvel. Diante de infecgao primaria em ges¬ 
tantes suscetrveis ocorrem lesoes placentarias focais e o 
parasita pode ser transmitido para o feto, no qual desen- 
cadeia lesoes inflamatorias que podem culminar em se- 
quelas neurologicas permanentes. 

O risco de infec^ao fetal aumenta com a idade gesta- 
cional em que ocorre a infec<;ao matema, sendo a chan¬ 
ce de transmissao para o feto em tomo de 6% com 13 se¬ 
manas, e chegando a 72%, com 36 semanas. Ja o risco de 
acometimento e inversamente proporcional a idade ges- 
tacional (Figura 8). 34 Infec<;oes que ocorrem durante o 
primeiro e o segundo trimestres podem ocasionar abor- 
tamentos e obitos fetais. 

INFECCAO FETAL 

Toxoplasmose congenita 

No ber^ario anexo a matemidade do HC-FMUSP foram 
observados tres casos de toxoplasmose congenita no perio- 
do de 1993 a 1994 entre 1.475 nascidos vivos, perfazendo 
incidencia de 20:10.000 nasdmentos. Em outros paises, 
essa incidencia varia de 1-10:10.000 nascidos vivos. 18 ' 44 

A tnade dassica de sintomas da toxoplasmose conge¬ 
nita e caracterizada por coriorretinite, calcifica^oes intra- 
aanianas (Figura 9) e hidrocefalia. Na maioria dos casos, 
no entanto, o exame ultrassonografico pre-natal e normal, 
e quando ha altera^oes elas induem calcifica<;6es intra- 
cranianas, dilata<;6es ventriculares, microcefalia, hepatoes- 
plenomegalia, ascite, restri<;ao do crescimento fetal e pla- 
centomegalia. 
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FIGURA 8. Riscos de infecgao congenita pelo Toxoplasma gondii (ft) e presenga de achados clinicos antes de 3 anos de vida (B e C), de acor- 
do com a idade gestacional da soroconversao materna. (Figura adaptada de Dunn et al. 34 ) 



FIGURA 9. Imagens ultrassonograficas demonstrando focos de cal- 
cificagao intracraniana (setas; A) e halo periventricular 
(B) em feto acometido pela toxoplasmose congenita. 

Diagnostico 

O padrao-ouro para confirmagao do diagnostico de infec¬ 
gao fetal e a pesquisa do DNA do parasita, pela tecnica de 


amplificagao da reagao em cadeia da polimerase, em amos- 
tra de liquido amniotico obtida por meio de amnio- 
centese. Os estudos com esse metodo tern demonstrado 
que sua sensibilidade varia de 64 a 98,8% e depende da 
idade gestadonal, sendo maior nos casos de infecgao en- 
tre 17 e21 semanas. 49 ' 72 

Em um grupo de 47 gestantes com IgM positiva, en- 
caminhadas ao servigo de medidna fetal da Clinica Obs- 
tetrica do HC-FMUSP para investigagao de toxoplasmose 
congenita, a analise do liquido amniotico pela tecnica de 
reagao em cadeia da polimerase demonstrou sensibilida¬ 
de de 100%, especificidade de 86,7% e valores preditivos 
positivo e negativo de 25 e 100%, respectivamente. 79 

Estudos com PCR em tempo real tern demonstrado 
sensibilidade superior k PCR convencional. 74 

Conduta 

Diante da soroconversao matema ou da suspeita de infec¬ 
gao materna recente pelo parasita, recomenda-se admi- 
nistragao de espiramidna a mae na dose de 3 g/dia pela 
via oral, que pode ser dividida em ties tomadas, 32 com o 
intuito de reduzir o risco de passagem placentaria do pro- 
tozoario e de infecgao fetal. 

Diante da comprovagao de infecgao aguda matema, 
uma vez que as taxas de transmissao vertical sao variaveis, 
procede-se a investigagao da infecgao fetal por meio da 
pesquisa em liquido amniotico. Para os casos em que nao 
e confirmada infecgao fetal, recomenda-se manter a tera- 
peutica matema com espiramidna ate o final da gestagao 
e realizar exames ultrassonograficos com periodicidade 
mensal. 

Diante da confirmagao de infecgao fetal, administra¬ 
te pirimetamina (50 mg/dia) associada a sulfadiazina 
(3 g/dia) para redugao do acometimento do produto con¬ 
ceptual. 28 Em virtude do risco de anemia megaloblastica, 
esse esquema terapeutico e ministrado por 3 semanas e 
intercalado com outro periodo de 3 semanas, em que se 
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administra exclusivamente espiramicina, ate o final da 
gestagao. Durante o tratamento, recomenda-se controle 
hematoldgico periddico, em razao da mielotoxicidade, e 
suplementagao com Scido folfnico (15 mg/dia) para evi- 
tar a supressao da medula ossea. Sugere-se seguimento ul- 
trassonogr£fico quinzenal nesses casos. 

Prognostics 

A maioria dos recem-nasddos com toxoplasmose conge¬ 
nita e assintomatica. Achados relacionados k doenga e re- 
latados no periodo neonatal induem baixo peso ao nas- 
cer, hidrocefalia, microcefalia, caldficagoes intracranianas, 
coriorretinite, estrabismo, cegueira, hepatoesplenomega- 
lia, anemia, icterfcia, trombocitopenia e convulsoes. 

Os recem-nascidos com toxoplasmose congenita, se 
nao forem adequadamente tratados, podem desenvolver 
manifestagoes tardias da doenga, com atraso no desenvol- 
vimento motor, dificuldades no aprendizado e episddios 
de coriorretinite de repetigao a partir da infancia. 

PREVENCAO 

lima vez que nao existem vadnas efetivas para a toxoplas¬ 
mose, a prevengao primaria da doenga congenita e basea- 
da na redugao do risco de primoinfecgao em gestantes sus- 
cetfveis. Essas medidas de prevengao induem polfticas 
publicas sanitarias para diminuir as fontes de contamina- 
gao e orientagoes higienico-dieteticas ks gestantes volta- 
das para as principal situagoes de risco (Tabela 2). 16 


TABELA 2. Situates de risco para contaminagSo peto Toxoplas 
m a gondii 


Nao comer carnes cruas ou malpassadas de qualquer origem 
Dar preference as carnes congeladas 
Nao comer ovos crus ou malcozidos 

Beber sempre agua filtrada ou tratada, evitar ingestao ou contato 
com agua de lagoas 

Usar luvas ao manipular alimentos e carnes cruas 

Nao utilizar a mesma faca para cortar carnes, vegetais e frutas 

Lavar bem frutas, verduras e legumes 

Evitar contato com gatos e com tudo o que possa estar 
contaminado com suas fezes 

Alimentar os gatos domesticos com ragoes comerciais 

Fazer limpeza diaria com agua fervente do recipiente em que os 
gatos depositam suas fezes 

Usar luvas ao manusear a terra ou o jardim 


I VARICELA-Z6STER 


EPIDEMIOLOGIA 

Incidencia e prevalencia 

O perfil epidemiologico da infecgao pelo virus da varice- 
la-z6ster difere de acordo com as condigoes dim£ticas. 
Nos paises com clima temperado, cerca de 90% da popu- 
lagao )& exibe imunidade aos 15 anos de idade. Nesses 
paises, estima-se que o risco de infecgao na gestagao varie 
de 1,5-4,5:1.000 gestagoes. Nos paises tropicais, as taxas 
de imunidade da populagao sao menores (de 25 a 85%), 
o que toma a infecgao primaria em mulheres em idade 
reprodutiva muito mais frequente. 59 

Agente etiologico 

O agente etioldgico da doenga e um virus com DNA de 
dupla-fita, pertencente & famflia Herpesviridae. Ele infecta 
exclusivamente seres humanos e permanece em estado la- 
tente ate o recrudescimento diante de situagoes de imu- 
nodepressao. 

Modos de transmissao 

O virus e altamente transmissfvel, por meio de contato di- 
reto com o lfquido vesicular das lesoes cutaneas e/ou se- 
cregoes do trato respiratdrio e inoculagao na conjuntiva 
ocular ou mucosas do nariz e da boca. 52 

INFECCAO MATERNA 

O periodo de incubagao da varicela e de 13 a 17 dias, e du¬ 
rante esse periodo ocorrem dois estagios distintos de viremia: 
entre o quarto e o sexto dias, e entre o dedmo e o 14 s dias. 

Diagnostico clmico 

O quadro clmico caracteristico da doenga engloba lesoes 
cutaneas maculopapulares pruriginosas. O periodo de 
transmissibilidade tern infcio 2 dias antes do surgimento 
do quadro cutaneo e persiste por 7 dias, isto e, ate que as 
lesoes cutaneas estejam cobertas com crostas. 

A complicagao mais comum dessa infecgao em adul- 
tos e a pneumonia, e os prindpais fatores de risco relacio¬ 
nados durante a gestagao induem tabagismo, gestagao de 
terceiro trimestre, presenga de doenga pulmonar obstru- 
tiva cronica e imunossupressao do organismo matemo. 

O quadro clmico e caracterizado por febre, tosse seca, 
dispneia e, nos casos mais graves, ocorre hipoxemia ma- 
tema; pode ser necessario suporte ventilatorio. Diante des- 
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sa complica<;ao, a taxa de mortalidade e maior (3 a 14%) 
do que na popula<;ao geral, a despeito da disponibilida- 
de de terapia antiviral nos dias atuais. 48 

Outras complicates de infec<;ao matema incluem: 
meningite, encefalite, ataxia cerebelar, glomeruloneffi- 
te, miocardite, doen<;a ocular, insuficiencia adrenal e 
morte. 67 

Na maioria dos individuos, a imunidade adquirida e 
permanente; entretanto, cerca de 15% dos individuos i rr 
fectados pode apresentar reativa<;ao da infecgao latente 
presente nos tecidos nervosos. Esse quadro e denomina- 
do herpes-zoster e e caracterizado por lesoes vesiculares 
dolorosas e pruriginosas distribuidas ao longo de derm£- 
tomos. Essa situa<;ao e rara na gesta^ao, nao parece estar 
relacionada k exposigao recente ao virus e nao hk casos 
confirmados de transmissao vertical, o que toma desne- 
cessdria a administra<;ao de imunoglobulina para a ges- 
tante que apresenta lesoes dermatologicas sugestivas de 
herpes-zoster. 58 Em estudo que indui 366 gestantes com 
herpes-zoster, Enders et al. nao encontraram evidences 
de infec<;ao intrauterina em nenhum dos recem-nasddos. 38 

A reinfecgao pode ocorrer em algumas pessoas diante 
de circunstanrias como falha na manuten<;ao da imunida¬ 
de permanente, falha na ativa<;ao da resposta imunologi- 
ca ou carga viral excessiva durante a reexposigao. 46 

Dagnostico laboratorial 

Na maioria das ocasioes, o quadro clinico da varicela e 
caracteristico e o exame clinico e condusivo. Diante da 
suspeita clinica, o estudo sorologico e importante para as 
orientates que se fazem necessdrias quanto ao risco fe¬ 
tal e para o adequado acompanhamento dos casos. 

Tratamento 

Nos casos recentes de infecgio matema (ate 24 a 72 ho- 
ras apos o inido do quadro cutaneo), a administragao de 
aciclovir k gestante tern reduzido a morbidade e a morta¬ 
lidade associadas cl doen<;a. 14 A dose recomendada e de 
10 a 15 mg/kg de peso ou 500 mg/m 2 de superffcie cor¬ 
poral, pela via intravenosa, a cada 8 horas por 10 dias. 
Essa droga apresenta boa passagem transplacentdria; no 
entanto, nao h£ comprovagao de que impe<;a a infecgao 
fetal ou a varicela congenita. Como altemativa, pode ser 
administrado valaciclovir pela via oral. O uso de ambas 
as drogas na gesta^ao e considerado seguro. 

TRANSMISSAO VERTICAL 

A transmissao transplacentaria ocorre durante o penodo 
de viremia matema. 6 A taxa de transmissao vertical docu- 


mentada por tecnica de rea<;ao em cadeia da polimerase 
e de 8% quando a infec<;ao matema ocorre antes de 24 
semanas. 65 

INFECQAO FETAL 

Sindrome da varicela congenita 

A infecgao matema por varied a^zoster durante a gestagao 
apresenta risco global de sindrome da varicela congenita 
de cerca de 0,7%, ocorrendo a maioria dos casos no se- 
gundo trimestre. A compila<;ao das coortes publicadas na 
literatura mostra risco de 0,55% para infect^s durante o 
primeiro trimestre e de 1,4% no segundo trimestre. Nao 
foram relatados casos de acometimento fetal para infec- 
Coes matemas no terceiro trimestre da gesta^ao. Durante 
a primeira metade da gesta^ao, o risco de acometimento 
fetal e de 0,9%. 15 Nao h£ relatos de casos relacionados a 
quadro de herpes-zoster na gesta^ao. 

A sindrome e caracterizada por lesoes cicatriciais der¬ 
matologicas com distribui^ao pelos derm^tomos (72 a 
73%), defeitos neurologicos (48 a 62%), encurtamento 
de extremidades (46 a 72%), hipoplasia muscular unila¬ 
teral (20 a 24%), doen<;a ocular (44 a 52%), anormalida- 
des gastrointestinal (19 a 20%) e geniturinarias, alem de 
atraso do desenvolvimento. 3 

A restric;ao do crescimento fetal e mais frequente nes- 
sas gestagoes, e estima-se que a infeegao pela varicela na 
gesta<;ao aumente a taxa global de malforma<;6es fetais em 
cerca de 1% acima da media populacional. Nao foram ob- 
servadas taxas maiores de abortamento ou obito fetal nes¬ 
ses casos. 

Varicela neonatal 

Apesar de nao constarem casos de sindrome da varicela 
congenita adquirida durante o terceiro trimestre da gesta- 
<;ao, quando a infeegao matema ocorre proximo ao parto 
ha um risco substancial de acometimento do recem-nas- 
cido. Essa transmissao pode ocorrer pela passagem trans- 
placentaria ou por contaminagao durante ou logo apos o 
parto. 

Mesmo quando h£ tempo h£bil para produgao de 
anticorpos protetores matemos e transference para o 
produto conceptual, aproximadamente um quarto das 
crian<;as desenvolvem a varicela. Nesses casos, a gravida- 
de do quadro e maior quando a infec^ao matema ocor¬ 
re ate 1 semana antes ou apos o parto. Nos casos mais 
graves, o acometimento do SNC e visceral disseminado 
pode ser fatal. 62 

Recomenda-se o isolamento dos recem-nascidos in- 
fectados devido ao risco de contaminacao no ber^drio. 
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Diagnostico 

Para o diagn6stico de infeegao fetal, o metodo de escolha 
atual e a pesquisa viral por meio de tecnicas moleculares 
(rea<;ao em cadeia da polimerase e hibridiza<;ao in situ por 
fluorescencia) em amostras de liquido amnidtico e san- 
gue fetal. 65 A positividade nesses testes, no entanto, s6 
confirma a contaminagao fetal e nao implica acometimen- 
to fetal. 

Para pesquisa da doen<;a fetal propriamente dita, faz- 
-se necessaria propedeutica ultrassonografica cuidadosa. 
Os achados relatados incluem altera<;6es de extremidades, 
microcefalia, hidrocefalia, polidramnio, calcificacoes te- 
ciduais (Figura 10) e restri^ao do crescimento fetal. Nes- 
sa infeegao, recomenda-se periodo minimo de 5 semanas 
entre o quadro clfnico matemo e a pesquisa ultrassono¬ 
grafica. Outro recurso util na propedeutica fetal e o exa- 
me de ressonancia nuclear magnetica para o estudo deta- 
lhado do SNC. 73 

A pesquisa de anticorpos no sangue fetal nao apre- 
senta eficienda diagndstica satisfatdria. 38 



FIGURA 10. Imagem ultrassonografica demonstrandofocos intra-he- 
paticos de calcificagao (setas). 


Prognostico 

Os casos graves de varicela congenita apresentam taxa de 
mortalidade durante os primeiros meses de vida de ate 
30%. O herpes-zdster e outra complica^ao ffequente en¬ 
tre essas crian^as (15%) e habitualmente se manifesta du¬ 
rante os primeiros 4 anos de vida. 13 

PREVENCAO 

Para gestantes suscetiveis expostas ao virus, recomenda-se 
a administra^ao de imunoglobulina para varicela-zdster 


ate 96 horas apds o contato, com o intuito de reduzir as 
complicates matemas graves decorrentes da infecgao. 77 
Nao se sabe se essa medida e capaz de prevenir a ocorren- 
cia de varicela congenita. A dose recomendada e de 
125 UI/10 kg, ate a dose maxima de 625 UI, administra- 
dos pela via intramuscular. Mais recentemente foi desen- 
volvida uma fdrmula que permite a administragao intrave- 
nosa (400 mg/kg) e que pode atingir niveis sericos efetivos 
em menor intervalo de tempo. 53 

Quando a infecgao matema ocorre prdximo ao parto, 
recomenda-se administrar imunoglobulina ao recem-nas- 
cido para reduzir as taxas de complicates e de mortalida¬ 
de. Alguns autores recomendam a utiliza^ao conjunta de 
aciclovir nesses casos. 62 

A preven<;ao primaria e realizada por meio de vacina 
especifica composta por virus vivo e com alto poder imu- 
nogenico. Devido a sua composic;ao, e recomendada con- 
tracep^ao por periodo minimo de 1 mes ap6s sua admi¬ 
nistrate. No entanto, nos casos de gestato inadvertida 
apds a aplica<;ao da vacina, as gestantes podem ser tran- 
quilizadas, pois nao ha relatos de acometimento fetal. A 
aplicato e liberada no puerperio, pois nao foi demons- 
trada excrete do virus vacinal no leite matemo. 76 


PONTOS-CHAVE 


• A citomegalia e a infeegao intrauterina mais comum e incide em ate 2,5% 
dos nascidos vivos. A despeito de sua frequencia e de ser causa impor- 
tante de surdez e deficit neurologico na infancia, nao se recomenda o 
rastreamento sorologico de rotina durante a gestagao Quando ha com- 
provagao de infeegao primaria durante a gestagao, o risco de acometi¬ 
mento fetal e de cerca de 10%. 

• A parvovirose e, via de regra, infeegao de evolugao favoravel do ponto 
de vista materno. Nos fetos, pode ocasionar anemia grave, hidropsia e 
obito fetal. Diante de casos suspeitos ou comprovados de infeegao ma- 
terna, e mandatorio o acompanhamento ultrassonografico comexame 
Dopplervelocimetrico para pesquisa de sinais de anemia fetal etrata- 
mento antenatal, quando indicado. 

• A sindromeda rubeola congenita e doenga grave e potencialmente er- 
radicavel com a vacinagao de mulheres em idade reprodutiva. Os ca¬ 
sos de infeegao materna durante a primeira metade da gestagao, parti- 
cularmente no primeirotrimestre, embora tenham menor risco de 
transmissao vertical, apresentam alto risco de acometimento fetal se hou- 
ver infeegao do concepto. 

• O rastreamento sorologico da toxoplasmose na rotina do pre-natal per¬ 
mite identificare orientar gestantes suscetiveis quanto ao risco de infee¬ 
gao e medidas higienico-dieteticas cabiveis. Em gestantes suscetiveis, o 
exame sorologico e repetido a cada 2 meses. Diante da soroconversao, 
institui-se a quimioprofilaxia com espiramicina, e avaliam-se os riscos de 
transmissao e acometimento fetais de acordo com a idade gestacional, 
Diante da comprovagaode infeegao fetal, institui-se terapeutica com sul- 
fadiazina e pirimetamina. 
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• Diante de inlecg§o materna pelo virus da varicela-zoster, recomenda-se 
tratamento com aciclovir para evitar as complicagoes graves na gesta* 
g§o. A smdrome da varlcela congenita ocorre em cerca de 1% dos ca- 
sos e o risco est£ relacionado aos dois primeiroslrimestres. Nos casos 
graves de infecg§o congenita, a taxa de mortalidadee alta durante os 
primeiros meses de vida. Recomenda-se a administrate de imunoglo- 
bulina para varicela para gestantes suscetiveis expostas ao virus, 
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I INTRODUCAO 


A obten^ao de celulas do feto para o diagndstico de doen- 
gas fetais, na atualidade, ainda e feita na maioria das vezes 
por meio da invasao do compartimento matemo-fetal. Com 
o avan<;o das tecnicas em genetica molecular e com o se- 
quendamento do genoma humano, aumentam as possibi- 
lidades de investigate de doen<;as espeaficas. Ademais, a 
grande disseminate e pratica do rastreamento de anom 
lias cromossomicas a todas as gestantes, a partir do primei- 
ro trimestre de gravidez, tomam relevante que o obstetra 
conhe<;a os procedimentos invasivos diagndsticos disponf- 
veis e suas implicates. O presente capftulo aborda esses 
procedimentos invasivos de diagndstico e terapia fetal. 

I diagnOstico 


Os procedimentos invasivos diagndsticos mais utilizados 
na investigate* fetal sao: 

• Bidpsia de vilosidades corionicas. 

• Amniocentese. 

• Cordocentese. 

• Embrioscopia e fetoscopia. 

• Amnioinfusao. 

BIOPSIA DE VILOSIDADES CORIONICAS 

A bidpsia de vilosidades corionicas consiste na obtengao 
de amostras de vilosidade corionica no nivel do edrio fron- 
doso. A amostra de tecido fetal no primeiro trimestre de 
gesta<;ao foi inicialmente proposta por Mohr em 1968. 70 
No mesmo ano, Hahnemann et al. 45 descreveram a pri- 
meira tentativa de realizato de bidpsia de vilosidades co- 
rionicas por histeroscopia. Em 1975, na China, em Anshan, 
no Hospital Tietung, foi descrita a bidpsia de vilosidades 
corionicas realizada por canula de aspira<;ao introduzida 
no utero atraves do colo uterino, sem visualizato ultras- 
sonografica. Esta foi introduzida apenas no inirio da de- 
cada de 1980, para guiar as bidpsias de vilosidades corio- 
nicas transcervical 54,55,108 e/ou transabdominal. 93 Tecnicas 
laboratoriais tambem foram desenvolvidas e aprimoradas 
para proporcionar a analise completa do caridtipo fetal 
no material obtido. 29 ' 92 Com o passar dos anos, as tecni¬ 
cas dtogeneticas evolufram e atingiram resultados seme- 
lhantes aos obtidos com a amniocentese, tendo sido en- 
tao a bidpsia de vilosidades corionicas introduzida na 
rotina do diagndstico pre-natal. 

Indicagoes 

A bidpsia de vilosidades corionicas e utilizada para o diag¬ 
ndstico pre-natal das seguintes condit^s: 
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• Anomalias cromossomicas: quando se discute a op^ao 
da realiza^ao do procedimento invasivo para estudo ci- 
togenetico, deve-se informar o casal sobre o risco de o 
feto ser acometido por uma anomalia cromossomica e 
o risco do procedimento invasivo. As condi<;6es em que 
o risco de anomalias cromossomicas se encontra au- 
mentado sao: 

- Idade matema avan^ada (a maioria dos servi^os ado- 
ta idade matema maior ou igual a 35 anos) (para mais 
detalhes dos riscos relacionados com a idade mater- 
na, ver Capitulo 64, "Rastreamento das anomalias cro¬ 
mossomicas", da Se<;ao 7, "Medicina fetal"). 

- Antecedente de cromossomopatia e/ou filho anterior 
portador de malformagoes sugestivas de cromosso¬ 
mopatia. 

- Presen^a de transloca^ao balanceada em um ou em 
ambos os genitores. 

- Concepgao em perfodo menor do que 3 meses apos 
a irradia<;ao de celulas germinativas de um dos geni¬ 
tores. 

- Resultado alterado no rastreamento no primeiro tri- 
mestre de gesta^ao (translucencia nucal, translucen- 
cia nucal + rastreamento bioqufmico) (ver Capitu¬ 
lo 64, "Rastreamento das anomalias cromossomicas", 
da Se<;ao 7, "Medicina fetal"). 

- Malformagao fetal identificada a ultrassonografia de 
primeiro trimestre. 

• Doen<;as genicas: 

- Analise do DNA: varias doen^as ja sao diagnosticadas 
pela analise do DNA, como doengas autossomicas do- 
minantes (rins polidsticos, retinoblastoma, coreia de 
Huntington, distrofia miotonica, neurofibromatose, 
entre outras), doenc^as autossomicas recessivas (hiper- 
plasia congenita da adrenal, rins polidsticos, alfata- 
lassemia, betatalassemia, anemia faldforme, fibrose 
dstica, smdrome adrenogenital, fenilcetonuria, doen<;a 
de Tay-Sachs, entre outras) e doen^as ligadas ao cro- 
mossomo X (por exemplo, distrofia muscular de Du- 
chenne, distrofia muscular de Becker, epidermolise 
bolhosa, hemofilia A, hemofilia B, adrenoleucodis- 
trofia e retinite pigmentosa). 

• Erros inatos do metabolismo: doengas metabolicas sao 
causadas por erros inatos do metabolismo e resultam 
da falta de atividade de uma ou mais enzimas especffi- 
cas ou de defeitos no transpose das protemas. Existem 
muitas doen^as causadas por erros inatos do metabo¬ 
lismo, como galactosemia, GM 1-gangliosidoses, GM 
2-gangliosidoses tipos Tay-Sachs e Sandhoff, hemocis- 
tinuria, leucodistrofia metacromatica, doen^a de Fabry, 
doenga de Gaucher tipos I, II e III, doenc^a de Krabbe, 
doenc;a de Niemann-Pick tipos I a IV, VI e VII, altera^ao 
da piruvatodesidrogenase e cistinose. 


Tecnica 

Tecnicamente, a coleta transcervical de vilosidades corio- 
nicas pode ser realizada a partir de 7 semanas de gesta<;ao, 
enquanto a biopsia transabdominal permite a realiza^ao 
do procedimento a partir de 9 semanas ate o terceiro tri¬ 
mestre de gravidez; contudo, o perfodo gestacional consi- 
derado ideal e entre 11 e 13 semanas. Nessa fase, obtem- 
-se celulas com um bom indice mitotico e o feto ja se 
encontra fora de risco de redugao de membros, o que pode 
ocorrer quando esse procedimento e realizado mais pre- 
cocemente. 

Biopsias de vilosidades corionicas tardias (idade ges¬ 
tacional >14 semanas) tambem podem ser realizadas, 
embora sua aplica^ao atualmente seja limitada a casos de 
oligoamnio ou obito fetal. No passado, a maior indica- 
<;ao da biopsia de vilosidades corionicas tardia era nos ca¬ 
sos que necessitavam de determina^ao do cariotipo fetal 
com urgencia. Com a preparagao direta das vilosidades, 
obtinham-se resultados mais rapidos (3 dias) em compa- 
ra^ao com a cultura de celulas de lfquido amniotico ou 
de sangue do cordao umbilical, cujos resultados levavam 
respectivamente, pelo menos, 2 e 1 semana. Hoje, com a 
introdu^ao de tecnicas moleculares de citogenetica, as 
quais propordonam resultado do cariotipo fetal em 24 a 
72 horas, o uso da biopsia de vilosidades corionicas tar¬ 
dia para agilidade diagnostica perdeu sua utilidade. 

Tern sido descrito que apos 13 semanas ocorre dimi- 
nui<;ao no processo mitotico corionico, o que poderia pre- 
judicar os resultados da biopsia de vilosidades corionicas. 
Entretanto, D'Alpra et al., 29 comparando biopsias de vilo¬ 
sidades corionicas tardias com as de primeiro trimestre, 
nao encontraram diferen<;a significativa no fndice de mi¬ 
toses, na qualidade de metafases, na porcentagem de con- 
tamina<;ao com celulas matemas e na falha de coleta. 
Quanto ao sucesso da coleta e dos resultados citogeneti- 
cos, Byrne et al. 24 tambem obtiveram resultados semelhan- 
tes na biopsia de vilosidades corionicas e na amniocente- 
se realizadas no mesmo perfodo da gesta<;ao. 

A biopsia de vilosidades corionicas pode ser transab¬ 
dominal ou transcervical. O procedimento deve sempre 
ser precedido de exame ultrassonografico fetal para com- 
provar a vitalidade do feto, confirmar a idade gestacional 
e detectar a eventual presen^a de alguma anomalia fetal. 8 
A realiza^ao do procedimento deve ser guiada ininterrup- 
tamente por ultrassonografia. 

Biopsia de vilosidades corionicas transabdominal 

A tecnica transabdominal e a utilizada pela maioria dos 
autores. E realizada com a paciente em decubito dorsal, 
em geral com a bexiga vazia, e, utilizando-se da ultrasso- 
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FIGURA1. A: ilustragao esquematica da biopsia de vilosidades corionicas; B; biopsia de vilosidades corionicas guiada por ultrassonografia em 
placenta (P) de localizagao posterior. O trajeto da agulha na pele, no utero e na placenta e demonstrado pela linha branca (setas). 
LA; liquido amniotico. 


nografia, faz-se a escolha do local da pungao, tendo como 
objetivo o trajeto que oferega a maior extensao de corio 
para a coleta. Faz-se antissepsia abdominal na Area da pun¬ 
gao e, a seguir, anestesia local, sem vasoconstritor, tendo 
como alvo a pele e o tecido celular subcutaneo. 

A agulha de calibre 17 a 20 Gauge e introduzida em an- 
gulo de 45 0 em relagao ao transdutor sob visao direta e con- 
tmua do ultrassonografista, de modo que a agulha seja vi- 
sualizada por inteiro (Figura 1). Acopla-se a ela uma seringa 
de 20 mL contendo aproximadamente 2 a 5 mL de meio de 
transporte; aplica-se, entao, pressao negativa e fazem-se mo- 
vimentos de vaivem na extensao do corio. As vilosidades 
aparecem como pequenos fragmentos esbranquigados no 
firndo da seringa. Dependendo da qualidade de tecido ob- 
tido e da tecnica laboratorial a ser utilizada, 10 a 25 mg de 
material coletado podem sersuficientes para avaliagao cito- 
genetica e enzimatica. 92 As contraindicagoes relativas ou ab- 
solutas para realizar a biopsia de vilosidades corionicas tran¬ 
sabdominal induem obst^culos, como a interposigao de 
algas intestinais e leiomiomas grandes, ou a impossibilida- 
de de se atingir a placenta sem invadir o saco gestadonal. 
Na presenga de sangramento vaginal, o procedimento deve 
ser adiado ate que o sangramento tenha cessado. 

Biopsia de vilosidades corionicas transcervical 

Para realizagao da biopsia de vilosidades corionicas trans¬ 
cervical, deve-se fazer a avaliagao ultrassonografica do ute¬ 
ro, determinando sua posigao e o local de implantagao da 
placenta. A padente e colocada em posigao de litotomia e 
realiza-se antissepsia da vulva, da vagina e da c&vix. A se¬ 
guir, introduz-se o especulo e visualiza-se o colo uterino. 
Avalia-se, entao, o utero por meio da ultrassonografia e mol- 


da-se o cateter (1,5 mm de polietileno com um mandril 
maledvel ou uma canula medlica) de acordo com a posi- 
gao da placenta. Este e introduzido atraves do orifido ex- 
temo do colo uterino, sob continua visualizagao ultrasso- 
nogrdfica, sendo direcionado, em seguida, depois de 
passado o orifido intemo do colo, para a area da amostra 
no centro do corio. Remove-se o mandril e acopla-se uma 
seringa de 20 mL, contendo 5 mL de meio de transports e 
aplica-se entao pressao negativa na seringa, com remogao 
do cateter suavemente para tras, aspirando-se o material e 
ao mesmo tempo retirando-se o cateter. Caso seja necessa- 
rio obter maior quantidade de material, o procedimento 
pode ser repetido utilizando-se um novo cateter. 

As contraindicagoes para a realizagao da biopsia de 
vilosidades corionicas transcervical induem infecgao por 
herpes genital, canal cervical ou placenta inacessivel, mio- 
mas no istmo e flexao uterina acentuada. 21 A infecgao va¬ 
ginal ativa tambem e uma contraindicagao a esse proce¬ 
dimento e mesmo o tratamento dessa condigao nao seria 
suficiente para remover o risco de infecgao ascendente. 
Outros fatores que podem dificultar tecnicamente essa via 
sao pacientes nulfparas, comprimento do colo uterino 
maior que 5 an e utero retrovertido. 8 A placenta de loca¬ 
lizagao fundica apresenta maior fndice de complicagao 
apos a biopsia de vilosidades corionicas transcervical. 8 
Portanto, a localizagao placentdria e o principal criterio 
de escolha entre as vias transabdominal e transcervical. 8 ' 88 ' 89 

Biopsia de vilosidades corionicas 
transabdominal versus transcervical 

V4rios estudos compararam a biopsia de vilosidades co¬ 
rionicas transcervical com a biopsia de vilosidades corio- 
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TABELA 1 . Estudos 

taqao) e 

comparando 0 total de perdas fetais apos biopsia de vilosidades corionicas transabdominal (no primeiro trimestre da ges- 
amniocentese (no segundo trimestre da gesta^o), ate 0 termo da gesta^o 


Numero de casos 

Perda fetal (BVC) 

Perda fetal (amniocentese) 

P 

Canadense (R) 25 

2.391 

7,6% 

7,1% 

NS 

Rhoads et al. 81 

2.886 

7,2% 

5,7% 

NS 

MRC (R) 71 

3.201 

13,6% 

9,0% 

p < 0,05 

Y^ung et al. 103 

2.000 

4,0% 

3,6% 

NS 

Smidt-Jensen et al. (R) 94 2.069 

6,3% 

6,4% 

NS 


BVC: biopsia de vilosidades corionicas; NS: nao signiiicativo; p: significance estatistica; R: estudo randomizado. 


nicas transabdominal e observaram que pela via transcer- 
vical o cariotipo foi obtido com menor frequencia, houve 
maior numero de pun<;oes e de perdas fetais (esponta- 
neas), maior sangramento, maior contaminagao por ce- 
lulas matemas e maior tempo de duragio do procedimen- 
to 8,21,49,50,94 Apesar dessas describes, nao ha um consenso 
quanto a melhor via para a coleta de vilosidades corioni¬ 
cas. No inicio, a biopsia de vilosidades corionicas era rea- 
lizada pela via transcervical, entretanto, com o decorrer 
dos anos, a via transabdominal foi introduzida e, hoje, 
esta tecnica e a preferida em varios centros. Estudos com- 
parando os dois metodos demonstram que eles podem 
ser igualmente seguros e efetivos, a depender da tecnica 
de preferencia do operador. Alguns autores 49 ' 50 ' 108 encon- 
traram numero semelhante de perdas fetais em ambos os 
metodos, porem, notaram um numero maior de compli¬ 
cates apos o procedimento transcervical. A bacteriemia 
apos o procedimento foi observada em 4,1% dos casos de 
biopsia de vilosidades corionicas transcervical e em ne- 
nhum caso de biopsia de vilosidades corionicas transab¬ 
dominal. 90 A incidencia de culturas positivas nos instru- 
mentos utilizados para a biopsia foi de 16,3% para a 
biopsia de vilosidades corionicas transcervical e negativa 
nos casos em que o procedimento foi realizado pela via 
abdominal. Nenhuma padente, porem, manifestou clini- 
camente sinais de infec<;ao. Os autores concluiram que a 
profilaxia antimicrobiana deve ser considerada somente 
para pacientes com valvopatia cardiaca, devendo-se seguir 
as mesmas recomenda<;des preconizadas para o parto va¬ 
ginal. 3,90 

COMPLICACIES E RISCOS 
Perda fetal 

Alguns estudos randomizados ou com selegao de pacien¬ 
tes ainda no primeiro trimestre compararam o total de 
perdas fetais (ate o termo da gesta^ao) apos biopsia de vi¬ 
losidades corionicas com o da amniocentese no segundo 


trimestre (Tabela 1) 25,71,81,94,103 Levando-se em considera- 
<;ao todos os aspectos tecnicos, os estudos verificaram que, 
nos centros onde os examinadores eram experientes em 
biopsia de vilosidades corionicas, o risco do procedimen¬ 
to foi comparavel ao da amniocentese no segundo trimes¬ 
tre. O risco de perda fetal inerente ao procedimento e em 
tomo de 1%. 2 Recentemente, em um estudo dinamarques 
de coorte baseado em registro nacional (numero de am¬ 
niocenteses = 32.852; numero de biopsias de vilosidades 
corionicas = 31.355), a taxa de perdas fetais (< 24 sema- 
nas) pos-amniocentese e biopsia de vilosidades corioni¬ 
cas foi de respectivamente 1,4 e 1,9%. 97 Tabor e Alfirevic, 13 
em recente atualiza^ao sobre riscos reladonados a proce- 
dimentos invasivos, concluem que os dados de estudos 
randomizados, revisoes sistematicas 111 e de registros 97 sao 
consistentes com risco de perda de 0,5 a 1% tanto para 
amniocentese como para biopsia de vilosidades corioni¬ 
cas. Em estudo de revisao e metanalise publicado em 2015, 
Akolekar et al. 116 ressaltam que o risco do procedimento 
invasivo parece ser na verdade ainda menor, uma vez que 
se deve levar em conta a diferen<;a entre as taxas de perda 
apos a realiza^ao de procedimentos invasivos e a taxa de 
perdas espontaneas em casos nos quais nenhum procedi¬ 
mento e realizado. Os autores relatam que o risco incre¬ 
mental atribuido a biopsia de vilosidades corionicas e de 
0,22% e da amniocentese, de 0,11%. 116 

Rotura prematura de membranas ovulares (RPMO) 

Raramente ocorre na biopsia de vilosidades corionicas 
transabdominal. 

Infecgao 

A corioamnionite e rara na biopsia de vilosidades corioni¬ 
cas transabdominal, apresentando incidencia abaixo de 
1:1.000 casos, isso porque a agulha nao atinge a membra- 
na amniotica e tambem por causa das propriedades anti- 
bacterianas dos tecidos matemos funcionando como bar- 
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reira aos processos infecdosos. 3 O risco de corioamnionite 
poderia advir de pun^oes tecnicamente erradas nas quais 
tenha ocorrido pungao de intestino. Em um levantamen- 
to da literature nao foi encontrado relato de obito mater- 
no diretamente reladonado com a biopsia de vilosidades 
corionicas. 

Sorologias maternas positivas 

O risco de transmissao vertical em pacientes HlV-positi- 
vo e reduzido naquelas que fazem uso de drogas antirre- 
trovirais. Entretanto, e melhor evitar procedimento invasi- 
vo (amniocentese, biopsia de vilosidades corionicas e 
cordocentese) em gestantes com sorologias positivas para 
virus da imunodeficienda humana (HIV), hepatite C ou 
hepatite B ativa. 

Sensibilizagao Rh 

Hemorragia feto-matema maior que 0,1 mL ocorre em 5 
a 10% das biopsias de vilosidades corionicas transabdo- 
minais. Portanto, a imunoglobulina anti-D deve ser ad- 
ministrada nas gestagoes de risco no momento do proce¬ 
dimento. 

Anomalias congenitas 

Apos 1991, varias publicagoes relataram a associagao de 
amputagao transversa de membros, micrognatia e micro¬ 
glossia com biopsia de vilosidades corionicas realizada em 
idade gestacional abaixo de 10 semanas. 36 ' 37 ' 44 A indden- 
cia conhedda de redugao transversa de membros na po- 
pulagao geral e de aproximadamente 1,8:10.000 nasddos 
vivos e a incidenda estimada apos biopsia de vilosidades 
corionicas precoce foi de 1:200 a 1.000 casos. 82 Os meca- 
nismos sugeridos pelos quais esse procedimento pode le- 
var a redugao de membros induem hipoperfiisao, embo- 
lizagao ou liberagao de substancias vasoativas e redugao 
do fluxo uteroplacentario reladonados com trauma meca- 
nico. 82110 Outras etiologias aventadas sao a rotura de mem- 
branas, com consequente oligoamnio, aprisionamento de 
membros no espago extracelomico e tromboembolismo 
originado de vasos placentarios lesados. 105 Portanto, para 
evitar riscos de redugao de membros recomenda-se que a 
biopsia de vilosidades corionicas seja realizada a partir de 
11 semanas de gestagao. 

Sintomas maternos 

Logo apos o procedimento, deve-se verificar a presenga e 
a ffequencia dos batimentos cardiacos fetais. As gestantes 
devem ser informadas que sintomas como colicas leves e 


sangramento discreto podem ocorrer apos a biopsia de 
vilosidades corionicas. Em aproximadamente 1 a 2% dos 
casos ocorre algum sangramento ou spotting. 114 A colica 
abdominal e observada com maior ffequencia apos a biop¬ 
sia de vilosidades corionicas transabdominal, enquanto 
o sangramento vaginal e mais frequentemente evidencia- 
do depois da biopsia de vilosidades corionicas transcer- 
vical. 114 Na presen^a de febre e/ou outro sinal de infec<;ao, 
deve-se investigar a ocorrencia de complica^oes relacio- 
nadas com o procedimento. Repouso e diminuigao da ati- 
vidade fisica sao recomendados quando a paciente quei- 
xar-se de colica ou sangramento vaginal. 

AMNIOCENTESE 

A amniocentese e a obtengao de liquido amniotico da ca- 
vidade uterina pela via transabdominal. Foi o primeiro 
metodo invasivo diagnostico utilizado em medicina fetal 
e teve seu inicio no final dos anos I960 51 e infcio da de- 
cada seguinte, 72 sendo o procedimento mais utilizado na 
rotina diagnostica em decorrencia da facilidade tecnica e 
dos resultados laboratoriais. 

Indicagdes 

As indicagoes mais frequentes desse procedimento sao in- 
vestigagoes do cariotipo e de infecgao fetal, alem das ou¬ 
tras indicates descritas para a biopsia de vilosidades co¬ 
rionicas. A amniocentese tambem pode ser realizada para 
avaliar a maturidade pulmonar e com o proposito de dre 
nar o liquido amniotico nos casos de polidramnio. 

Tecnica 

A amniocentese para estudo genetico e em geral realizada 
entre 15 e 18 semanas de gestagao. Pode tambem serfei- 
ta em fases mais avangadas, mas com possibilidade me- 
nor de obtengao de resultado laboratorial. A sua realiza- 
<;ao em idade gestacional mais precoce apresenta, porem, 
maior risco de perda fetal. 

Esse procedimento e realizado no consultorio ou am- 
bulatorio obstetrico, nao havendo a necessidade de inter- 
na<;ao ou preparo espedfico. A paciente e submetida pre- 
viamente a um exame ultrassonografico, com a finalidade 
de avaliar a idade gestadonal, a localizagao da placenta, o 
volume de liquido amniotico e a vitalidade fetal. 

Sob visao guiada por ultrassonografia, escolhe-se um 
bolsao de liquido amniotico livre de partes fetais e, de pre¬ 
ference, sem placenta no trajeto. Utiliza-se para a pun- 
gao uma agulha de calibre 20 ou 22 Gauges e nao ha ne¬ 
cessidade de anestesico local (Figura 2). Retira-se entao o 
guia da agulha e aspira-se o liquido amniotico, despre- 
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FIGURA 2. A: ilustragao esquemaiica da realizagao da amniocentese; B: amniocentese guiada por ultrassonografia. O trajeto da agulha na pele 
e no utero, demonstrado pela linha branca, e sua ponta no liquido amniotico (LA) estao indicados pelas setas. 


zando-se o primeiro mililitro coletado (com seringa de 1 
mL). Em seguida, conecta-se a seringa de 20 mL para a co- 
leta. O volume a ser aspirado varia com a idade gestacio- 
nal, sendo usualmente de 15 a 20 mL ou 1 mL por sema- 
na de idade gestacional. Terminada a aspiragao, a seringa 
e desconectada e a agulha, retirada. Avalia-se, entao, a pre- 
senga de sangramento intra-amni6tico, bem como a vita- 
lidade fetal. 

Profilaxia com antibioticos 

O emprego de profilaxia com antibidticos (azitromicina 
ou amoxacilina/acido clavulanico) antes da amniocente¬ 
se para reduzir a perda fetal foi investigado e os resultados 
sao controversos. Em estudo retrospectivo, Gramellini et 
al. nao demonstraram redugao do risco de abortamento 
com o uso de profilaxia antimicrobiana. 42 No entanto, em 
estudo prospectivo randomizado, Giorlandino et al. mos- 
traram redugao significativa do risco de abortamento (0,03% 
no grupo de intervengao versus 0,28% no grupo-controle) 
e de rotura de membranas (0,06% no grupo de interven¬ 
gao versus 1,12% no grupo-controle) com uso de azitromi¬ 
cina. 40 Esse estudo foi metodologicamente muito critica- 
do (falta de seguimento ate o parto, operador unico, alta 
taxa de RPMO e consequente 6bito fetal ate 4 semanas 
ap6s o procedimento no grupo-controle) e, portanto, e 
muito improvavel que suas condusoes sejam utilizadas 
para mudar a conduta pratica, que se baseia na nao utili- 
zagao de antibi6tico profilatico antes da amniocentese. 

Complicates e riscos 

As complicagoes mais comuns da amniocentese sao 
sangramento vaginal, rotura prematura de membranas, 


corioamnionite e perda fetal, complicagoes que tambem 
podem ocorrer em gestagoes nas quais nao foi realizado 
nenhum procedimento invasivo. Portanto, para entender 
o risco adicional imposto a essas pacientes e necessario 
comparar o grupo submetido ao procedimento com ou- 
tro nao submetido. 

Perda fetal 

O unico estudo randomizado investigando a perda fetal 
ap6s amniocentese foi realizado na Dinamarca, 96 e dele 
participaram 4.606 gestantes de baixo risco e saudaveis, 
com idade matema de 25 a 34 anos. As pacientes foram 
alocadas, aleatoriamente, em dois grupos: um foi subme¬ 
tido k amniocentese no segundo trimestre e no outro foi 
realizada apenas a ultrassonografia. A perda fetal ate 28 
semanas foi de 1,7% nas pacientes submetidas k amnio¬ 
centese e de 0,7% no grupo-controle. Essa diferenga de 
1% passou a ser utilizada no aconselhamento pre-natal, 
sendo, portanto, o risco relacionado com o procedimen¬ 
to. Muitos outros estudos publicaram dados referentes k 
perda fetal ap6s amniocentese no segundo trimestre; en- 
tretanto, muitos sem grupo-controle e nenhum outro es¬ 
tudo randomizado. 

Deve-se salientar que a experiencia do profissional 
que realiza o procedimento e fator de grande importan- 
da para a diminuigao dos riscos fetais. Apesar de os estu¬ 
dos nao demonstrarem maior risco de perda fetal quan- 
do a pungao e transplacentaria, advoga-se que esta seja 
evitada. O risco de abortamento aumenta quanto maior 
for o numero de insergoes uterinas. Como ja citado ante- 
riormente, as taxas de perda fetal encontradas em revisao 
sistematica com metanalise publicada em 2015 116 foram 
significativamente menores do que 1%. 
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Rotura prematura de membranasovulares 

A rotura de membranas apos amniocentese de segundo 
trimestre pode ocorrer em 0,8 a 2% dos casos e pode ser 
1% maior que a observada nas pacientes nao punciona- 
das. 96 Diferentemente das rupturas prematuras esponta- 
neas de membranas, a perda de lfquido posterior ao pro- 
cedimento, na grande maioria dos casos, e autolimitada 
e associada com bons resultados da gestagao em mais de 
90% dos casos. 27,41 

Inlecgao 

Corioamnionite pos-amniocentese e rara, ocorrendo em 
cerca de 0,5 a 1,5:1.000 procedimentos, e parece estar re- 
ladonada com a introdugao acidental da flora normal da 
pele ou do intestino na cavidade uterina. 79 Tambem e pos- 
sfvel ocorrer infec^ao ascendente, principalmente nas per- 
das cronicas de lfquido amniotico. Os sinais precoces de 
infec<;ao intrauterina podem ser discretos, como febre bai- 
xa e sintomas similares a quadro gripal. O reconhecimen- 
to precoce desses sinais iniciais de infec<;ao i importante 
para que se possa agir a tempo de se impedir o agravamen- 
to da corioamnionite e a evolu^ao para um quadro de 
sepse. Em paciente que apresenta febre apos procedimen- 
to invasivo, sem outra origem obvia, a repeti<;ao da am¬ 
niocentese, para exame bacterioscopico e cultura pode ser 
indicada para defini^ao de tratamento e de interrupgao da 
gesta<;ao caso haja infec<;ao, uma vez que a evolu^ao para 
choque septico e morte matema pode ser rapida. Apenas 
dois casos de obito matemo decorrente de choque septi¬ 
co pos-amniocentese foram descritos para um total de mais 
de 100 mil procedimentos realizados. 32 Em uma pesquisa 
na literatura acerca de choque septico e amniocentese, fo¬ 
ram descritos pelo menos 18 casos de choque septico ma¬ 
temo relacionados com o procedimento. 109,112 

Sensibilizagao Rh 

Hemorragia feto-matema de pelo menos 0,1 mL pode 
ocorrer em 2 a 3% das amniocenteses de segundo trimes¬ 
tre, podendo sensibilizar cerca de 2,1 a 5,4% das gestan- 
tes de risco. 20 Portanto, toda gestante Rh-negativo deve 
receber a imunoglobulina anti-D ao realizar-se procedi¬ 
mento invasivo. 

Anomalias congenitas 

Os estudos nao demonstram consenso em rela^ao a maior 
incidencia de anomalias congenitas e outras alteragoes, 
como dificuldades respiratorias neonatais e deformidades 
ortopedicas, na popula^ao submetida a amniocentese. 


Amniocentese precoce 

A amniocentese precoce e aquela realizada antes de 15 se- 
manas de gesta^ao. Estudos com maiores casufsticas e ran- 
domizados demonstram um maior risco de perda fetal na 
amniocentese precoce em relagao a biopsia de vilosidades 
corionicas ou amniocentese apos 15 semanas. 26,74,95 Acre- 
dita-se que esse risco esteja relacionado com o fato de que 
no primeiro trimestre existem dois sacos, a cavidade am- 
niotica e o celoma extraembrionario. A fusao incompleta 
do amnio e do corio nessa fase da gesta^ao faz com que a 
membrana fique frouxa, necessitando de maior numero 
de insergoes de agulha. A amniocentese precoce tambem 
apresenta maior risco de complicates, como perda de lf¬ 
quido amniotico e pe torto congenito. 26,74,78,95 Em relagao 
ao sucesso nos resultados das amostras obtidas e ao inter- 
valo entre a obtengao da amostra e o resultado da analise 
do cariotipo, a amniocentese precoce e a biopsia de vilo¬ 
sidades corionicas mostraram resultados semelhantes. As 
evidencias disponfveis sugerem que a amniocentese nao 
deve ser realizada antes de 15 semanas de gesta<;ao. 

ASPECTOS LABORATORIES 
Tecnica de citogenetica 

A citogenetica e importante para a analise de altera<;6es 
cromossomicas numericas e estruturais. A acuracia da ana¬ 
lise citogenetica pela cultura de celulas e de 97,5 a 99,6% 
para a biopsia de vilosidades corionicas 6L6S ' 81 e de 99,4 a 
99,8% para lfquido amniotico. 73 Portanto, a biopsia de 
vilosidades corionicas e a amniocentese mostram-se se¬ 
melhantes em rela<;ao ao sucesso nos resultados das amos¬ 
tras obtidas e ao intervalo entre a obtengao da amostra e 
o resultado da analise do cariotipo. 

A principal indicagao para se repetir o procedimento na 
biopsia de vilosidades corionicas e o mosaidsmo, que ocor- 
re em aproximadamente 1% dos casos, 100 e para a amniocen¬ 
tese e a falha de cultura, com indices que variam de 0,2 a 
1% 96102 No mosaidsmo, duas ou mais linhagens diferentes 
de celulas sao detectadas na mesma amostra, o que pode re- 
fletir um mosaico verdadeiro no feto, um mosaico confina- 
do ao trofoblasto ou artefato de cultura. Nesses casos, para 
esdaredmento, nova analise do cariotipo fetal deve ser feita 
no lfquido amniotico, se o mosaidsmo for de origem exdu- 
siva das vilosidades corionicas; e no sangue fetal, se o mosai¬ 
dsmo se der no lfquido amniotico. Quando o mosaidsmo e 
placentario, em apenas 10 a 40% dos casos e confirmado no 
feto, 23 mas e raro no lfquido amniotico, ocorrendo em 0,1 a 
0,2%, dos quais 60 a 70% dos casos sao confirmados no feto. 48 

Os resultados da avalia<;ao citogenetica da amniocen¬ 
tese, mesmo em laboratories com condi<;oes ideais, po- 
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dem nao ser obtidos ou dar resultado falso-positivo. A fa- 
lha de cultura ocorre geralmente em fun^ao de um deficit 
de celulas viaveis, de falha de cresdmento celular em cul¬ 
tura ou contamina<;ao da cultura com microrganismos. 
Erros diagnostics e clmicos sao extremamente raros apos 
a amniocentese, mas podem ocorrer em decorrencia da 
falha de coleta, de manuseio ou de identifica^ao ou por 
contamina<;ao com celulas matemas ou ainda por mosai- 
cismo. Embora celulas matemas possam estar presentes 
no lfquido amniotico em 0,1 a 0,2% dos casos, o risco de 
erro diagnostico e muito pequeno e pode ser reduzido 
desprezando-se o primeiro mililitro de lfquido amniotico 
no momento do procedimento. 102 

A analise citogenetica convencional do lfquido am¬ 
niotico ou das vilosidades corionicas nao detecta algumas 
altera<;6es em segmentos genomicos muito pequenos ou 
mesmo marcadores supranumerarios e rearranjos de re- 
gioes subtelomericas. 57 Para suprir essa deficiencia, tecni- 
cas modemas como a hibridiza<;ao genomica comparati- 
va foram desenvolvidas. 12,63 Essa tecnica coteja o numero 
de copias de DNA de um genoma-controle com o geno- 
ma do paciente. Detecta qualquer desequilfbrio na dosa- 
gem de DNA, induindo aneuploidias, deletes e dupli¬ 
cates. Portanto, a hibridiza^ao genomica comparativa 
avalia milhares de loci em uma unica analise, sendo mais 
detalhista que a citogenetica convencional e a hibridiza- 
<;ao in situ com fluorescefna. 12,63 

Outro aspecto da citogenetica e o tempo para obten- 
<;ao do resultado do cariotipo, uma vez que a cultura de 
celulas pode levar 10 a 14 dias para se formar. Com o obje- 
tivo de diminuir o tempo de espera pelo resultado, foram 
desenvolvidos nos ultimos anos metodos de citogenetica 
molecular para analise do cariotipo fetal que proporcio- 
nam um resultado em 24 a 48 horas. 6,56,67 ' 87 Esses metodos 
induem a hibridiza^ao in situ com fluorescefna, a rea<;ao 
em cadeia da polimerase com fluorescefna quantitativa e 
a amplifica<;ao de sondas por multiplas ligates depen- 
dentes, j a utilizadas rotineiramente em varios pafses. Es¬ 
ses metodos podem ser realizados em vilosidades corio¬ 
nicas, lfquido amniotico e sangue fetal, e avaliam apenas 
as altera<;6es cromossomicas mais comuns envolvendo os 
cromossomos 21, 13, 18, Y e x. 56,67,87 Os tres testes apre- 
sentam alta sensibilidade e especificidade na detec^ao das 
altera^oes envolvendo os cromossomos mencionados, e 
a escolha do metodo vai depender da preferencia do la- 
boratorio por uma das tecnicas. 

PROCEDIMENTO INVASIVO NASGESTAQOES 
MULTIPLAS 

As gesta<;6es multiplas sao mais frequentes em gestantes 
com idade matema mais avan^ada por causa da maior 


chance natural ou dos casos provenientes de tratamento 
para infertilidade. Com isso, o risco de anomalias cromos¬ 
somicas decorrentes da idade matema e aumentado, sen¬ 
do necessario o conhecimento dos procedimentos invasi- 
vos e dos riscos inerentes para o aconselhamento do casaL 
Procedimentos invasivos em gesta^oes multiplas sao 
tecnicamente mais complexos, ja que o operador tern de 
se certificar de que amostras dos dois fetos sejam coleta- 
das corretamente. Ademais, o diagnostico de um feto anor- 
mal e um desafio etico e medico para os pais e para o obs- 
tetra, uma vez que, dependendo da corionicidade, da 
malforma<;ao diagnosticada e da idade gestational, em al- 
guns pafses o casal pode ter a op<;ao de realizar a redu<;ao 
seletiva. Tal procedimento, quando realizado antes de 16 
semanas de gravidez, tern risco de abortamento de apro- 
ximadamente 5%, e depois desse perfodo, de 15%. 33 

Quando se trata de gesta^ao monocorionica, a biop- 
sia de vilosidades corionicas pode ser realizada, uma vez 
que e necessaria uma unica pun<;ao. Se a gesta<;ao for di- 
corionica, existe a necessidade de se obter material repre¬ 
sentative de cada um dos fetos; contudo, em cerca de 5% 
dos casos, nao existira precisao se for realizada biopsia 
nas duas placentas, especialmente se elas estiverem no 
mesmo lado do utero. 17 Para assegurar que os dois fetos 
tenham seus cariotipos analisados, os extremos das pla¬ 
centas devem ser atingidos pela unica entrada no utero 
com a mesma agulha, ou sao necessarias duas pun<;oes se- 
paradas com duas agulhas. 

A amniocentese com 16 semanas de gesta^ao pode 
ser realizada com uma unica inser^ao no utero, e o lfqui¬ 
do amniotico pode ser coletado das duas cavidades am- 
nioticas utilizando-se a mesma agulha, a qual e avan<;ada 
para o segundo saco atraves da membrana amniotica, sob 
visao ultrassonografica. Nesse procedimento, o risco de 
abortamento e de aproximadamente 1%. Na impossibi- 
lidade de se atingir a outra bolsa com a mesma pun<;ao, 
ou a depender da indica^ao da pun^ao (por exemplo, para 
pesquisa de infec^ao congenita), pun^oes separadas de¬ 
vem ser efetuadas em cada saco gestational. Alguns auto- 
res advogam a inje^ao do corante fndigo carmim (1 mL) 
na bolsa amniotica ja puntionada a fim de se garantir a 
pun<;ao de ambas as bolsas. Ao contrario do azul de me- 
tileno, em que ha risco de malforma<;6es fetais, o fndigo 
carmim nao apresenta esse risco. 

A escolha da tecnica diagnostica (biopsia de vilosida¬ 
des corionicas ou amniocentese) depende de fatores como: 
• O risco de anomalia genetica (cromossomica ou geni- 
ca), que pode ser avaliado pelo rastreamento ultrasso- 
nografico de primeiro trimestre com a medida da trans- 
lucencia nucal e pelo risco de ocorrencia de doen<;a 
genica. Nos casos de alto risco, a biopsia de vilosidades 
corionicas deve ser a tecnica preferida. 
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• A probabilidade de se realizar redu<;ao seletiva, pois 
quando esta e realizada antes de 16 semanas, o risco de 
abortamento e de aproximadamente 5%, e ap6s esse 
periodo, de 15%. 33 

• A idade gestacional em que a paciente se apresenta. 

• As dificuldades tecnicas especificas de cada caso. 

Nao eastern estudos randomizados investigando o 
risco de perda fetal reladonada ao procedimento invasi- 
vo em gestagoes gemelares, e as series publicadas apresen- 
tam casufsticas pequenas. Os estudos referem risco de per¬ 
da fetal (ate 24 semanas), ap6s a amniocentese, que varia 
de 2,3 a 8,1%. 1,8 ' 16,39,58,104 Em estudo comparando um gru- 
po de 476 gesta^oes gemelares submetidas k amniocen- 
tese com 489 gesta<;oes unicas submetidas k amniocente- 
se e 477 gesta^oes gemelares que realizaram apenas 
ultrassonografia na mesma idade gestacional dos outros 
grupos, a perda fetal, 4 semanas ap6s o procedimento, foi 
significativamente maior no grupo de gemeos submeti- 
dos a amniocentese (2,7%) do que nos unicos submeti- 
dos ao mesmo procedimento (0,6%) ou nos gemeos sem 
procedimento (0,6%). 104 Em metanalise envolvendo 2.026 
amniocenteses em gemelares, o risco relativo de perda fe¬ 
tal ap6s procedimento foi de 2,42%. 117 

Os riscos e a eficScia da bidpsia de vilosidades corio- 
nicas realizada em gesta<;oes gemelares foram comparados 
com os da bidpsia de vilosidades corionicas de gesta^oes 
unicas e com a amniocentese classica em gestagoes geme¬ 
lares. 16,77 A bidpsia de vilosidades corionicas em gesta^oes 
gemelares nao apresentou perdas fetais maiores ou dife- 
ren<;a no sucesso da obtengio da amostra comparada k 
bidpsia de vilosidades corionicas em gestagoes unicas ou 
k amniocentese classica em gestagoes gemelares. 16,77 

Estudo recente comparando os riscos de perda fetal 
reladonados a bidpsia de vilosidades corionicas com am¬ 
niocentese demonstrou que nao h k diferen^a significati- 
va na perda abaixo de 24 semanas (3,85 versus 4%) e na 
rotura prematura de membranas (8,2 versus 10%) entre os 
dois procedimentos. 91 Os mesmos autores avaliam as per¬ 
das relacionadas ao numero de entradas no utero, se en- 
trada unica ou dupla, e nao observam diferen^as signifi- 
cativas comparando uma ou duas pun^oes, tanto para 
amniocentese como para bidpsia de vilosidades corioni- 
cas. Vale lembrar, entretanto, que a casufstica avaliada no 
estudo e muito aquem do necess^rio para que as condu- 
soes obtidas possam ser definitivas. 91 

CORDOCENTESE 

A cordocentese e a obten^ao de sangue fetal a partir da 
pun<;ao transabdominal do cordao umbilical do feto. Ate 
1982, o sangue fetal sd podia ser coletado por tecnicas 


muito invasivas, como a histerotomia 38 ou a fetoscopia. 46,113 
A melhora da imagem ultrassonografica permitiu que Daf- 
fos et al., 31 em 1983, passassem a fazer essa coleta guiada 
pela ultrassonografia, o que diminuiu muito os riscos as- 
sociados ao procedimento e permitiu a grande difusao 
desse metodo. O sangue fetal tambem pode ser obtido a 
partir de pun^ao intracardiaca e da por<;ao intra-hepdtica 
da veia umbilical. 115 

A cordocentese possibilitou nao sd o conhedmento 
da biologia fetal normal, mas tambem a aplicagao de pro- 
pedeutica e terapeutica adequadas nos casos de doen^a 
fetal. Dessa forma, por meio de inje^ao intravenosa de 
componentes do sangue e de drogas, e possivel o trata- 
mento fetal de anemias, trombocitopenias, arritmias etc. 
Em resumo, a cordocentese abriu os horizontes para o 
desenvolvimento da medicina fetal como e conhecida na 
atualidade. Na avaliagio e terapeutica fetal da aloimuni- 
zagao Rh, a cordocentese mudou drasticamente o conhe- 
cimento da doenga, e a utilizagao da transfusao intravas¬ 
cular melhorou os indices de sucesso terapeutico. 
Entretanto, com o progresso da biologia molecular que 
permite investigar infec^ao fetal no liquido amnidtico 
(tecnicas de reagio em cadeia da polimerase), a cordo¬ 
centese passou a ser reservada aos casos em que a inves- 
tiga^ao depende do sangue fetal (por exemplo, investiga- 
^ao e tratamento de anemia fetal). 

Indicagdes 

A cordocentese pode ter as mesmas indicates dos proce¬ 
dimentos de bidpsia de vilosidades corionicas e amnio¬ 
centese; entretanto, por apresentar maior risco em relagio 
a estes, ela e reservada aos casos acima de 20 semanas de 
gestagio e que necessitem de investigagao hematoldgica, 
microbioldgica e tratamento fetal, sobretudo nos casos de 
anemia fetal. 

Tecnica 

Vdrias sao as tecnicas de coleta empregadas, que vao desde 
a utilizagio de assepsia e antissepsia ciruigicas, com seda- 
gao matema e fetal, ate a simples antissepsia da pele e pun- 
gao com agulha esterilizada em ambiente ambulatorial. 

A etapa mais importante do procedimento e a esco- 
Iha e a visualiza<;ao adequada do sitio da pun<;ao por meio 
de exame ultrassonogrSfico. O local a ser escolhido para 
a pungio depende de fatores como a localizagio da pla¬ 
centa e a posi^ao do feto; porem, a maioria dos autores 
prefere a inser^ao placentaria do cordao, pois nessa por- 
gao o cordao & menos mdvel (Figura 3). No entanto, h k 
quern utilize a por^ao intra-hepdtica da veia umbilical 
como local de escolha para a coleta. 115 
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FIGURA 3. A: ilustragao esquematica da realizagao da cordocentese; B: cordocentese guiada por ultrassonografia em gestagao com placen¬ 
ta de localizagao anterior. O trajeto da agulha na pele, no utero e na placenta e demonstrado pela linha branca (setas brancas) e 
sua ponta na veia umbilical pelo ponto branco (seta vermelha). 


Apos antissepsia, e realizada a anestesia local da pele, 
utilizando-se 1 a 3 mL de lidocama a 2% (podendo-se 
chegar a um total de 10 mL por procedimento). A agulha 
utilizada para a pun^ao do cordao e do tipo espinal, de 
calibre 20 ou 22 Gauges, com compiimento vaiiando de 
8 a 15 cm. A agulha e introduzida sob visao ultrassono- 
grafica constante. A ponta da agulha e introduzida no cor¬ 
dao, preferencialmente na veia umbilical. Apos a retirada 
do mandril, acoplam-se seringas de 1 ou de 3 mL e e fei- 
ta aspira^ao delicada. Aspiram-se 1 a 4 mL de sangue, de- 
pendendo dos exames a serem realizados e da idade ges- 
tacional. Terminada a coleta, injeta-se uma pequena 
quantidade de soro fisiologico para verificar qual o vaso 
puncionado, pela observa<;ao do soro fluindo no vaso. No 
entanto, a confirma<;ao de que a amostra e de origem fe¬ 
tal e sempre realizada atraves do teste de Kleihauer-Betke 
e do hemograma da amostra obtida. 

omplicagoes e riscos 

As complicates imediatas associadas a cordocentese sao 
obito fetal, bradicardia fetal, sangramento do local de pun- 
<;ao, trombose dos vasos umbilicais, hematoma de cordao 
e/ou da placa coiionica e hemorragia feto-matema. Ou- 
tras complicates possiveis sao a corioamnionite e o des- 
colamento prematuro de placenta (DPP). 7,52 

Os riscos de perda fetal sao diffceis de serem ava- 
liados, pois a grande maioria dos fetos submetidos ao 
exame apresenta risco de obito espontaneo pela propria 
historia natural de sua doen^a, por exemplo, fetos hidro- 
picos, malfoimados, portadores de aneuploidias ou ane- 
micos. Em fetos de baixo risco submetidos a cordocen¬ 
tese, esses riscos podem variarde 0,2 a 2,3%. 7 Portanto, 


de maneira geral, o risco de perda fetal considerado e de 
1%, podendo variar conforme a experiencia do opera- 
dor, a facilidade tecnica apresentada (localiza^ao placen- 
taria, volume de liquido amniotico) e a doen^a fetal en- 
volvida. 

AMNIOCENTESE PARA PESQUISA 
DEMATURIDADE FETAL 

Apesar da utiliza<;ao de surfactantes nos recem-nascidos 
prematuros provenientes de gesta^oes de risco, a pesqui- 
sa da maturidade fetal para indica^ao da resolu^ao da ges- 
ta<;ao ainda pode ser necessaria em alguns casos: 98 

• Nas doen^as matemas graves com risco de morte ou 
agravamento da condi^ao de base, como sindromes hi- 
pertensivas graves, cardiopatias, pneumopatias graves, 
nefropatias graves (transplantes, insuficiencia renal), 
diabetes nao compensado/complicado, doen<;as do co- 
lageno, smdrome antifosfolfpide e neoplasias. 

• Nos casos de mau passado obstetrico de etiologia des- 
conhecida: apos 34 semanas de gesta<;ao. 

• Na insuficiencia placentaria aonica. 

• Na restri^ao do crescimento fetal (RCF): nos casos de 
volume de liquido amniotico normal, faz-se a pesqui- 
sa da maturidade a partir de 34 semanas de gesta^ao 
(se houver evidencias de insuficiencia placentaria com 
altera^oes da Dopplervelodmetria), 18118 e nos casos com 
oligoamnio nao grave a partir de 28 semanas. 

AMNIOINFUSAO 

A infiisao de solu<;ao salina a 0,9% ou solu^ao de Ringer 
lactato na cavidade amniotica, nos casos de liquido am- 


1221 








ZUGAIB OBSTETRI Cl A I SE£AO 7 MEDICINA PETAL 


ni6tico ausente ou diminuido, foi primeiramente propos- 
ta em 1983 para reduzir as desacelera<;des da frequencia 
cardiaca fetal durante o trabalho de parto por compres- 
sao do cordao umbilical. 69 Posteriormente, varios estudos 
foram realizados investigando o benefirio desse procedi- 
mento intraparto e os resultados sao controversos. Os be- 
neficios serviriam para versao cefalica externa; 15 para re¬ 
verter ou amenizar compressoes funiculares; 69 e para diluir 
ou diminuir a densidade do meconio intraparto objeti- 
vando a redugao dos riscos da smdrome de aspiragao me- 
conial. 47 O American College of Obstetricians and Gynecolo¬ 
gists nao preconiza esse procedimento. 107 

A amnioinfusao anteparto pode ser diagnostica ou te- 
rapeutica. A amnioinfusao diagndstica esta indicada nos 
casos de oligoamnio grave 43 para diagndstico pre-natal 
mais acurado (por exemplo, na suspeita de agenesia re¬ 
nal bilateral). 35 A amnioinfusao terapeutica e aquela rea- 
lizada para prevengao das complicates reladonadas ao 
oligoamnio grave decorrente da rotura prematura de mem- 
branas, como hipoplasia pulmonar, complicates neuro- 
ldgicas (paralisia cerebral, tetraplegia, surdez e cegueira) 
e deformidades esqueleticas. Entretanto, o beneffcio do 
procedimento na melhora das complicates ou mesmo 
da sobrevida nos casos de rotura prematura de membra- 
nas e tambem motivo de controversia na literatura, nao 
sendo conduta a utilizagao de amnioinfusao nesses casos. 

Sao contraindicates para a realizagao desse procedi¬ 
mento: corioamnionite, idade gestadonal maior que 32 
semanas, presenga de contragoes uterinas, sangramento 
vaginal ou descolamento de placenta, imunossupressao 
matema, monitorizagao fetal demonstrando desacelera- 
tes tardias ou bradicardias. 43 

Na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, nao se ve ne- 
cessidade da realizagao dessa tecnica, uma vez que em ter- 
mos diagndsticos a tecnologia modema ajuda bastante 
no esclarecimento. Ja para fins terapeuticos, nos casos de 
rotura prematura de membranas, nao se acredita no be- 
nefido do procedimento, e ele nao e isento de risco ma- 
temo. 

EMBRIOSCOPIA 

Embrioscopia e a tecnica de visualiza^ao do embriao rea- 
lizada ha mais de duas decadas. 66 Na atualidade, porem, 
sao raras as indicates em virtude da melhora da resolu<;ao 
dos aparelhos de ultrassonografia e do diagnostico inva- 
sivo (bidpsia de vilosidades corionicas) para doen<;as ge- 
nicas. Trata-se de um exame complementar invasivo, por- 
tanto, pouquissimo utilizado e que deve ser oferecido 
somente para as pacientes com alto risco de recorrencia 
de smdromes geneticas que possam ser diagnosticadas por 
meio de defeitos estruturais antes de 11 semanas de ges- 


tagaO/ principalmente para as anomalias da face e dos 
membros e tendo como requisite um caso familiar ja es- 
tudado. 28 A embrioscopia e indicada idealmente entre 9 
e 11 semanas de amenorreia, quando o aspecto extemo 
do embriao ja esta formado, mas ainda nao houve obli¬ 
terates do celoma extemo pelo crescimento da cavidade 
amnidtica. A membrana amnidtica nessa idade gestacio- 
nal e dura e resistente e o tamanho do celoma permite a 
movimentagao da ponta do endosedpio sem rasga-la. 

Indicates 

As indica<;oes da embrioscopia sao: 80 

• Anomalias isoladas de extremidades para as quais o 
tipo de heranga suposta e dominante: ectrodactilia, sin- 
dactilia, adactilia e acromesomelia. 

• Fenda palatina isolada com heran<;a dominante. 

• Smdromes que cursam com multiplas malformates e 
incluem anormalidades da face com provavel heredita- 
riedade; por exemplo, sfndrome de Carpenter (autos- 
somica recessiva, com craniossinostose associada a anor¬ 
malidades dos quirodactilos e pododactilos), smdrome 
de Mohr (smdrome autossomica recessiva com sindac- 
tilia e fenda labial) e smdrome de Nager (agenesia ra¬ 
dial e fenda labial - autossomica dominante) ou sm¬ 
drome EEC (displasia ectodermica e fenda labial ou 
palatina - autossomica dominante). 

• Smdromes que cursam com multiplas malformates e 
incluem anormalidades das extremidades com prova¬ 
vel transmissao hereditaria, como smdromes autosso- 
micas recessivas (Baller-Gerold, Saldino-Noonan, Bar- 
det-Biedl, Rothmund-Thomson, Meckel, Quazi, Ellis 
van Creveld e Smith-Lemli-Opitz). 

Tecnica 

O prindpio e a observagao do embriao por meio da mem¬ 
brana amnidtica intacta com o auxflio de um sistema 6p- 
tico, k luz ffia (um endosedpio especial), introduzido no 
celoma extraembrionario atraves do edrio. Os primeiros 
embriosedpios usados tinham diametro de 1,7 mm, mas 
atualmente existe endosedpio com 1 mm de diametro e 
20 cm de comprimento, o qual e introduzido na cavida¬ 
de celomatica (embrioscopia) atraves de uma canula de 
1,3 mm de diametro extemo, 101 equipada com um trocar- 
te e um canal lateral que permite a aspirato de material 
e, sobretudo, a injegao de pequena quantidade de solu- 
<;ao salina para lavar o campo visual quando necessario. 
Quando o procedimento era realizado com endosedpios 
de 2,2 a 6 mm, o risco do procedimento era em tomo de 
4 a 8%; no entanto, com o uso de endosedpios mais fi- 
nos, esse risco deve ser menor. 
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O procedimento e realizado sob antissepsia cirurgi- 
ca tanto por via transcervical como transabdominal, sen- 
do esta a escolha atual de diversos centros por apresen- 
tar menores taxas de complicagoes e perdas fetais. 
Reserva-se a via transcervical para os casos em que a lo- 
calizagao do celoma impede o acesso transabdominal. 
Antes do procedimento, deve-se confirmar a vitalidade 
e a biometria do embriao por meio de ultrassonografia 
e localizar a cavidade celomica a partir da visualizagao 
da membrana amniotica e, sempre que possivel, da ve- 
sicula vitelmica no celoma. Apos a escolha da via e do 
local de acesso, efetua-se anestesia local, que deve atin- 
gir o utero e anestesiar todo o trajeto ate a pele (se esco- 
lhida a via transabdominal). Em seguida, introduz-se, 
sob visualizagao ultrassonografica concomitante, uma 
canula munida de um trocarte em diregao ao celoma, 
penetrando-se neste. Sempre por meio de visualizagao 
ultrassonografica, substitui-se o trocarte pelo fetoscopio 
ligado a uma fonte de luz. A ponta do fetoscopio e en- 
tao colocada em contato com a membrana amniotica 
transparente e o operador pode observar diretamente o 
embriao. 

» TERAPEUTICOS 


FETOSCOPIA 

As fibras opticas permitiram o desenvolvimento do fetos¬ 
copio e este possibilitou coletas diretas de sangue fetal sob 
visualizagao endoscopica, alem de permitir a identifica- 
gao de anormalidades fetais e transfiisoes intrauterinas. 
Essa tecnica foi a origem dos primeiros diagnosticos fei- 
tos com sangue e pele fetal e biopsia do figado do feto. 
Entretanto, com a evolugao tecnologica, a fetoscopia foi 
substituida pela ultrassonografia na maioria dos procedi- 
mentos diagnosticos em medicina fetal. Porem, para os 
procedimentos terapeuticos, a fetoscopia ainda e indica- 
da sendo referida como endoscopia obstetrica ou fetos¬ 
copia na placenta, no cordao e nas membranas, quando 
utilizada para intervengoes cirurgicas no cordao umbili¬ 
cal e na placenta, e como drurgia fetal endoscopica quan¬ 
do utilizada para procedimentos no feto. 34 

I nd i canoes d i agnosticas 

Pode-se dizer que a fetoscopia diagnostics utilizada para 
predsar um diagnostico de alteragao de superfkie (pele e 
extremidades) ou para conduzir biopsia de pele, foi subs¬ 
tituida pela tecnologia. Com o aumento da resolugao dos 
aparelhos de ultrassonografia e a introdu^ao da tecnolo¬ 
gia de ultrassonografia tridimensional e da ressonancia 
nuclear magnetica, as altera^oes de superficies podem ser 


esclarecidas sem que seja necessario invadir a cavidade 
amniotica. O diagnostico de doengas hereditarias de pele 
(por exemplo, epidermdlise bolhosa, ictiose, albinismo 
oculocutaneo) pode ser estabelecido com auxilio de me- 
todos de biologia molecular por meio de biopsia de vilo- 
sidades corionicas ou mesmo diagnostico pre-implanta- 
cional, substituindo a fetoscopia ou mesmo a biopsia de 
pele guiada com ultrassonografia. 34 

Indicagoes terapeuticas 

Na atualidade, a maior aplicabilidade da fetoscopia e te- 
rapeutica, seja nas complicates envolvendo placenta, cor¬ 
dao e membranas ou nas fetais, conforme se descreve a 
seguir. 

Endoscopia obstetrica ou fetoscopia na placenta, 
no cordao e nas membranas: indicagoes 

• Na sindrome de transfiisao fetofetal, em gestagoes ge- 
melares monocorionicas, em que a anastomose entre a 
circula^ao dos dois fetos pode ser visualizada com o fe¬ 
toscopio, e os vasos comunicantes entre eles sao coa- 
gulados com laser.* 

• Na oclusao do cordao umbilical do feto malformado, 
em gestagoes gemelares monocorionicas, prindpalmen- 
te nos casos de gemeo acardico, utilizando energia bi¬ 
polar, laser, energia monopolar ou radioffequencia. 14 

• Na oclusao dos vasos que suprem corioangiomas, a fim 
de se prevenir a insuficienda cardiaca e a hidropsia fe¬ 
tal. 11 

• Na Use de bandas amnioticas, para prevenir as defor- 
midades ou amputacao das estruturas constritas. 84 

Cirurgia fetal endoscopica: indicagoes 

• Na hernia diaffagmatica congenita isolada, a oclusao 
traqueal (com balao) para preven^ao da hipoplasia e 
hipertensao pulmonar. 4,85 

• Na oclusao a laser dos vasos que suprem o teratoma sa- 
crococageo, para a prevengao de insuficienda cardiaca, 
hidropsia fetal e parto prematuro decorrente do poli- 
dramnio. 

• Descompressao da traqueia fetal, em caso de obstrugao 
de vias aereas superiones decorrente de atresia de laringe. 60 

• Em carater experimental, na obstrugao baixa do trato uri- 
nario, a dstoscopia diagnostica para diferenciar valvula 
de uretra posterior, atresia uretral ou sindrome Prune- 
-Belly, e pode auxiliar no aconselhamento do prognos¬ 
tic. Da mesma forma, a dstoscopia fetoscopica e a abla- 
gao a laser das valvulas uretrais sao motivo de pesquisa. 86 

• Em carater experimental, a corregao da espinha bifida 
por fetoscopia 22 vem sendo testada na Europa 59 e no 
Brasil, e, como o numero de casos estudados e ainda 
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pequeno, nao e possfvel obter condusoes. Nao ha estu- 
dos randomizados comparando a tecnica por fetosco- 
pia com a corre<;ao da mielomeningocele por cirurgia 
aberta (histerotomia) ou com a conduta expectante. 

• Em carater experimental, a valvoplastia aortica ou pul- 
monar nos casos de estenoses para prevenir as hipopla- 
sias ventriculares, procedimento realizado em alguns 
centros. 68 

A fetoscopia trouxe novos estfmulos k terapia cirurgi- 
ca fetal; entretanto, sua aplicagao restringe-se a um nume- 
ro pequeno de casos que deveriam ser introduzidos em 
programas de acompanhamento com controle de sele^ao 
e acompanhamento, a firn de se avaliar a eficacia do tra- 
tamento, em centros com equipe de referenda e treinada 
nos procedimentos. 

Tecnica 

A fetoscopia e realizada por meio da introdubao de um 
sistema optico na cavidade ovular a partir de 12 semanas 
de gesta<;ao com a finalidade de observar o feto e realizar 
coletas de material fetal. 

Atualmente, sao utilizados fetoscopios de fibra opti¬ 
ca flexivel e fina (1 a 2 mm) para o procedimento, mas a 
tecnica em si nao sofreu varia^oes relevantes. A fetosco¬ 
pia e feita sob anestesia local e, em alguns casos, utiliza- 
se medica<;ao pre-anestesica para a gestante. As precau- 
boes de assepsia e antissepsia devem ser estritas e o exame 
e feito sob controle ultrassonografico e videoscopio. O 
exame ultrassonografico realizado antes do procedimen¬ 
to permite a escolha do local de pun^ao, que idealmen- 
te deve ser fora da zona placentaria e das grandes partes 
fetais, mas permitindo o acesso ao alvo. Apos a determi- 
na<;ao do ponto ideal, a anestesia local e efetuada, reali- 
zando-se a seguir uma incisao minima com bisturi (inci- 
sao puntiforme). Uma canula e entao introduzida (com 
seu trocarte) ate a cavidade amniotica. Nessa fase, subs¬ 
titute o trocarte pelo sistema optico e a obseivabao do 
feto pode comebar, assim como a coleta. Para a tecnica 
com agulha e fetoscopios flexiveis, a agulha substitui a 
canula grossa e a descri^ao do ato e identica k citada an- 
teriormente. 4 

A observagao do feto e feita movimentando-se o fe- 
toscopio para a visualizagao das partes fetais que interes- 
sam a cada caso. As coletas de material ou biopsias sao 
realizadas passando-se uma agulha ou pin<;a "saca-boca- 
dos" atraves da canula. 

Em maos experientes, a fetoscopia consiste em um 
metodo seguro e com risco de perda fetal de aproximada- 
mente 8 a 10%. 


DERIVACOES, PUNQOES E DRENAGENS 

As indicates mais importantes para as deriva<;6es ou co- 
loca<;ao de drenos intrauterinos sao derrame pleural iso- 
lado, hidropsia fetal nao imune com derrame pleural im- 
portante, malforma^ao adenomatoide cistica do pulmao 
(tipo 1) e uropatia obstrutiva baixa. Em um estudo envol- 
vendo quatro centros e um total de 52 drenos colocados 
em 34 fetos, as complicates descritas foram dificuldades 
na coloca<;ao do dreno (6%), mortalidade causada pela 
coloca<;ao do dreno (8%) e redu<;ao da funto do dreno 
por deslocamento ou oclusao (29%); o intervalo medio 
de tempo ate o deslocamento foi de 14 dias, e o de oclu¬ 
sao, de 36 dias. 19 

A investiga<;ao do cariotipo fetal se faz necessaria an¬ 
tes da coloca<;ao dos drenos. 

A indica<;ao da coloca<;ao de dreno, em todos os ca¬ 
sos, e para evitar a compressao de tecido normal pelo li- 
quido acumulado. Como a taxa de complicacao e alta, e 
necessario que haja seleto adequada dos casos para de¬ 
rivable* e, como ter experiencia nesses procedimentos e 
importante para o sucesso do tratamento, esses casos de¬ 
vem ser encaminhados a centros de referenda. 

Derivagao toracoamniotica 

A derivato toracoamniotica e indicada nos casos de mal- 
formato adenomatoide cistica e derrame pleural. 

• Malformato adenomatoide dstica do tipo macrocisti- 
ca: na presen<;a de desvio do mediastino que possa le- 
var a hidropsia fetal ou a hipoplasia pulmonar e na pre- 
sen^a de hidropsia fetal. A drenagem do dsto pode ser 
tentada antes da colocato do dreno e, caso nao haja 
reenchimento do cisto, nao ha necessidade de coloca- 
bao do dreno. 

• Derrame pleural com desvio de mediastino ou hidrop¬ 
sia: a drenagem do derrame pode ser feita na ocasiao 
da investigabao do cariotipo fetal; uma vez que haja 
novo acumulo de liquido - o que ocorre na grande 
maioria dos casos -, o dreno pode ser colocado uni ou 
bilateralmente, conforme a necessidade. A expansao 
pulmonar e observada imediatamente apos a inteiven- 
b§o. A sobrevida posterior ao dreno bilateral varia de 
29 a 42%, 19 enquanto no unilateral ela e de cerca de 
96%. 

Derivagao vesicoamniotica 

A derivabao vesicoamniotica e indicada nos casos de me- 
gabexiga, com oligoamnio, decorrentes de uropatia obs¬ 
trutiva baixa. O dreno vesicoamniotico, por sua vez, e in- 
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dicado apos confirma^ao de fungao renal normal por meio 
de pun<;ao renal - a pelve renal e puncionada do lado do 
rim com melhor aspecto ou, na impossibilidade de se co- 
lher urina do rim, colhe-se da bexiga. Complicates com 
o dreno, como seu deslocamento para a cavidade amnio- 
tica ou peritoneal, obstrugao ou perda da drenagem, sao 
referidas em ate 48% dos casos. 5 Em um estudo no qual 
foram avaliadas as series que realizaram esse procedimen- 
to intrauterino, os autores relataram que 87,5% dos casos 
apresentaram insufidencia renal no pos-natal, conduin- 
do que, apesar de a deriva<;ao ter melhorado a chance de 
sobrevida, que foi de 47%, nao melhorou o prognostico 
renal. 9 

Pungao de cistos intra-abdominais 

A pungao de cistos intra-abdominais com o objetivo de 
constatar a origem dos dstos deve ser evitada. A tenden- 
da atualmente e nao pundona-los, prindpalmente se nao 
estiverem comprimindo estruturas vizinhas e causando 
disfungao de outros orgaos. No caso de dstos ovarianos, 
que sao os mais frequentes, alguns autores recomendam 
a drenagem quando maiores que 5 cm de diametro. 

Drenagem de ascite 

Nao e recomendada a colocagao de dreno nos casos de 
asdte. Quando a asdte e volumosa a ponto de causar com- 
pressao toracica ou dificuldade no parto, ela entao pode 
ser drenada. 

Amniodrenagem 

A amniodrenagem esta indicada nos casos de polidram- 
nio com dispneia progressiva, dor abdominal persistente 
e contratilidade uterina excessiva. O objetivo do procedi- 
mento e diminuir o desconforto matemo e prevenir as 
complicates associadas ao polidramnio, como o parto 
prematuro e a rotura prematura de membranas. 

A grande maioria dos casos esta associada hs gesta- 
<;oes gemelares com sindrome da transfusao feto-fetal. 

As complicates relacionadas com o procedimento 
variam de 0 a 15% e sao parto prematuro, rotura prema¬ 
tura de membranas, descolamento de placenta e corioam- 
nionite. 62 

Tecnica de amniodrenagem 

• Antissepsia rigorosa. 

• Sob visualizagao ultrassonografica, escolhe-se o maior 
bolsao distante da insergao placentaria. O procedimen¬ 
to deve ser monitorizado continuamente com ultrasso- 
nografia. 


• Agulha de calibre 18 a 20 Gauges. 

• Sistema de drenagem fechada (a vacuo). 

• Veloddade de esvaziamento de no m&rimo 178 mL/min, 
com tempo de procedimento de aproximadamente 30 
minutos. 53 

• Drenagem maxima de 5.000 mL por procedimento. 

• Objetiva-se a normalizagao do volume de liquido am- 
niotico com maior bolsao menor do que 8 cm. 

TRANSFUSAO INTRAUTERINA 

A maior indica^ao da transfusao intrauterina e nos casos 
de anemia fetal, embora tambem possa ser realizada nos 
casos de trombocitopenia fetal. A transfusao intrauterina 
foi a primeira forma de tratamento fetal e data de 1963, 
quando Liley realizou a primeira transfusao intraperito- 
neal, 64 a qual foi utilizada por mais de 20 anos em varios 
centros no mundo, tendo melhorado consideravelmente 
as taxas de sobrevida. Entretanto, o resultado nos casos 
com hidropsia permanecia pobre. A transfusao intravas¬ 
cular com uso de fetoscopia foi introduzida em 1981 83 e 
posteriormente foi modificada pelo uso de ultrassonogra- 
fia para guiar o procedimento. 30 Com o advento dessa tec¬ 
nica e o avan^o dos cuidados neonatais, a sobrevida dos 
fetos com anemia grave e hidropsia aumentou muito. 

A transfusao intraperitoneal e raramente realizada 
hoje em dia, uma vez que a corregao da anemia e lenta e, 
como nao se obtem sangue do feto, nao se tern parame- 
tro da anemia ou dos valores de hemoglobina pos-trans- 
fusao. Na Clfnica Obstetrica do HC-FMUSP, esse tipo de 
transfusao e realizado nos casos muito graves, quando 
existe a suspeita de anemia fetal em idade gestadonal abai- 
xo de 18 semanas e a pun<;ao do cordao umbilical esta di- 
ficultada por causa da localiza<;ao placentaria posterior, 
com grande risco na pun<;ao funicular tanto pela locali- 
zagao como por sua pouca espessura. 

Realiza-se a transfusao apos a observa<;ao de sinais de 
anemia fetal k ultrassonografia como o aumento da velo- 
cidade sistolica na arteria cerebral media ou a presence de 
hidropsia fetal no periodo entre 18 e 34 semanas de ges- 
ta<;ao. Apos essa idade gestacional, se houver suspeita de 
anemia fetal, a op^ao e realizar o parto. A transfusao in¬ 
trauterina e procedimento hospitalar, e ate 26 semanas de 
gravidez pode ser realizada em sala de procedimento am- 
bulatorial mas, depois desse periodo, o procedimento 
deve ser realizado no centro obstetrico, para o rapido pre¬ 
pare caso haja necessidade de realizar parto de emergen- 
cia. O risco de perda fetal relacionado com o procedimen¬ 
to e de 1,7% para cada pungao (o Capitulo 41, "Doen^a 
hemolftica perinatal", da Se^ao 5, "Intercorrencias obste- 
tricas", oferece abordagem mais aprofundada desse pro¬ 
cedimento). 99 
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PONTOS-CHAVE 


• A biopsia de vilosidades coridnicas e a amniocentese sao procedimen- 
tos seguros para o diagnostico de muitas alteragoes por meio da ana- 
lise do cariotipo fetal e de estudos moleculares. 

• Para profissionais treinados, o risco de perda fetal relacionado com o 
procedimento de biopsia de vilosidades coridnicas (entre 11 e 13 sema- 
nas) e o mesmo da amniocentese (apos 15 semanas), ou seja, menor 
do que 1%. 

• A amniocentese precoce (realizada abaixo de 15 semanas) apresenta 
maior risco de abortamento e de pe torto congenito. 

• Tecnicas moleculares de avaliagao do cariotipo fetal estao disponi'veis, 
fornecendo resultados mais rapidamente do que a citogenetica. 

• Na atualidade, a cordocentese apresenta poucas indicagoes, entre elas 
aquelas em que se faz necessaria a analise do sangue fetal. 

• Aparelhos de aha resolugao, possibilitando melhor visualizagao da ana- 
tomia fetal, e recursos como a ultrassonografia 3D e a ressonancia nu¬ 
clear magnetica fizeram a fetoscopia diagnostica cair em desuso, sen- 
do praticada na atualidade apenas a fetoscopia terapeutica. 

• As pungoes e a colocagao de drenos podem reduzir a morbidade e a 
mortalidade e estao indicadas em casos especificos. 

• A amniodrenagem est£ indicada nos casos de polidrlmnio excessivo. 

• A fetoscopia terapeutica tern sua maior aplicabilidade na sindrome de 
transfusaofetofetal, apesar de ser utilizada e pesquisada em outras doen- 
gas fetais. 

• A transfusao intrauterina e amplamente aplicada no tratamento de ane¬ 
mias e trombocitopenias fetais aloimunes. 
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» ULTRASSONOGRAFIA TRIDIMENSIONAL 


A ultrassonografia tridimensional (3D) e indubitavelmen- 
te uma das ferramentas para avaliagao fetal que mais evo- 
luiram desde os anos de 1990. A medida que vem con- 
quistando o seu espago na pratica obstetrica modema, essa 
tecnica tambem tem suscitado uma serie de debates. As 
discussoes e controversias vao desde as indicagoes medi- 
cas precisas para realizagao desse exame em fetos normais 
ou portadores de alguma anoimalidade ate a validade de 
sua utilizagao com o unico propdsito de entretenimento 
dos pais. 32 

Certamente, uma das grandes vantagens da ultras¬ 
sonografia tridimensional sobre a convendonal e a maior 
facilidade com que as imagens obtidas sao reconhecidas 
e interpretadas. Esse recurso facilita o entendimento do 
tipo e da extensao de determinadas anormalidades fe- 
tais pelos pais e por outros profissionais que nao estao 
afeitos a imagem bidimensional, como geneticistas, ci- 
rurgioes pediatricos e neonatologistas envolvidos na 
equipe multidisciplinar que atende esses casos. Da mes- 
ma forma, toma-se mais facil tranquilizar gestantes de 
alto risco para malformagoes fetais exibindo imagens 
tridimensionais que demonstram a anatomia normal de 
seu feto. 

ASPECTOSTECNICOS 

Aquisig. o do bloco tridimensional 

Durante o exame ultrassonografico bidimensional, e iden- 
tificada a regiao fetal de interesse, isto e, de onde se dese- 
ja obter o bloco tridimensional. Esse volume e composto 
por uma serie de pianos bidimensionais que sao obtidos 
sucessivamente por meio de um movimento de varredu- 
ra do transdutor durante pequena ffagao de tempo. A qua- 
lidade do bloco obtido depende, portanto, dos mesmos 
fatores que interferem em um exame ultrassonografico 
conventional. Outras variaveis importantes induem o an- 
gulo de incidencia do feixe acustico, o nivel de contraste 
e a velocidade de varredura do transdutor. 

O movimento de varredura do transdutor pode ser 
tanto manual como automatico. Em obstetricia, da-se pre¬ 
ference ao ultimo, pois reduz os artefatos de distorgao na 
imagem capturada. Os pianos obtidos formam, assim, um 
bloco de informagoes que pode ser processado e exibido 
sob diferentes modos. Esse bloco tambem pode ser arma- 
zenado para processamento posterior, sem a necessidade 
da presenga da paciente, ou ser enviado por meio digital 
para especialistas a distancia (telemedicina). 
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rocessamento das imagens 

O volume obtido pode ser rodado ao redor de qualquer 
um dos tres eixos espaciais (x,ye z), softer ajuste da cur- 
va de contrastes para ressaltar orgaos ou tecidos de inte- 
resse e determinadas areas podem ser subtrafdas do bio- 
co original com o uso de ferramentas eletronicas. 

E possivel reconstruir imagens bidimensionais em 
praticamente qualquer piano espacial ou visualizar os tres 
pianos ortogonais simultaneamente no modo de exibi- 
<;ao multiplano. Esses recursos sao particularmente van- 
tajosos quando a estrutura fetal de interesse se encontra 
em posi<;ao de dificil avalia<;ao pelo modo bidimensional 
(Figura 1). Mais recentemente, foi introduzida a exibigao 
das imagens em multiplos pianos paralelos, semelhante 
ao que se obtem na tomografia computadorizada e na res- 
sonancia nuclear magnetica. 19 

Apesar de a ultrassonografia convencional bidimen¬ 
sional continuar sendo a ferramenta primaria para avalia- 
c;ao da morfologia fetal e rastreamento de anormalidades 
fetais, a possibilidade de reconstru^ao livre de qualquer 
piano de sec^ao pode complementar a avalia^ao de anor¬ 
malidades fetais detectadas. 

O modo de exibigao mais comumente utilizado e o 
de superficie. Nele, a superficie pode ser observada sem 
os tecidos subjacentes e, na maioria das vezes, a superfi¬ 
cie examinada e a da pele fetal (Figura 2). Outros modos 
de exibi^ao permitem ressaltar estruturas hipo ou hipere- 
coicas. No modo minimo, sao ressaltadas estruturas hi- 
poecoicas, como os cistos, enquanto no modo de exibi- 
<;ao denominado maximo (ou de transparencia) sao 



FIGURA 1 . Imagem do modo tridimensional multiplanar exibindo polo 

cefalico fetal em tres pianos ortogonais: sagital (quadran- 
te superior esquerdo), tra nsversal (quadrante superior di- 
reito) e coronal (quadrante inferior esquerdo). 



FIGURA 2. Imagem tridimensional demonstrando a reconstrugao 
da face fetal no modo de superficie (quadrante inferior 
direito). 


filtradas e representadas na tela somente as estruturas hi- 
perecoicas, como os ossos (Figura 3). 

A aquisi^ao do bloco tridimensional pode ser reali- 
zada simultaneamente ao mapeamento de fluxo colori- 
do, ou power Doppler, proporcionando informagoes so- 
bre indices de vasculariza^ao de estruturas especfficas e 
ressaltando o trajeto espacial dos vasos estudados (Fi¬ 
gura 4). 13 

Em razao de sua complexidade anatomica, prindpal- 
mente na vigencia de malformagoes, o estudo da anato- 
mia cardfaca em centros terciarios tern sido complemen- 
tado por um recurso denominado spatial and temporal 
image correlation (STIC), o qual consiste na reconstruct 
tridimensional do cora^ao em movimento permitindo es- 
tudos multiplanos e de superficie. 30 

Os aparelhos mais modemos sao dotados de tama- 
nho poder de processamento que atualmente e possivel 
capturar, processar e exibir as imagens tridimensionais ob- 
tidas em uma taxa de ate 40 quadros por segundo e em 
tempo real. Esse recurso e tambem chamado de ultrasso¬ 
nografia quadridimensional (4D) e tern sido amplamen- 
te utilizado nos estudos do comportamento fetal. 4 

APLICACOES EM PROPEDEUTICA FETAL 

Diante do diagnostico ou da suspeita de anormalidades 
fetais pela ultrassonografia convencional, a realiza^ao do 
estudo tridimensional pode trazer uma melhor compreen- 
sao da malforma^ao ou ate acrescentar novos achados ao 
caso. 

O exame 3D pode ser vantajoso em situates como 
fenda facial, micrognatia, proboscide, alteragoes da ore- 
lha, defeitos da parede abdominal, genitalia ambfgua, tu- 
mores fetais, displasias esqueleticas com desproporgao de 
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FIGURA 3. A: modo de transparency minimo ressaltando imagens 
cisticas renais; B: imagem tridimensional em modo de 
exibigao maximo da coluna vertebral. 


segmentos corporais ou deformidades de extremidades 
(Figura 5). 

£, no entanto, necessario ressaltar que a qualidade das 
imagens da superficie fetal esta diretamente relacionada 
a presenga de quantidade suficiente de liquido amniotico 
em contato com a superfide de interesse e tambem ao po- 
sicionamento fetal favoravel. 

A possibilidade de reconstruir praticamente qualquer 
piano espadal a partir do bloco tridimensional tern aju- 
dado nos casos em que a posigao fetal e desfavoravel. Isso 
ocorre, por exemplo, no caso de estruturas fetais intracra- 
nianas medianas (Figura 6). 


A dificuldade muitas vezes encontrada em se obter 
um bom piano sagital mediano para a medida da trans¬ 
lucencia nucal foi abordada por um estudo que examinou 
o emprego do exame tridimensional para obtengao des- 
se piano. Os autores demonstraram que havia prejuizo da 
resolugao da imagem quando o bloco nao era obtido a 
partir de imagem sagital ja adequada. Alem disso, quan¬ 
do os blocos foram adquiridos de maneira aleatoria, a me¬ 
dida da translucencia nucal foi possivel em somente 60% 
dos casos examinados e frequentemente nao era confia- 
vel para uso clmico. 23 Outro estudo mais recente demons- 
trou que a padronizagao na obtengao do bloco tridimen¬ 
sional permitiu a medida da translucencia nucal a partir 
do bloco tridimensional em 29 casos examinados e as me- 
didas obtidas apresentaram otima correlagao com aque- 
las obtidas no modo bidimensional. 28 

A perspectiva de se realizar um estudo morfologico 
fetal completo exdusivamente a partir de blocos tridimen- 
sionais foi examinada por Benacerraf et al. 9 Apesar de o 
tempo medio necessario para conduir o exame morfolo¬ 
gico fetal, por meio da navegagao dos blocos tridimensio- 
nais, ter sido menor do que no exame convencional, a ins- 
pegao anatomica fetal nao foi satisfatoria em 5 dos 25 
casos estudados. Em estudo mais recente envolvendo ana- 
lise de 273 blocos tridimensionais, adquiridos segundo 
tecnica padronizada com 12 semanas de idade gestacio- 
nal, os autores demonstraram avaliagao satisfatoria e con- 
cordante das estruturas fetais investigadas em pelo menos 
74% dos casos. 14 Possivelmente, por meio da definigao de 
um protocolo para aquisigao dos blocos tridimensionais, 
seja possivel minimizar a ocorrencia de artefatos e unifor- 
mizar as imagens adquiridas. A partir do bloco tridimen¬ 
sional, alem da reconstrugao de pianos bidimensionais 
para realizagao da biometria fetal, e possivel estimar o vo¬ 
lume de diferentes estruturas por meio de um programa 
denominado virtual organ computer-aided analysis (Vocal). 

Pelas limitagoes tecnicas, ate o presente momento, 
nao e possivel estimar o volume corporal total de fetos no 
final do segundo e terceiro trimestres da gestagao. Os es- 
tudos tern se concentrado na avaliagao da cavidade am- 
niotica e de estruturas como placenta, sistema neivoso, fi- 
gado, extremidades e pulmoes, e comparam os achados 
em gestagoes normais com aquelas acometidas por anor- 
malidade cromossomica e/ou restrigao do crescimento fe¬ 
tal (RCF), presenga de hernia diafragmatica e diabetes ma- 
temo. 

Na Clmica Obstetrica do HC-FMUSP, foi realizado 
um estudo prospectivo envolvendo 50 fetos, em que o 
volume pulmonar foi calculado pela ultrassonografia tri¬ 
dimensional e pela ressonancia nuclear magnetica, cons- 
tatando-se correlagao positiva e significativa entre os cal- 
culos obtidos pelas duas tecnicas. 24 
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FIGURA4. Imagensiridimensionaisdeirechosdecordao umbilical 
demonstrados por Doppler colorido (A) e power Dop¬ 
pler (B), 


A determinagao de volume por meio da ultrasso¬ 
nografia tridimensional ainda e um procedimento de- 
morado e de carater experimental. Estudos continuam 
abordando a utilidade dessa tecnica em temas como acom- 
panhamento do crescimento fetal, predigao de restri<;ao 
do cresdmento fetal e hipoplasia pulmonar, dentre outros. 

Por causa de sua conformagao espacial, algumas es- 
truturas 6sseas cuivilineares sao de dificil representagao 
por um unico piano da ultrassonografia bidimensional. 
Nesses casos, o modo de eaibito ma»mo e instrumento 
muito util para a reconstru^ao tridimensional e permite 
visualizagao semelhante k que se obtem em imagens ra- 
diograficas. Esse modo permite melhor entendimento da 
relato entre as diferentes partes das extremidades, auxi- 
lia na determina<;ao do nivel de lesao dos defeitos de co- 
luna vertebral e demonstra a presenga de eventuais tor- 
tuosidades e curvaturas. Alem disso, permite identificar 
altera<;6es do comprimento das costelas e conforma^ao 
do arcabouc^o 6sseo da caixa toracica, achados frequentes 
nas displasias esqueleticas fetais. 15 

Pesquisas recentes tern explorado a utilizagao da ul¬ 
trassonografia tridimensional para avalia^ao do osso na¬ 
sal e das suturas cranianas, como a sutura metdpica. Quan- 
do ha suspeita de altera^oes no exame conventional, o 
exame 3D tern se mostrado util para confirmar ausencia, 
hipoplasia ou atraso na calcifica^ao dos ossos nasais du¬ 
rante a gestagao. 10,22 


Os ossos da calota craniana podem ser estudados 
quanto ao seu grau de calcifica^ao e o recurso tridimen¬ 
sional tambem permite identificar altera^oes nas suturas 
cranianas, como as de fechamento da sutura metdpica em 
casos da sindrome de Apert e outras malforma<;6es envol- 
vendo estruturas da face e da linha media do sistema ner- 
voso central (SNC). 

O estudo dos vasos por meio da reconstrugao tridi¬ 
mensional encontra sua principal utilidade nos casos de 
corioangiomas, vasa previa, malforma^oes vasculares fe¬ 
tais como o aneurisma da veia de Galeno e no estudo do 
suprimento vascular de lesoes pulmonares. 26 

CONSIDERACOES FINAIS 

A ultrassonografia tridimensional e uma tecnologia rela- 
tivamente nova, deceito com muitos avan^os por virem. 
Gradualmente, vem conquistando seu espa<;o como re¬ 
curso util em diagndstico pre-natal, o que contribui para 
melhor conhecimento e compreensao de diversas situa- 
<;6es e condi^oes fetais. Todavia, a ultrassonografia con¬ 
ventional bidimensional continua sendo o instrumento 
primario de avaliagao fetal nos dias atuais e, muito pro- 
vavelmente, continuara assim no futuro prdximo. Prati- 
camente todos os diagndsticos demonstrados pela ultras- 
sonografia tridimensional podem ser realizados pela 
ultrassonografia bidimensional, e estudos comparando 
os dois metodos certamente estarao sujeitos k subjetivi- 
dade de interpreta^ao, uma vez que uma boa imagem tri¬ 
dimensional tern como pre-requisito fundamental a aqui- 
sigao de boas imagens bidimensionais. Da maneira como 
se apresenta atualmente, ainda nao ha argumentos que 
justifiquem a aplicagao desse novo metodo de exame, 
muitas vezes onerosa, de maneira global e irrestrita. 

I RESSONANCIA NUCLEARMAGNETICA 


O primeiro relato sobre o uso da ressonanria nuclear mag- 
netica (RNM) durante a gestagao data de 1983. 33 Desde en- 
tao, diversas melhorias tecnoldgicas dos aparatos utiliza- 
dos e das tecnicas de aquisigio e processamento dos sinais 
eletromagneticos aumentaram sensivelmente a resolugao 
das imagens obtidas e reduziram significativamente o tem¬ 
po necessario nas sequencias de aquisi^ao das imagens. 

Com essas mudangas, o metodo superou o maior obs- 
taculo tecnico imposto pelos artefatos de movimentagao 
fetal e seu uso na gesta^ao se tomou crescente, principal- 
mente, durante a ultima decada. Indubitavelmente, a ul¬ 
trassonografia continua sendo o pilar central da prope- 
deutica fetal; entretanto, a ressonancia nuclear magnetica 
ganhou aplicabilidade clinica para investiga^ao comple- 
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FIGURA5. Exemplos de malformagoesfetais demonstradas pela ultrassonografia tridimensional. A: fenda labial; B; gastrosquise; C: anencefalia; 
D; pe torto. 
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FIGURA 6. Imagem do corpo caloso (seta) reconstruida a partir de 
bloco tridimensional do polo cefalico fetal. 


mentar da anatomia fetal diante de algumas condigoes es- 
pecificas em que a ultrassonografia deixa duvidas. 

Atualmente, os fatores limitantes para a difusao do 
metodo sao o seu custo elevado e a concentra<;ao da ex¬ 
perience na interpretagao das imagens fetais em alguns 
poucos profissionais e/ou centros de referenda. 

ASPECTOS TECNICOS E DE SEGURANQA 

Ate o presente, nao hi relatos de efeitos adversos do em- 
prego da ressonancia nudear magnetica durante a gesta- 
gao no desenvolvimento e no cresdmento do produto 
conceptual. 7 Todavia, o Comite de Seguranga da American 
College of Radiology preconiza que os estudos sejam reali- 
zados somente durante o segundo e o terceiro trimestres 
da gestagao, evitando-se a realizagao desse exame duran¬ 
te o primeiro trimestre. 31 

Os meios de contraste baseados no gadolfnio sao das- 
sificados como categoria C. Nao e recomendado seu uso 
rotineiro nos exames de ressonanda nudear magnetica du¬ 
rante a gestagao, pois esses meios de contraste cruzam li- 
vremente a barreira placentdria e sao absorvidos pelo feto. 

Alem do seu cardter nao ionizante e nao invasivo, ou- 
tras vantagens que o metodo apresenta sao a possibilida- 
de de reconstruir a imagem obtida em praticamente qual- 
quer piano espadal, com amplo campo de visualiza^ao e 
proporcionando excelente contraste entre as partes moles 
fetais. Ademais, a qualidade das imagens obtidas nao e 
iinfluenciada pela quantidade de liquido amniotico pre- 
sente, pela espessura da parede abdominal matema, pela 
posi<;ao fetal e pelo grau de calcifica^ao de seus ossos; dai 
sua importance nos casos em que o exame ultrassono- 
grdfico apresenta limitagoes tecnicas. 


Sequencias de aquisigao 

Dentre as sequencias de aquisigao de imagens, a mais uti- 
lizada e a single-shot fast spin-echo - tambem conhecida por 
half-fourier acquisition single-shot turbo spin-echo (Haste) -, 
pois combina rapidez e imagens em T2 com alto contras¬ 
te e nivel de resoluc^ao das partes moles fetais. 2 Utiliza um 
unico pulso de radiofrequencia; o tempo necessdrio para 
aquisigao e menor que um segundo por corte. Para o es- 
tudo de tecidos ricos em gordura, estruturas calcificadas 
ou quando hi suspeita de componente hemorrdgico, di- 
-se preferencia a utilizac;ao de imagens adquiridas em T1 
pela sequenda fast low-angle shot. 

Alem do estudo anatomico propriamente dito, novas 
tecnicas descritas abrem a perspectiva de investigar inclu¬ 
sive aspectos dinamicos e funcionais dos orgaos fetais. Por 
meio da espectroscopia e da ressonanda nuclear magne¬ 
tica de difusao e funcional, estudos investigativos explo- 
ram aspertos, como o grau de resposta de determinadas 
porgoes do sistema nervoso central a estimula^ao e ten- 
tam detectar alteragoes sugestivas de isquemia e hipoxia 
tecidual, alem da quantidade de determinados aminodd- 
dos presentes nos tecidos. 1 O principal orgao explorado 
por essas novas tecnicas e o sistema nervoso central; po- 
rem, \i se tenta predizer a maturidade fetal pela andlise 
da composigao de fosfolipides presentes no surfactante 
pulmonar, por meio da espectroscopia. 12 

APUCACOES EM PROPED^UTICA FETAL 

Apesar do uso crescente da ressonancia nuclear magneti¬ 
ca para avaliagao fetal, a ultrassonografia continua sen- 
do o alicerce central da propedeutica fetal. O exame da 
ressonancia tern indicagao precisa diante de casos com 
diagnostico de malformagao fetal ou quando o estudo 
ultrassonogrdfico nao proporciona todas as informagoes 
necessdrias relativas a anatomia fetal. Assim, esse exame 
complementar pode trazer informagoes e achados adi- 
cionais que alteram significativamente o aconselhamen- 
to, o diagnostico ou ate mesmo o manejo terapeutico des¬ 
ses casos. 2129 

Diante da efetividade e da reprodutibilidade desse 
metodo no estudo da morfologia fetal, as principals indi¬ 
cates para esse exame sao as anormalidades que envol- 
vem o sistema nervoso central e as tordcicas. 

Sistema nervoso central 

A indicagao mais ffequente de ressonancia nuclear mag¬ 
netica para avalia^ao do sistema nervoso central fetal e a 
ventriculomegalia, pois, em razao da superioridade da res¬ 
sonancia nuclear magnetica na avaliagao de estruturas in- 
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tracranianas, nao e incomum o diagn6stico de outras al- 
teragoes do sistema nervoso associadas. 

Leva vantagem sobre a ultrassonografia quando e ne- 
cessario estudo mais detalhado da fossa posterior e em 
casos de porencefalia, anormalidades do corpo caloso ou 
do septo pelucido, holoprosencefalia, encefalocele, he- 
morragias intracranianas, malforma^oes arteriovenosas, 
tuberosidades corticais e cistos aracnoides (Figura 7). 20 

A ressonancia nuclear magnetica permite ainda uma 
melhor diferencia<;ao entre as substancias branca e cin- 
zenta, superando indubitavelmente a ultrassonografia na 
avalia^ao das mudan^as decorrentes dos processos de mi- 
gra^ao neuronal, mieliniza<;ao e forma<;ao de giros e sul- 
cos. Isso toma possfvel o diagndstico de disturbios de mi- 
gra<;ao neuronal, como a lisencefalia e a polimicrogiria, 
em casais de alto risco. 1 Contudo, na maioria dos casos, 
o diagndstico ainda e tardio, habitualmente ja no tercei- 
ro trimestre da gesta^ao. 

Torax 

Nas sequencias T2 da ressonancia nuclear magnetica, o 
pulmao apresenta aspecto uniforme com alto sinal, em 
razao de seu conteudo lfquido, o que proporciona con- 
traste acentuado com os drgaos circunvizinhos. Tambem 
e possfvel distinguir o tecido pulmonar normal de lesoes 
como a doen<;a adenomatoide cfstica e o sequestra bron- 
copulmonar. 16 

A ressonancia nuclear magnetica esta formalmente in- 
dicada nos casos em que existe a suspeita de hernia dia- 
fragmatica, pois e capaz de quantificar a hemia<;ao hepa- 
tica para o interior da cavidade toradca, fator relacionado 
ao progndstico nessa doen<;a. 8,17 Nessa situa^ao, tambem 
proporciona metodo eficaz para estimar o volume pul¬ 
monar, uma vez que diferencia claramente os pulmoes 
dos drgaos circunvizinhos, como o figado e as al<;as intes- 
tinais. 24 Os sinais de baixa intensidade tern sido descritos 
como associados a hipoplasia pulmonar. 

Outros orgaos e sistemas 

A ressonancia nuclear magnetica e pouco indicada nos ca¬ 
sos de malforma<;ao fetal do sistema digestdrio e da para¬ 
de abdominal. Pode, contudo, auailiar na identifica<;ao de 
hemorragia intra-abdominal e na localiza<;ao de obstru- 
goes e atresias intestinais. O volume hepatico, determina- 
do por meio da ressonancia nuclear magnetica, tern sido 
estudado como marcador de acumulo de glicogenio he¬ 
patico e crescimento fetal, com o intuito de melhor acom- 
panhar os casos de restri<;ao do crescimento fetal. 6 

As altera<;des do sistema urinario cursam frequentemen- 
te com oligoamnio, que e um fator limitante do exame ul- 


trassonografico. Diferentemente da ultrassonografia, a qua- 
lidade das imagens da ressonancia nuclear magnetica nao 
soffe interferancia da quantidade do lfquido amnidtico pre- 
sente ou da posi<;ao fetal. Dessa forma, nos casos em que se 
evidenda rim hiperecoico, ao exame ultrassonografico, a 
ressonanda nudear magnetica passa a ser instmmento va- 
lioso, pois ajuda a distinguir diferentes formas de doen<;a 
renal dstica (por exemplo, rim multiastico displasico versus 
doen<;a polidstica) e variantes do cdrtex renal normal. 25 

Planejamento cirurgico 

O estudo multiplano pela ressonancia nuclear magnetica 
permite boa avalia<;ao da rela^ao entre estruturas e drgaos 
adjacentes, pravendo informa<;6es anatomicas que podem 
seruteis no planejamento cirurgico de determinadas con- 
di<;oes fetais. Nos fetos que apresentam tumores volumo- 
sos do pesco<;o (como higromas dsticos, teratomas e b6- 
dos), a ressonanda nuclear magnetica permite estudar o 
grau de invasao das estruturas adjacentes e identificar os 
casos em que haja compressao das vias aereas. Dessa ma- 
neira, fomece informagoes que permitem planejar ade- 
quadamente o parto e eventuais intervengoes cirurgicas 
necessarias no perfodo neonatal imediato. 18 O mesmo 
ocorre com os teratomas sacrococdgeos; nesses casos, sao 
avaliados a profundidade e o grau de extensao do tumor 
para os drgaos e tecidos da pelve, passo importante no 
planejamento dnirgico. 5 

Pelo fato de a ultrassonografia tridimensional e a res¬ 
sonancia nuclear magnetica apresentarem indicates di¬ 
ferentes, sao poucos os trabalhos, habitualmente relatos 
de caso, que comparam diretamente os dois metodos. Um 
estudo que examinou seis casos de holoprosencefalia fe¬ 
tal em idade gestacional media de 24,8 semanas conduiu 
que a ultrassonografia e util para identificar os dismorfis- 
mos fadais associados a esses casos e facilita a compreen- 
sao dos achados pelos pais. A ressonancia nuclear mag 
netica, por sua vez, nao acrescentou informagoes adidonais 
a essa casufstica. Em contrapartida, em relato de caso de 
tumor facial fetal, o estudo pela ressonancia nuclear mag¬ 
netica permitiu avaliar detalhadamente a rela^ao da mas- 
sa com a orofaringe e a traqueia, possibilitando adequa- 
do planejamento para o parto. 11,27 

Exame necroscopico fetal 

Em razao da relutancia de muitos casais para realizar uma 
avalia^ao necroscdpica fetal completa e da importancia 
da confirma^ao do diagndstico, alem do achado de ou¬ 
tras anomalias assodadas, a RNM tern sido proposta como 
instrumento para investiga^ao nao invasiva com maior 
aceitagao dos familiares. 3 


1235 


ZUGAIBOBSTETRICIA I SE£AO 7 MEDICI NA FETAL 



FIGURA 7. Ressonancia nuclear magnetica fetal. A: imagem sagital 
demonstrando hipoplasia cerebelar (seta); B: imagem 
axial demonstrando agenesia do vermis cerebelar (seta). 


CONSIDERACOES FINAIS 

Apesar da crescente importancia da ressonancia nudear 
magnetica como recurso propedeutico e sua dara indica- 
<^ao diante de determinadas situates e condi^oes fetais, 
esse exame ainda tem como principals limitagoes o seu 
alto custo e a baixa disponibilidade, alem de ser um me- 
todo recomendado somente a partir do segundo trimes- 
tre da gestagao, proporcionando diagnosticos muitas ve- 
zes tardios na gesta^ao. 


PONTOS-CHAVE 


• A ultrassonografia convencional bidimensional e a ferramenta primaria 
e, na maioria dos casos, suficiente para avaliagao da morfologia e ras- 
treamento de anormalidades fetais. 

• Diante de determinados diagnosticos de malformagoes fetais ou da sus- 
peita de alteragao no exame ultrassonografico bidimensional, pode ser 
necessaria a complementagao proped£utica por meio da ultrassono¬ 
grafia tridimensional ou da ressonancia nuclear magnetica. 

• A qualidade do bloco tridimensional adquirido depende dos mesmos 
fatores que interferem no exame ultrassonografico convencional. 

• De acordo com a estrutura fetal que se deseja estudar, diferentes mo- 
dos de processamento e exibigao das informa^oes contidas no bloco 
tridimensional podem ser utilizados. 

• As principals indicagoes da ressonancia nuclear magnetica sao para o 
estudo do sistema nervoso central e das estruturas toracicas fetais. 

• Os principals revesesda ressonancia nuclear magnetica sao decorren- 
tes dos artefatosde movimentagao fetal, do alto custo e da limitada dis¬ 
ponibilidade de centros e especialistas capacitados para interpretagao 
dos exames. 


I REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 


Artigos de revisao 

1. Garel G New advances in fetal MR neuroimaging. Pediatr Ra¬ 
diol 2006; 36(7): 621-5. 

2. Levine D, Hatabu H, Gaa J, Atkinson MW, Edelman RR. Fetal 
anatomy revealed with fast MR sequences. Am J Roentgenol 
1996; 167(4): 905-8. 

3. Thayyil S, Chitty IS, Robertson NJ, Taylor AM, Sebire NJ. Mini¬ 
mally invasive fetal postmortem examination using magnetic 
resonance imaging and computerised tomography: current evi¬ 
dence and practical issues. Prenat Diagn 2010; 30(8): 713-8. 

Artigos originais 

4. Andonotopo W, Medic M, Salihagic-Kadic A Milenkovic D, Maiz 
N, Scazzocchio E. The assessment of fetal behavior in early preg¬ 
nancy: comparison between 2D and 4D sonographic scanning. 
J Perinat Med 2005; 33(5): 406-14. 

5. Avni FE, Guibaud L, Robert Y et al. MR imaging of fetal sacro¬ 
coccygeal teratoma: diagnosis and assessment. Am J Roentgenol 
2002; 178(1): 179-83. 

6. Baker PN, Johnson IR, Gowland PA et al. Measurement of fetal 
liver, brain and placental volumes with echo-planar magnetic 
resonance imaging. Br J Obstet Gynaecol 1995; 102(1): 35-9. 

7. Baker PN, Johnson IR, Haivey PR, Gowland PA, Mansfield P. A 
three-year follow-up of children imaged in utero with echo-pla¬ 
nar magnetic resonance. Am J Obstet Gynecol 1994; 170(1 Pt 1): 
32-3. 

8. Bebbington M, Victoria T, Danzer E et al. Comparison of ultra¬ 
sound and magnetic resonance imaging parameters in predic¬ 
ting sur-vival in isolated left-sided congenital diaphragmatic her¬ 
nia. Ultrasound Obstet Gynecol 2014; 43(6): 670-4. 

9. Benaceiraf BR, Shipp ID, Bromley B. How sonographic tomo¬ 
graphy will change the face of obstetric sonography: a pilot stu¬ 
dy. J Ultrasound Med 2005; 24(3): 371-8. 

10. Benoit B, Chaoui R. Three-dimensional ultrasound with maxi¬ 
mal mode rendering: a novel technique for the diagnosis of bi¬ 
lateral or unilateral absence or hypoplasia of nasal bones in se¬ 
cond-trimester screening for Down syndrome. Ultrasound 
Obstet Gynecol 2005; 25(1): 19-24. 


1236 

















I CAPITULO 68 PROPEDEUTICACOMPLEMENTAR 


11. Chen CP, Shih JC, Hsu CY, Chen CY r Huang JK, Wang W. Prena¬ 
tal three-dimensional/four-dimensional sonographic demons¬ 
tration of facial dysmorphisms associated with holoprosence- 
phaly. J Clin Ultrasound 2005; 33(6): 312-8. 

12. Clifton MS, Joe BN, Zektzer AS et al. Feasibility of magnetic re¬ 
sonance spectroscopy for evaluating fetal lung maturity. J Pedia- 
trSurg 2006; 41(4): 768-73. 

13. De Paula CF, Ruano R, Campos JA, Zugaib M. Quantitative analy¬ 
sis of placental vasculature by three-dimensional power Doppler 
ultrasonography in normal pregnancies from 12 to 40 weeks of 
gestation. Placenta 2009; 30(2): 142-8. 

14. Eauchon DE, Benzie RJ, Wye DA, Cairns DR. What information 
on fetal anatomy can be provided by a single first-trimester tran¬ 
sabdominal three-dimensional sweep? Ultrasound Obstet Gy¬ 
necol 2008 Mar; 31(3): 266-70. 

15. Garjian KV, Pretorius DH, Budorick NE, Cantrell CJ, Johnson 
DD, Nelson TR. Fetal skeletal dysplasia: three-dimensional US 
- initial experience. Radiology 2000; 214(3): 717-23. 

16. Hubbard AM, Adzick NS, Crombleholme TM et al. Congenital 
chest lesions: diagnosis and characterization with prenatal MR 
imaging. Radiology 1999; 212(1): 43-8. 

17. Hubbard AM, Crombleholme TM, Adzick NS et al. Prenatal MRI 
evaluation of congenital diaphragmatic hernia. Am J Peiinatol 
1999; 16(8): 407-13. 

18. Hubbard AM, Crombleholme TM, Adzick NS. Prenatal MRI 
evaluation of giant neck masses in preparation for the fetal exit 
procedure. Am J Perinatol 1998; 15(4): 253-7. 

19. Leung KY, Ngai CS, Chan BC, Leung WC, Lee CP, Tang MH. 
Three-dimensional extended imaging: a new display modality 
for three-dimensional ultrasound examination. Ultrasound Ob¬ 
stet Gynecol 2005; 26(3): 244-51. 

20. Levine D, Barnes PD, Madsen JR, Li W, Edelman RR. Fetal cen¬ 
tral nervous system anomalies: MR imaging augments sonogra¬ 
phic diagnosis. Radiology 1997; 204(3): 635-42. 

21. Levine D, Bames PD, Robertson RR, Wong G, Mehta TS. Fast MR 
imaging of fetal central nervous system abnormalities. Radiolo¬ 
gy 2003; 229(1): 51-61. 

22. Martinez-Ten P, Adiego B, Perez-Pedregosa J, Illescas T, Wong 
AE, Sepulveda W. First-tiimester assessment of the nasal bones 
using the retronasal triangle view: a 3-dimensional sonographic 
study. J Ultrasound Med 2010 Nov; 29(11): 1555-61. 


23. Paul C, Krampl E, Skentou C, Jurkovic D, Nicolaides KH. Measu¬ 
rement of fetal nuchal translucency thickness by three-dimensio¬ 
nal ultrasound. Ultrasound Obstet Gynecol 2001; 18(5): 481-4. 

24. Peralta CF, Kazan-Tannus JF, Bunduki V et al. Evaluation of the 
agreement between 3-dimensional ultrasonography and mag¬ 
netic resonance imaging for fetal lung volume measurement. J 
Ultrasound Med 2006; 25(4): 461-7. 

25. Poutamo J, Vanninen R, Partanen K, Ryynanen, Kirkinen P. Mag¬ 
netic resonance imaging supplements ultrasonographic imaging 
of the posterior fossa, pharynx and neck in malformed fetuses. 
Ultrasound Obstet Gynecol 1999; 13(5): 327-34. 

26. Ruano R, Benachi A, Aubry MC et al. Prenatal diagnosis of pul¬ 
monary sequestration using three-dimensional power Doppler 
ultrasound. Ultrasound Obstet Gynecol 2005; 25(2): 128-33. 

27. Shih JC, Hsu WC, Chou HC et al. Prenatal three-dimensional ul¬ 
trasound and magnetic resonance imaging evaluation of a fetal 
oral tumor in preparation for the ex-utero intrapartum treatment 
(Exit) procedure. Ultrasound Obstet Gynecol 2005; 25(1): 76-9. 

28. Shipp TD, Bromley B, Benacerraf B. Is 3-dimensional volume 
sonography an effective alternative method to the standard 2-di 
mensional technique of measuring the nuchal translucency? J 
Clin Ultrasound 2006 Mar-Apr; 34(3): 118-22. 

29. Twickler DM, Magee KP, Caire J, Zaretsky M, Fleckenstein JL Ra¬ 
mus RM. Second-opinion magnetic resonance imaging for sus¬ 
pected fetal central nervous system abnormalities. Am J Obstet 
Gynecol 2003; 188(2): 492-6. 

30. Vinals F, Poblete P, Giuliano A. Spatio-temporal image correla¬ 
tion (STIC): a new tool for the prenatal screening of congenital 
heart defects. Ultrasound Obstet Gynecol 2003; 22(4): 388-94. 

Diretriz 

31. Kanal E, Borgstede JP, Barkovich AJ et al. American College of 
Radiology White Paper on MR Safety: 2004 update and revi¬ 
sions. Am J Roentgenol 2004; 182(5): 1111-4. 

Editoriais/cartas ao editor 

32. Benacerraf BR. Three-dimensional fetal sonography: use and mi¬ 
suse. J Ultrasound Med 2002; 21(10): 1063-7. 

33. Smith FW, Adam AH, Phillips WD. NMR imaging in pregnancy. 
Lancet 1983; 1(8314-5): 61-2. 


1237 




























Aspectos eticos e 
juridicos da obstetrfcia 


Fabio Roberto Cabar, Marcelo Zugaib, 
Seizo Miyadahira 


69 Bioetica e biodireito 1240 

70 Etica profissional 1280 

71 Direitos da mulher no ciclo 
gravidico-puerperal 1303 






























































































Capi'tulo 69 


Bioetica e biodireito 


BIOETICA 1241 
BIODIREITO 1242 

PRINClPIOS BASICOS 1242 

Prindpio do respeito a vida 1242 
Prindpio da beneficencia e da nao maleficencia 
Prindpio da autonomia 1243 
Prindpio da justiga e da equidade 1244 
Prindpio da confidencialidade e da privacidade 
Principio da prudencia 1245 


1243 


1245 


ABORTO 1245 

Aborto legal 1246 

Aborto criminoso 1247 

Aborto por anomalia fetal 1247 

Aspectos eticos da suspensao da gestagao depois do 

diagnostico pre-natal 1248 

Recomendagoes sobre a interrupgao da gestagao apos o 
diagnostico pre-natal 1250 
Objegao de conscience 1250 
Consideragoes finals 1251 

REPRODUCED ASSISTIDA 1251 

Direitos sexuais e reprodutivos 1252 
Consequ^ncias da fertilizagao in vitro 1252 
Utilizagao de celulas-tronco embrionarias 1253 
Redugao embrion^ria em gestagao multipla 1253 
Inseminagao artificial heterologa 1253 
Inseminagao artificial homologa post mortem 1254 
Gestagao de substituigao 1254 
Doagao de gametas e pre-embrioes 1255 



PLANEJAMENTO FAMILIAR 1255 

Escolha do metodo anticoncepcional 1256 
Ester ilizagao humana artificial 1256 

TRANSFUSAO DE SANGUE 1258 

Recusa na transfusao de sangue por motivo religioso 
Autonomia da gestante de recusar a transfusao de 
sangue 1260 

ATENDIMENTO A GESTANTE PORTADORA 
DO HIV 1260 

Direitos reprodutivos e confidencialidade 1260 
Aconselhamento pre e pos-teste anti-HIV 1261 
Direito da mulher portadora do HIV 
de interronmper a gestagao 1262 
Consideragoes finais 1262 

TRANSPLANTE DE ORGAOS E TECIDOS 
HUMANOS 1262 

Normas jurfdicas no transplante de orgaos e tecidos 1263 

Determinagao da morte encefalica 

e a questao da vida residual 1263 

Doagao presumida de orgaos no direito anterior 1264 

Utilizagao de orgaos de grupos populacionais com 

autonomia reduzida 1265 

Utilizagao de celulas embrionarias para fins de 

transplante 1265 

Planejar gestagao para fins de transplante 1265 
Anencefalo como doador de orgaos ou tecidos 1265 
Transplante intervivos sendo o doador menor 1265 
Transplante intervivos sendo o doador deficiente 
mental 1266 

Transplante intervivos sendo o doador prisioneiro 1266 



I BIOETICA 



Consent!mento iivre e esclarecido do receptor de orgaos e 
tecidos 1266 

ASPECTOS GTICOS DA CESAREA A PEDIDO 1266 

Qpgao pela cesarea 1267 
Autonomia do obstetra 1267 

ETICA EM MEDICINA FETAL 1268 

Aconselhamento do casal em casos de anormaiidade 
fetal 1268 

Aconselhamento para a realizagao de procedimentos 
in vast vos 1269 

EXPERIMENTAL^ ENVOLVENDO SERES 
HUMANOS 1270 

Direitos dos participanies envolvidos 1270 
Vulnerabilidade dos sujeitos da pesquisa 1273 
Etica em pesquisas que envolvem gestantes 1274 
Responsabilidade nas pesquisas 1274 
Responsabilidade civil 1275 
Responsabilidade etica 1275 
Responsabilidade penal 1276 
Consideragoes finais 1276 

REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 1277 


Em 1927, em um artigo publicado no periodico alemao 
Kosmos, Fritz Jahr utilizou pela primeira vez a palavra bioe- 
tica [bio + ethik). Esse autor caracterizou-a como o reco- 
nhedmento de obrigagoes eticas, nao apenas com relagao 
ao ser humano, mas para com todos os seres vivos. 26 No 
final de seu artigo, Fritz Jahr propos um "imperativo bioe- 
tico": "respeita todo ser vivo essendalmente como um fim 
em si mesmo e trata-o, se possfvel, como tal". 

A palavra apareceu novamente no infcio da decada de 
1970 na obra de Van Rensselaer Potter, 36 para quern a fina- 
lidade da bioetica consistia em auxiliar a humanidade no 
sentido de participagao radonal - porem cautelosa - no 
processo de evolugao biologica e cultural, ou seja, trata-se 
de um compromisso com o equilibrio e a preservagao dos 
individuos, com o ecossistema e a vida do planeta. 

Em 1978, a bioetica foi definida na Encyclopedia of Bio¬ 
ethics como "o estudo sistematico da conduta humana no 
ambito das ciencias da vida e da saude considerada a luz 
de valores e principios morais". 88 Na segunda edigao, em 
1995, passou a figurarcomo: "[...] o estudo sistematico 
das dimensoes morais das ciencias da vida e do cuidado 
com a saude, utilizando uma variedade de metodologias 
eticas em um contexto multidisciplinar" 83 
De acordo com Maria Helena Diniz: 83 

[...] a bioetica seria entao uma nova disciplina que re- 
correria ^s ciencias biologicas para melhorar a qualida- 
de de vida do ser humano, permitindo a participagao 
do homem na evolugao biologica e preservando a har- 
monia universal. Seria a ciencia que garantiria a sobre- 
vivenda na Terra, que esta em perigo, em virtude de um 
descontrolado desconhecimento da tecnologia indus¬ 
trial, do uso indiscriminado de agrotoxicos, de animais 
em pesquisas ou experiencias biologicas e da sempre 
crescente poluigao aquatica, atmosferica e sonora. 83 

Fabriz, por sua vez, entende que a bioetica represen- 
ta um estudo acerca da conduta humana no campo da 
vida e da saude humana e acerca do perigo da interferen- 
cia nesse campo pelos avangos das pesquisas biomedicas 
e tecnico-dentificas. 86 

Contemporaneamente, a bioetica pode ser vista como 
uma possibilidade configuradora de um paradigma com 
finalidade de criar um novo discurso sobre a vida, estabe- 
lecendo uma nova etica em resposta ao dogmatico discur¬ 
so cientifico modemo. Essa nova perspectiva de etica nao 
se coloca como possuidora da verdade, mas objetiva con- 
siderar os varios aspectos que se relacionam com a com- 
plexidade da ciencia no campo da biomedicina e enten¬ 
de que a variedade de ideias pode gerar saidas criativas e 
humanamente adequadas. A partir disso, afirma-se que a 
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bioetica nao e ciencia autonoma, mas, sim, uma discipli- 
na a servi^o das biocientias, que permite o estudo multi- 
disciplinar da conduta humana na drea das ciencias da 
vida (aquelas que tern por objeto compreender a vida em 
suas diversas formas e todas as condutas a ela inerentes). 
Ate o momento, a bioetica destacou-se nas £reas da sau- 
de e da biologia. 

E preciso ter em mente que os valores e principios 
morais sao elementos indispens£veis a bioetica. 

I BIODIREITO 


Se existem algumas indaga^oes acerca da bioetica, elas se 
multiplicam quando h£ referenda ao biodireito. Pode-se 
dizer, em um primeiro momento, que o biodireito e o 
ramo do direito que trata da teoria, da legisla^ao e da ju¬ 
risprudence relativas as normas reguladoras da conduta 
humana em face dos avan^os da medicina, da biologia e 
da biotecnologia. 

A partir do seculo XX, os conceitos e institutes do di¬ 
reito civil se revelaram insuficientes para regular as rela¬ 
tes sociais que surgiram como resultado dos avan^os 
cientificos e tecnoldgicos da medicina. Surgiu, assim, o 
biodireito, que viiia tratar dessas novas realidades e rela¬ 
tes sociais, as quais colocam em causa o homem nao 
apenas como ser individual, mas como espede. Chega-se, 
assim, ao conceito de biodireito como a positivagao das 
normas bioeticas e como a positiva^ao juridica de permis- 
soes de comportamentos medico-cientificos e de san^oes 
pelo descumprimento dessas normas. 

As leis tern o objetivo de garantir a tutela da convi- 
vencia social. De acordo com o pensamento ddssico do 
direito natural e dos direitos humanos, a pessoa humana 
e, juridicamente, sempre sujeito de direito. Portanto, o di¬ 
reito e, por principio, igual para todos, nao admite dife- 
ren^as. 

Entendido como instrumento de prote^ao a vida, o 
direito se fimdamenta em normas que correspondent as 
estruturas civil e penal. A dviliza^ao oddental, conforme 
sua evolugao, criou demandas de novas formas de direi¬ 
tos inaliendveis, tambem abarcadas sob a tutela e a garan- 
tia do Estado. Assim, uma serie de direitos denominados 
fundamentals, por serem considerados inatos e origin£- 
rios, foi legitimada pela Dedara^ao Universal dos Direi¬ 
tos Humanos, de 1948. Tais direitos se fimdamentam nos 
conceitos de natureza humana e dignidade da pessoa, so- 
mados ainda a outros direitos como a saude, a privacida- 
de, a intimidade, a liberdade de religiao etc. 

A bioetica objetiva prevenir a ocorrencia de erros que 
prejudiquem o respeito do destino das pessoas como se¬ 
res humanos e, assim, estabelece regras para o progresso 
da ciencia, sem interrompe-lo. 


O biodireito e a bioetica, por delimitarem e se relado- 
narem diretamente com o respeito a dignidade humana, 
ganham um sentido humanista em seu vinculo com a jus- 
ti^a. Eles se fundamentam no reconhecimento da necessi- 
dade de preservar a dignidade do ser humano a partir da 
plena realiza^ao de sua personalidade. A bioetica estabe¬ 
lece, por meio de seus prindpios ddssicos, um modelo do 
tipo contratualista, que limita a atuagao do medico ao mes- 
mo tempo que salvaguarda sua intervengao. Nesse senti 
do, biodireito e bioetica devem ser articulados a fim de dar 
suporte a pr^tica medica etica e humanizada. 

I PRINCIPIOS BASICOS 


No direito, denominam-se "prindpios" os juizos abstra- 
tos de valor que orientam sua interpreta^ao e sua aplica- 
<;ao. Eles possuem career de dever/obriga^ao, represen- 
tam uma ordem a ser acatada. De acordo com Alexandre 
Aboud, os prindpios orientam e implementam o direito 
por caminhos abstratos, que dao rumo a todo um siste- 
ma normativo. Constituem, portanto, normas hierarqui- 
camente privilegiadas, com predominance sobre outras 
regras por formarem o arcabou^o do ordenamento juri- 
dico. 17 

Os prindpios apresentados no Relatdrio Belmont, pu- 
blicado em 1978, nos Estados Unidos da America (EUA), 
pela National Comission for the Protection of Human Subjects 
of Biomedical and Behavioral Research, 84 sao os instrumen- 
tos cldssicos para abordagem da bioetica. Esses prindpios 
eticos foram estabeleddos pela comissao do govemo nor- 
te-americano para regerem a atua^ao em pesquisas com 
seres humanos e se dividem em tres fundamentos: o res¬ 
peito pelas pessoas, a beneficenda e a justi<;a. Rapidamen- 
te, observou-se sua aplica^ao na etica cl mica, destacada 
por Beauchamp e Childress, 80 que subdividiram a benefi- 
cencia para distingui-la da nao maleficencia. 

Assim, a bioetica se fundamenta em quatro prindpios 
bdsicos (autonomia, beneficenda, nao maleficencia e jus- 
ti<;a), mas h^ uma ampla gama de valores jundicos, eticos 
e morais que tambem norteiam a prdtica dinica. 

PRINCIPIO DO RESPEITO A VIDA 

As normas morais, as regras de direito, as politicas sociais 
e publicas e os direitos humanos sao justificados em gran¬ 
de parte pelo prindpio do respeito k vida. Ele estabelece 
e reconhece a necessidade da protegao da vida individual 
e, indiretamente, de toda vida humana. Assim, analisar as 
definigoes de vida humana e imprescindivel para com¬ 
preender os dilemas da bioetica. 

O termo vida designa as diversas formas observadas 
na natureza - animal, vegetal e humana. A ideia de vida 
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humana, no que dlz respeito a esse prindpio bioetico, 
tem dois sentidos a se conhecer: a vida humana metabd- 
lica (biolbgica, dos drgaos e sistemas que compoem o cor- 
po humano) e a vida humana pessoal (relacionada ao de- 
senvolvimento da capaddade de conscientia e de relates 
interpessoais). 

A partir dessas duas possibilidades de interpretagao, 
surgem duas correntes do pensamento etico: 

• Vitalismo: entende a vida humana bioldgica como sa- 
grada, preciosa, de valor absoluto, de forma que todos 
os meios de agao devem ser utilizados com o objetivo 
de proteger e prolongar a vida, mesmo que com quali- 
dade diminufda. 

• Humanismo: considera a vida bioldgica como suporte 
da vida pessoal, sendo que o sentido e o valor da vida 
humana advem dessa vida pessoal, caracterizada pela 
capaddade inicial de vida consciente e reladonal. Des- 
se pensamento decorre o prindpio da inviolabilidade 
da vida. Nesse contexto, a vida bioldgica nao e consi- 
derada um bem absoluto, mas, sim, relativo a capaci- 
dade de consciencia e de relagao. Englobam o respeito 
a vida a protegao do suporte bioldgico; a preocupagao 
com a saude, o bem-estar e a qualidade de vida; e a pro- 
mo^o de todas as capaddades da pessoa. O direito a 
vida esta atrelado, portanto, a dignidade da pessoa hu¬ 
mana. 

O respeito a vida engloba, ainda, os direitos a priva- 
cidade, a integridade fisica e moral e a existencia. Os cui- 
dados com a integridade fisica do corpo humano sao, por 
conseguinte, expressao do princfpio de protegao a vida, ja 
que a preocupagao com a qualidade de vida deve ser fa- 
tor importante nas decisoes eticas no campo biomedico, 
tanto aquelas individualizadas como em relagao a saude 
publica e a alocagao de recursos. Promover a qualidade 
de vida das pessoas e das populates e um aspecto a ser 
considerado na tomada de decisoes eticas na area da sau¬ 
de. Conforme essa 6tica, a integridade moral e tambem 
um valor etico e social da pessoa humana e da famflia. A 
moral individual representa a honra da pessoa em sua di- 
mensao imaterial. O respeito a integridade moral integra 
o prindpio de respeito a vida. O direito a existencia, por 
sua vez, consiste no direito de estar e permanecer vivo, de 
nao ter interrompido seu processo vital. 

O respeito a vida constitui prindpio fundamental da 
sodedade, que nao pode ser refutado. 

PRINCfPIO DA BENEFIC£NCIA 
E DA NAO MALEFICENCIA 

Promover o bem-estar e a qualidade de vida como mani- 
festa^ao do respeito a vida levanta a questao da benefi- 


cencia. Como e possfvel reconhecer pela etimologia do 
termo (do latim, bene facere), refere-se a a<;ao a serfeita 
com o objetivo de fazer o bem, compoitando ainda um 
fator adicional de nao fazer o mal, tambem denominado 
nao maleficencia. 

O princfpio da beneficencia da origem a varias no- 
goes que norteiam agoes de promogao da vida e da sau¬ 
de. De modo geral, abrange o imperativo de que sejam 
atendidos os interesses importantes e legftimos dos indi- 
vfduos e que sejam evitados danos a essas pessoas. A ima- 
gem do medico demonstrada na tradigao hipocratica se 
pauta a partir deste princfpio, como se observa no trecho: 

[...] usarei o tratamento para o bem dos enfermos, con- 
forme minha capaddade e jufzo, mas nunca para fazer 
o mal e a injustiga; no que diz respeito as doengas, criar 
o habito de duas coisas: socorrerou, ao menos, nao cau- 
sar danos. 

As regras que delimitam objetivamente esse prindpio 
abarcam "nao fazer o mal", "aumentar ao maximo as van- 
tagens" e "reduzir ao mfnimo os inconvenientes". A par¬ 
tir de uma perspectiva etica, as implicagoes sao mais am- 
plas, pois o princfpio evoca mais agoes de respeito a vida, 
como nao matar, nao ferir, nao prejudicar, nao fazer o 
mal, prevenir afastando o mal, maximizar as vantagens e 
diminuir os riscos, agir conforme o melhor interesse do 
prdximo, diminuir o soffimento, promover o bem-estar 
e a qualidade de vida e preocupar-se com o outro. 

A beneficencia integra as obrigagoes dos profissio- 
nais da saude. Discute-se, no entanto, o alcance exato da 
obrigagao de beneficencia, pois alguns a consideram um 
dever moral, enquanto a atividade profissional do medi¬ 
co e vista como uma vocagao, a depender de seu engaja- 
mento. 

O princfpio da nao maleficencia, por sua vez, repre¬ 
senta a obrigagao de nao acarretar dano intencional ao 
paciente - deriva de uma maxima da etica medica: primum 
non nocere ("primeiro nao prejudicar"). A atuagao medi¬ 
ca deve sempre evitar prejufzos ou agravos a saude e re¬ 
duzir os efeitos adversos ou indesejaveis em procedimen- 
tos diagndsticos ou na terapeutica. 

PRINCfPIO DA AUTONOMIA 

Diversos significados sao admitidos para o termo autono- 
mia - autodeterminagao, direito de liberdade, privacida- 
de, escolha individual, livre vontade, comportamento ge- 
rado pelo prdprio indivfduo e ser propriamente uma 
pessoa -, sendo que ha duas condigoes essenciais para 
que ela exista: liberdade (independencia) e agao (capaci- 
dade de agao pela vontade). O indivfduo autonomo age 
livremente conforme o prdprio piano. Ter sua autonomia 
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diminuida e, de alguma forma, ser controlado por outros 
ou ser incapaz de deliberar a<;oes conforme os proprios 
desejos e pianos. 

Autodetermina^ao refere-se k capacidade de fazer as 
proprias escolhas, realizando os atos sem coa<;ao, e desde 
que nao fa<;a com que outro sofra algo que nao consen- 
tiu. Essa aptidao para consentir depende de tres capacida- 
des essenciais: 

• Compreender as explicates fomecidas e as implica¬ 
tes do ato. 

• Deliberar sobre as possiveis escolhas em fiin<;ao de seus 
valores e metas. 

• Expressar daramente a propria escolha. 

O principio da autonomia diz respeito, portanto, k 
garantia da liberdade do ser humano. Demanda respeitar 
a vontade e a consciencia individuals, para que cada um 
tome suas proprias decisoes, na escolha ou nos atos. 

Os fundamentos desse principio sao oriundos das fi- 
losofias polfticas do seculo XVIII, quando ocorreu signi- 
ficativa mudan^a cultural no Ocidente. O individuo ga- 
nhou primazia sobre o Estado, e a liberdade tomou-se a 
expressao da autonomia da vontade. Em conjunto com a 
onda social em favor dos direitos da pessoa, verificou-se 
o reconhedmento do individuo como senhor de sua vida 
e de suas decisoes como regra geral da autonomia. 

Engelhardt 85 propoe uma mudan^a desse paradigma 
para uma nova forma denominada principio do consen- 
timento. Sua proposta se baseia na observa<;ao de que nao 
esta em jogo algum valor possufdo pela autonomia ou 
pela liberdade, mas, sim, o reconhedmento de que a au- 
toridade moral secular deriva do consentimento dos en- 
volvidos em um empreendimento comum. 

A autonomia, portanto, nao e uma no<;ao absoluta, 
pois talvez nao exista autonomia perfeita. Seu exercfcio 
decorre do desenvolvimento da capacidade individual de 
harmonizar dentro de si o embate entre desejo e razao. 

Na area medica, esse principio requer que o profissio- 
nal respeite a vontade do paciente, seus valores morais e 
suas cren^as. Exige, portanto, o reconhedmento do dorm- 
nio de cada um sobre a propria vida e o respeito k intimi- 
dade do padente. 83 A influencia do medico nas decisoes 
do paciente que se submete a uma investiga<;ao diagnos- 
tica ou a um tratamento e limitada por esse principio. 

Algumas pessoas sao aptas a realizar certos atos, mas 
inaptas para outros. Assim, o respeito k autonomia exige 
atento constante e minuciosa. Os indivfduos capazes de 
deliberar sobre suas escolhas pessoais devem ser respeita- 
dos em fun<;ao de sua capacidade de decisao. O ser hu¬ 
mano tern o direito de decidir sobre questoes relaciona- 
das a seu corpo e sua vida, de forma que qualquer ato 
medico deve ser previamente autorizado pelo paciente. 


A Federato Intemacional de Ginecologia e Obstetrf- 
da (Figo), representada por seu Comite paraAssuntos Eti- 
cos de Reproduto Humana e Saude da Mulher, 60 deter- 
mina como referencia etica para os cuidados ginecologicos 
e obstetricos que; 

[...Jo prinapio da autonomia enfatiza o importante pa- 
pel que a mulher deve adotar na tomada de decisoes 
com respeito aos cuidados de sua saude. Os medicos de- 
verao observar a vulnerabilidade feminina, solidtando 
expressamente sua escolha e respeitando suas opinioes. 60 

O Codigo de Etica Medica (Resolu<;ao do Conselho 
Federal de Medicina n. 1.931/2009), em seu art. 22, nao 
permite ao medico deixar de obter o consentimento do 
paciente ou de seu representante legal apos esdarece-lo 
sobre o procedimento a ser realizado, salvo em caso de 
risco iminente de morte. 51 

Essas diretrizes denotam o direito do paciente, no 
exercido de sua autonomia, de consentir ou recusar pro- 
cedimentos diagnostics ou terapeuticos, por livre mani- 
festa(;ao de sua vontade. 

A manifestagao da vontade se materializa no termo de 
consentimento livre e esdareddo, documento que registra 
a anuenda do padente aos atos medicos. A obten^ao desse 
termo deve ser realizada mediante uma conduta etica que 
contemple os seguintes aspectos: linguagem acessivel, em 
conformidade com as caracterfsticas culturais e sodais de 
cada um; dareza e objetividade na explica<;ao do procedi¬ 
mento proposto ou da terapeutica oferedda; pondera^ao 
dos riscos e benefidos assodados; esdaredmento sobre even- 
tuais altemativas dispomveis para a situagao em questao; 
respeito aos valores individuals; e, em se tratando de gestan- 
tes, discussao com o casal, pois a partidpa^ao do pai e fun¬ 
damental a medida que ha um terceiro envolvido (o feto). 

E imperativo que o consentimento seja dado de for¬ 
ma livre e consciente, na ausencia de qualquer pratica 
coercitiva. O medico deve estimular a paciente a apresen- 
tar todas suas duvidas e a manifestar suas expectativas e 
preferences. A autonomia se expressa, portanto, como 
principio de liberdade moral que determina que todo e 
qualquer ser humano e agente autonomo e como tal deve 
ser respeitado, independentemente de sua moral propria. 

PRINCIPIO DA JUSTICA E DA EOUIDADE 

Em latim, a palavra jus se refere a "o que e correto, digno" 
e deu origem ao termo juslilia - em portugues, justiga. En- 
tende-se que ha justi<;a quando se obtem o que se mere- 
ce, quando se recebe o que e devido ou quando se colhe 
o que se tern direito. Corresponde, portanto, a uma tradi- 
<;ao comum que estabelece o que convem fazer em uma 
coletividade. 
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Para a fundamental filosdfica, a justi<;a e colocada 
no centro da etica. As normas sao concebidas tendo em 
vista o bem comum, buscando enfrentar os conflitos de 
interesses que surgem entre individuos, grupos e valores 
- como a liberdade, a igualdade e a fratemidade. O prin¬ 
cipio da justiga assume, alem da dimensao individual, 
uma dimensao coletiva, ao tratar de interesses, valores e 
ideais dentro de uma sociedade. 

Em bioetica, essa nogao e reconhecida no campo da 
justi^a distributiva, na justa reparti^ao de encargos e van- 
tagens, de forma que aquilo a que um sujeito tern direito 
e determinado a partir da comparagao com os seus pares. 
Essa justiga estimula a retidao na alocagao dos recursos 
(dar a cada um o que lhe e devido) e, portanto, delimita 
as regras adequadas de investimento na area da saude e 
as possibilidades de acesso a esses recursos. 

A justiga, concebida para atingir um bem comum, 
pode, &s vezes, tomar-se injusta para determinadas pes- 
soas, por isso criou-se a nogao de equidade. Esse termo 
designa a disposigao de respeitar os direitos de cada um 
com imparcialidade, preocupando-se com o prdprio in- 
dividuo. Esta interpreta<;ao e liberal e ben£vola e conside- 
ra o paciente individualmente, tratando-o com igualdade 
em relagao aos outros. Por esse principio, entende-se que 
uma pessoa e vitima de injustiga quando lhe e negado um 
bem ao qual tern direito e que, portanto, lhe e devido. As- 
sim, deve haver equidade na distribuigao de bens e bene- 
ficios no que tange a realizagao de pesquisas em saude en- 
volvendo seres humanos. 

PRINCIPIO DA CONFIDENCIALIDADE 
E DA PRIVACIDADE 

Confidencialidade tern um amplo significado. Em linhas 
gerais, refere-se ao fato de que uma informagao deve per- 
manecer secreta, pois foi obtida em confidencia ou abor- 
da assunto que deve permanecer em sigilo (assuntos da 
vida privada). O termo privacidade, por sua vez, abarca o 
conjunto de informagoes que dizem respeito a um indivi- 
duo e que ele mesmo pode decddir manter sob seu exclu- 
sivo controle, inclusive divulgando-as a quern, quando e 
onde desejar. Esses dois prinapios sao protegidos na Cons- 
tituigao Federal, que estabelece como inviolaveis a intimi- 
dade, a vida privada, a honra e a imagem das pessoas. 

A prote^ao constitucional da vida privada visa a pro- 
teger as pessoas em dois aspectos: segredo e liberdade da 
vida privada. O primeiro e condi^ao necessaria k plenitu¬ 
de da personalidade, no sentido de que a pessoa deve ter 
liberdade de viver sua vida privada sem perturbagao de ter- 
ceiros. Podem ser considerados atentados aos segredos da 
vida privada a divulgagao, que consiste em tomar de co- 
nhedmento publico eventos relevantes da vida pessoal e 


familiar de terceiro, e a investigate por meio da pesqui- 
sa de acontedmentos referentes k vida pessoal e familiar. 

A existenda e o respeito a esses prinapios se respal- 
dam, portanto, sobre o respeito ao principio da autono- 
mia, pois partem do pressuposto de que a pessoa tern o di¬ 
reito de guardar para si os prdprios segredos, permitindo a 
revelagao apenas dos aspectos de sua vida pessoal que con- 
siderar convenientes. Destaque-se, ainda, a distingao exis- 
tente entre a vida privada e a publica, mesmo que de for 
ma individualizada, em conformidade com tal prinapio. 

A confianga estabelecida na relagao medico-paciente 
e resguardada, portanto, por esse principio, que determi- 
na ao medico a possibilidade de conhecimento de aspec¬ 
tos da intimidade da pessoa. 

PRINCIPIO DA PRUDENCIA 

O profissional da saude deve ser prudente e prever com¬ 
plicates que possam comprometer a saude do paciente 
e sua qualidade de vida em longo prazo. O principio da 
prudencia se refere justamente aos conselhos ou manda- 
mentos que envolvem a importanda da prevento de da- 
nos aos pacientes. 

Uma atuagao prudente, portanto, permite um bom 
aconselhamento sobre as agoes alheias. 

Em qualquer operacao humana, sao necessarios os 
habitos da virtude moral e da virtude da prudencia, ja que 
o primeiro habito importa k qualidade moral da intengao 
e o segundo se posiciona acerca de cada aspecto da reali- 
zagao desse fim. 

Devem compor o interesse dos pesquisadores, alem 
do desenvolvimento do saber, aspectos que nao dizem 
respeito k sua pesquisa propriamente dita e aos seus re- 
sultados. De forma semelhante, a distingao entre desejos 
pessoais e a demanda pela saude e pela medidna nao pode 
ser menosprezada, pois nao e prudente responder a todos 
os desejos e anseios se houver prejuizo k saude. A pruden- 
da ganha destaque em um ambiente de progressivo de¬ 
senvolvimento cientifico e tecnoldgico, especialmente no 
que tange a aplicagao de descobertas. Esse prindpio exi- 
ge que se tome o tempo necessario para refletir e se esfor- 
gar para prever o imprevisivel. 

I ABORTO 


A palavra aborto se origina das palavras ab ("privato") e 
ortus ("nasamento^) e signifies portanto, priva^ao de nas- 
cimento. Em obstetricia, "aborto w designa o produto do 
processo de abortamento, que e a acepto tecnica mais 
aceita para o processo; entretanto, pela representagao so¬ 
cial do vocabulo aborto, este sera aqui utilizado com o 
significado de interrupgao da gravidez. 
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Conceitua-se clinicamente o aborto como a interrup¬ 
gao voluntaria ou nao da gravidez antes de 20 semanas 
de gestagao ou quando o peso fetal for inferior a 500 g. 
Genericamente, no entanto, corresponde k interrupgao da 
gravidez antes de seu termo normal, seja de causa espon- 
tanea ou provocada 83 

Entende-se que o aborto fere o direito k vida, mas a 
legislagao vigente no Brasil preve excegoes k sua crimina- 
lizagao. Sua ocorrencia pode ser natural, acidental, crimi- 
nosa ou legal (permitida). A permissao pela lei £ mutavel 
de acordo com o momento histdrico de cada sociedade. 
Ha ainda um elemento subjetivo a ser considerado: quan¬ 
do nao ha consenso da gestante, diz-se que o aborto £ "so- 
ffido"; a anuencia da gestante caracteriza-o como "con- 
sentido"; e se a gestante 6 o agente atuante em sua 
ocorrencia, £ considerado "procurado". Ha ainda o abor¬ 
to considerado terapeutico, realizado com o objetivo de 
salvar a vida da gestante ou afasta-la de mal s£rio e imi- 
nente em decorrencia de uma gravidez anormal. 

Na sociedade brasileira, a discussao sobre a descrimi- 
nalizagao do aborto £ polarizada por duas correntes opos- 
tas: uma que propoe a descriminalizagao total ou parcial 
do aborto e outra que pretende mante-lo como crime, com 
punigao mais ou menos grave. Trata-se de tema polemico, 
que susdta a discussao de aspectos dticos e morais de diff- 
cil ponderagao, pois abrange questoes bio£ticas conflitan- 
tes, para as quais nao existe solugao imediata. O prindpio 
do respeito k vida humana tern predsamente o objetivo de 
proteger o direito k vida, considerado o bem maior da vida 
em sociedade. Para aplica-lo k tematica do aborto, e essen- 
cial compreender as discussoes sobre quando a vida se ini- 
da: a fecundagao do 6vulo pelo espermatozoide e, portan- 
to, a existencia do ovo fecundado £ considerada por alguns 
como o momento em que o direito k vida £ adquirido; a 
nidagao, momento a partir do qual a gravidez se estabele- 
ce no ambiente intrauterino, e considerada por outros como 
ponto de partida; o infcio da atividade cerebral £ um mar- 
co estipulado por outro grupo; e, por fim, ha os que acre- 
ditam existir vida somente ap6s o nasdmento. 

A prdpria definigao do conceito de vida, portanto, € 
bastante complexa. Ela pode ser entendida como o perio- 
do compreendido entre a concepgao e a morte, ou como 
a continuidade de todas as fiingoes de um organismo vivo. 
Essa complexidade justifica a necessidade de consciencia 
sobre o respeito k vida humana. E nesse contexto que se 
insere a tematica do aborto. 

ABORTO LEGAL 

Verifica-se uma tendencia mundial a liberagao do abor¬ 
to que pode ser entendida como resultado da revolugao 


sexual iniciada na d£cada de 1960 e da nova posigao que 
a mulher assume na sociedade ocidental. Em 1986, 36 
paises apresentavam leis que permitiam a sua realizagao 
por fatores sociais, medicos ou mesmo sem razoes espe- 
cificas. Dez anos depois, mais dez paises desenvolvidos 
e nove em desenvolvimento acabaram com as restrigoes 
ao aborto. 1 

No Brasil, o aborto € considerado crime e esta previs- 
to no C6digo Penal, Titulo I ("Dos crimes contra a pes- 
soa"), Capitulo I ("Dos crimes contra a vida"), da Parte 
Especial. Essa legislagao protege a vida do feto, sem fazer 
distingao entre embriao, 6vulo fecundado e feto 61 - na 
gravidez molar, em que ocorre o desenvolvimento anor¬ 
mal do ovo, nao ha uma tutela penal especifica. Embora 
o feto nao seja considerado pessoa perante o direito civil, 
a existencia de sua expectativa de direito fundamenta a 
existencia de normas penais que, pelo prindpio do direi¬ 
to k vida, o tutelem. 

A interrupgao voluntaria da gravidez que implique 
morte do produto da concepgao, independentemente do 
estagio de desenvolvimento em que se encontre a gesta- 
gao, £ considerada legalmente como aborto. A legislagao 
brasileira s6 preve tres formas de aborto legal, duas delas 
previstas no art. 128 e indsos do C6digo Penal e outra em 
um julgamento de arguigao de descumprimento de pre- 
ceito fundamental (ADPF): 

• Aborto necessario ou terapeutico (previsto no art. 128,1): 
se nao houver outro meio de salvar a vida da gestante, 
o medico que pratica o aborto nao € punido. 

• Aborto sentimental ou humanitario (descrito no 
art. 128, II): regulamenta a pratica do aborto nos casos 
em que a gravidez resulta de estupro. 

• Interrupgao de gestagao de fetos anenc£falos: € a tercei- 
ra e mais recente forma de aborto permitida no pais 
desde que o Supremo Tribunal Federal julgou proce- 
dente a ADPF n. 54, de forma a declarar inconstitucio- 
nal a interpretagao segundo a qual a interrupgao des- 
sas gestagoes € considerada crime, tipificado nos arts. 
124 e 126 do C6digo Penal. 92 

Para a realizagao do aborto terapeutico em razao da 
existencia de risco k vida matema, o Conselho Regional 
de Medicina do Estado de Sao Paulo 81 estabelece as se- 
guintes recomendagoes: 

• Avaliagao por dois medicos (idealmente, tres) indican- 
do a interrupgao da gravidez, sendo um deles especia- 
lista na doenga que esta motivando a interrupgao. 

• Registro das justificativas no prontuario medico da pa- 
ciente, explicitando de forma clara que a interrupgao 
da gestagao e a tinica e mais adequada maneira de pre- 
servar a saude da gestante. 
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TABELA1. Recomendagoes para o aborto terapeutico nos casos 

de risco a vida materna 


Avaliagao realizada por dois medicos (ideal que sejam tres), 
indicando a interrupgao da gravidez, sendo um deles especialista na 
doenga que esta motivando a interrupgao 

Registro das justificativas no prontuario medico da paciente, 
explicitando de forma clara que a interrupgao da gestagao e a unica 
e mais adequada maneira de preserver a saude da gestante 

Realizagao somente apos o consentimento expresso da gestante 
(ou do responsavel legal) e esclarecimento sobre a necessidade do 
procedi mento 

Garantia do acompanhamento por equipe multi profissional, 
especialmente por psicologos. Individualizagaoda conduta em 
situagoes especiais, como coma,choque, cancer, quimioterapia e 
radioterapia, e discussao em conjunto com toda a equipe medica. 
Informagao do fato a diretoria clinica da instituigao 

Nao e necessaria autorizagao judicial 


• Realizagao somente apos esclarecimento sobre a neces¬ 
sidade do procedimento e do consentimento expresso 
da gestante (ou do responsavel legal). 

• Garantia do acompanhamento por equipe multiprofis- 
sional - especialmente por psicologos - bem como a 
individualizagao da conduta em situagoes especiais, 
como coma, choque, cancer, quimioterapia e radiote- 
rapia; e discussao em conjunto com toda a equipe me¬ 
dica mediante informagao do fato a diretoria clinica da 
instituigao. 

• Dispensa da necessidade de autorizagao judicial. 

Ja o aborto sentimental e admitido por lei desde que 
a interrupgao seja efetuada por medico, com previa anuen- 
cia da gestante ou, se incapaz, de seu representante legal, 
lima vez comprovada a violencia ou o delito sexual, nao 
ha exigencia legal de anuencia do Ministerio Publico ou 
da autoridade policial, nao sendo necessaria autorizagao 
judicial nem a apresentagao de boletim de ocorrencia. A 
dispensa da autorizagao judicial e decorrente da norma 
nao incriminadora. 92 Tambem nao e preciso que haja con- 
denagao judicial pelo estupro. 

O medico e o unico arbitro nesses casos e, por isso, 
deve se certificar de que houve o delito sexual tomando 
por base os indicios que estiverem a seu alcance, caso se 
decida pela realizagao do aborto. 

Em caso de duvida sobre a origem da gravidez em 
questao, o medico pode, por livre exercicio de sua auto- 
nomia, recusar-se a efetuar o procedimento do aborto de 
acordo com o disposto no Capitulo II, inciso IX, do Co- 
digo de fitica Medica. Esse dispositivo permite ao medico 
"recusar-se a realizar atos medicos que, embora permiti- 
dos por lei, sejam contrarios aos ditames de sua consci¬ 


ence". Vale lembrar, no entanto, que nessa situagao a mu- 
lher deve ser encaminhada a outro profissional que 
Concorde com a realizagao do procedimento, pois este e 
seu direito previsto na legislagao vigente no Brasil. 

ABORTO CRIMINOSO 

Observa-se que muitas mulheres, por motivagoes diver- 
sas (entre elas, fatores economicos, sociais ou pessoais), 
buscam realizar o aborto dandestinamente nos paises em 
que esta e uma pratica proibida, por meio de formas co- 
nheddamente perigosas que colocam em risco suas pro- 
prias vidas, induzindo o termino da gestagao por substan- 
cias quimicas abortivas ou por processos mecanicos. Os 
perigos do aborto clandestino sao um argumento apon- 
tado pelos defensores da descriminalizagao do aborto 
como justificativa para seu posicionamento. 

O aborto criminoso e, em geral, decorrente de gesta¬ 
gao nao planejada e nao desejada. O quadro clfnico se 
manifesta conforme o metodo abortivo utilizado. Abor- 
tos realizados ilegalmente tendem a ser feitos de manei¬ 
ra a colocar sob condigoes de risco a gestante, sem os cui- 
dados medicos necessarios, o que, muitas vezes, propicia 
processos infecciosos e complicagoes hemorragicas. 

Pode-se diagnosticar o aborto provocado baseando- 
-se na historia clinica e nos sinais do exame ginecologico. 
O acesso a todas as informagoes necessarias para assegu- 
rar o tratamento adequado pode ser dificultado pelo re- 
ceio da paciente de ser discriminada ou descuidada em 
seu tratamento, ou mesmo o medo de ser denunciada a 
policia. Buscando minimizar isso, o medico deve procu- 
rar o estabelecimento de boa interagao com a paciente, 
criando vinculo de confianga na relagao medico-pacien- 
te, deixando claro, inclusive, seu compromisso com o si- 
gilo que deve ser mantido quanto as informagoes apre- 
sentadas em virtude do segredo medico. 

ABORTO POR ANOMALIA FETAL 

O diagnostico pre-natal foi aprimorado com o avango tec- 
nologico da medicina, o que possibilita a detecgao preco- 
ce de malformagoes fetais - muitas nao sao compativeis 
com a vida extrauterina. 

Para descontinuar a gravidez de feto com anomalias 
caracterizadas incompatfveis com a vida, e necessaria a 
concessao de alvara judicial, o que objetiva descaracteri- 
zar o ato do crime de aborto e tomar possfvel o atendi- 
mento da gestante tanto em hospitais publicos como em 
privados. 

Sobre a interrupgao da gravidez nos casos de malfor- 
magao fetal letal, ainda nao existe legislagao especifica, o 
que demonstra a necessidade de interpretagao da lei e de 


1247 









ZUGAIBOBSTETRICIA I SE£A08 ASPECTOSETICOSEJURIDICOSDAOBSTETRfCIA 


discussao por juristas e sociedade em geral sobre o tema. 
Nesses casos de anomalia, por se tratar de uma interpre- 
tagao da lei, esta pode se posidonar tanto favoravel como 
contraria ao aborto. 106 

Desta forma, uma vez que a vida e impossibilitada de 
ocorrer, notadamente nos casos de anencefalia, o que esta 
em questao nao e o direito ou nao k vida, nao existindo 
o bem juridico tipico tutelado pelo direito. O que se ar- 
gumenta e que a interrupgao voluntaria da gravidez de 
um feto com esse tipo de anomalia nao e suporte fatico 
para o crime de aborto. Aqueles contrarios k posigao fa¬ 
voravel ao aborto de feto com anomalia incompativel com 
a vida argumentam que se estaria encobrindo ideais de 
eugenia. 

Conceitos morais individuals e conceitos eticos so- 
ciais precisam ser distinguidos de maneira clara, sendo 
necessario separar convicgoes religiosas da legislagao vi- 
gente. Muitas vezes, a autorizagao da justiga representa 
uma aprovagao social para a interrupgao da gravidez, o 
que elimina sentimentos de culpa gerados pelos julga- 
mentos morais. 21 

Por meio da ADPF n. 54, ajuizada em 2004, a Confe- 
deragao Nacional dos Trabalhadores da Saude solicitou 
ao Supremo Tribunal Federal (STF) que a antedpagao te- 
rapeutica do parto de feto anencefalo fosse descaracteri- 
zada como aborto e pediu a concessao k gestante com tal 
diagnostico do direito de descontinuar a gravidez, sem 
necessidade de autorizagao judidal ou qualquer outra for¬ 
ma de autorizagao do Estado. O STF julgou procedente 
essa agao e publicou o acordao da ADPF n. 54, na qual 
decidiu que e incompativel com a Constituigao a inter- 
pretagao de que a interrupgao da gravidez de feto anence¬ 
falo e conduta tipificada nos arts. 124, 126 e 128, incisos 
I e II, do Codigo Penal. Ou seja, a partir de entao, a inter¬ 
rupgao de gestagao de feto anencefalo ficou descaracteri- 
zada como crime de aborto. 

A Resolugao n. 1989/2012 do Conselho Federal de 
Medicina definiu as diretrizes para o diagnostico de anen- 
cefalia com antecipagao terapeutica do parto, que englo- 
ba exame ultrassonografico realizado a partir da 12 a se- 
mana de gesta^ao e deve conter: 

• Duas fotografias, identificadas e datadas: uma com a 
face do feto em posigao sagital e outra com a visualizagao 
do polo cefalico no corte transversal, demonstrando a 
ausencia da calota craniana e de parenquima cerebral 
identificavel. 

• Laudo assinado por dois medicos, capacitados para tal 
diagnostico. 52 

Ha a possibilidade de interromper a gravidez em pai- 
ses desenvolvidos. Na Australia e nos EUA, diagnostics 
de disturbios metabolicos determinam o percentual de 


100% de interrupgao da gravidez. Quando o diagnostico 
e de anomalia cromossomica, na Suiga, as mulheres in- 
terrompem a gravidez; essa porcentagem de interrupgoes 
varia de 94 a 100% nos EUA. Neste pais e na Inglaterra, a 
detecgao de espinha bifida acarreta o aborto em 100% das 
gestagoes, enquanto na Australia, a porcentagem e de 95%. 

Optar pela interrupgao da gravidez se reladona com 
relatos de preocupagao com o sofdmento da crianga e da 
familia. 16 Sao considerados relevantes, entre os fatores re- 
ferentes k opgao de levar ou nao a gestagao ao termo, o 
compromisso pessoal com a opgao pela interrupgao e a 
qualidade de vida da crianga e da familia, enquanto en¬ 
tre as razoes que levam as gestantes a prosseguir com a 
gravidez esta a oposigao ao aborto. 3 Entre as mulheres que 
ja possuem filhos com anomalia congenita, quando ques- 
tionadas sobre a intenupgao ou nao de uma gravidez com 
feto acometido, 66% delas aprovam a realizagao do abor¬ 
to em casos de fetos com anomalias graves. 4 

Em estudo feito na Clinica Obstetrica do HC-FMUSP, 
no qual foram entrevistadas 35 mulheres 30 dias depois 
de terem efetuado a suspensao da gestagao por malforma- 
gao fetal letal, observou-se que nao foram relatadas duvi- 
das a respeito das atitudes tomadas no processo de inter¬ 
rupgao judicial da gravidez em 51,4% delas; e 43% 
compreenderam que a tomada de decisao e uma agao prag- 
matica de enfrentamento da realidade. Duvidas vivencia- 
das pelas pacientes desse estudo estavam associadas so- 
bretudo ao diagnostico. Duvidas de ordem moral quanto 
ao aborto foram reladadas por uma menor proporgao das 
mulheres. 22 Estudo realizado nos EUA mostrou que a op¬ 
gao pela manutengao ou nao da gravidez, nos casos de fe¬ 
tos acometidos por alguma anormalidade, parece estar re- 
lacionada com a perspectiva da qualidade de vida da 
crianga e da familia e com o compromisso pessoal. 20 

Com excegao da anencefalia, casos de outras anoma¬ 
lias fetais incompativeis com a vida, por nao encontrarem 
previsao nas normas legais, necessitam de autorizagao ju¬ 
dicial para realizar o aborto. Requisitos relacionados pelo 
Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo 81 
para a solidtagao deste estao mostrados na Tabela 2. 

ASPECTOS ETICOS DA SUSPENSAO 
DA GESTACAO DEPOIS DO 
DIAGNOSTICO PRE-NATAL 

Em julho de 2008, o Comite para Aspectos fiticos da Re- 
produgao Humana e Saude da Mulher da Figo divulgou 
um relatorio 58 com recomendagoes a respeito da suspen¬ 
sao da gestagao depois do diagnostico pre-natal, assun- 
to que deve ser discutido por todos os interessados, ja 
que impacta de maneira relevante o exercido da especia- 
lidade. 40 
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TABELA 2. Requisitos para a solicitagao de autorizagao judicial 
para a interrupgao da gestagao em casos de anoma- 
lia fetal incompativel com a vida 


Livre manifestagao da vontade da gestante de interromper a 
gestagao em fungao do diagnostico da anomalia fetal 

Urn ou mais exames de ultrassonografia morfologica, assinados por 
dois medicos, comprovando os achados referentes a anomalia fetal 

Realizagao de avaliagao psicologica da gestante 

Relatorio ou laudo do medico assistente esclarecendo a autoridade 
judicial que o feto nao tera sobrevida ao nascer 

Solicitagao escrita pela gestante ou pelocasal a autoridade judicial 
requerendo a interrupgao da gestagao com base nos laudos 
medicos 

Em situagdes de anomalias raras, devem ser providenciadas ao juiz c6pias de artigos 
cientiificos descrevendo o progn6stico da anomalia fetal, com vista a facilitar a decisSo 
judicial. 

Hd grande facilidade para a identificagao antenatal de 
um relevante numero de anomalias fetais, algumas que co- 
nhecidamente acometem o feto de maneira grave, em vir- 
tude da acurdcia do diagnostico pre-natal e da diversida- 
de de procedimentos dispomveis, como rastreamento 
bioquimico para smdrome de Down (trissomia do cro- 
mossomo 21) ou defeitos do tubo neural, biopsia de vilo- 
sidades corionicas, cordocentese, amniocentese, pesquisa 
de DNA fetal em sangue matemo e diagnostico genetico 
pre-implantacional. Alem destes, hA outros equipamentos 
e tecnicas para diagnostics, por exemplo, Doppler, ultras¬ 
sonografia de aha definigao, ressonancia nuclear magne- 
tica, tomografia helicoidal, hibridizagao in situ por fluo- 
rescencia, reagao em cadeia da polimerase, genetica 
molecular, entre outros. 

Dar aos pais a informagao sobre a identificagao de do- 
engas congenitas, que tern ou nao a possibilidade de ser 
tratadas no periodo pre ou pos-natal, ou sinalizar uma 
possivel interrupgao da gravidez sao os principal objeti- 
vos do diagnostico pre-natal em paises onde toda essa tec- 
nologia e disponibilizada. Situagoes em que e dificil a to- 
mada de decisoes podem ser facilitadas e evitadas pelo 
diagnostico pre-implantacional, sobretudo para doengas 
hereditdrias de acometimento grave a saude. 

Danos fisicos, psiquicos e sociais para os pais e para 
os demais membros da famflia do casal podem ser desen- 
cadeados pelo nascimento e pelo desenvolvimento pos- 
-natal de crianga gravemente malformada. HA a possibi¬ 
lidade de alguns pais optarem por serem informados no 
penodo antenatal, visando a preparagao para o nascimen¬ 
to, enquanto outros podem julgar que saber sobre o pro- 
blema poderd ocasionar grande dano. Pode ser conside- 
rado antietico privar a famflia da chance de se preparar 
para o nascimento de recem-nasddo gravemente compro- 


metido, por isso e essencial para a conduta etica do me¬ 
dico atuante na medicina fetal respeitar o prinapio da au- 
tonomia. 

Legislagao sobre a interrupgao da gravidez 
em casos de anomalia 

HA muitas divergences entre legislagoes sobre a inter¬ 
rupgao da gravidez em casos de anomalia fetal - existem 
os paises que legalizam o procedimento ate o limite da 
viabilidade fetal, que e geralmente a 24* semana; os que 
nao permitem nenhum tipo de aborto; e os que permi- 
tem o aborto a qualquer momento, ate o termo da ges¬ 
tagao. A interrupgao feita na segunda metade da gesta¬ 
gao e capaz de acarretar o nascimento de neonato 
nativivo extremamente malformado ou acometido. Em 
geral, para garantir o obito fetal antes da interrupgao, sao 
efetuadas providencias nos casos em que esta e feita de- 
pois da 22* semana. 

Como abordado anteriormente, em alguns paises a 
autorizagao para o aborto so e concedida quando a ano¬ 
malia fetal for particularmente grave, nao compativel com 
a vida extrauterina. E nessa situagao que est A o Brasil, que 
permite o procedimento somente nos casos de anencefa- 
lia; no entanto, nos casos de outras malformagoes incom- 
patfveis com a vida, h A possibilidade de a interrupgao da 
gravidez ser autorizada tambem. Nao h A, porem, defini¬ 
gao medica que caracterize a gravidade da doenga fetal 
para essa decisao, nem existe um preceito definido de "vida 
normal". A capacidade de os pais suportarem fisica, emo- 
cional e socialmente a condigao da aianga e um fator bas- 
tante condicionante para a aceitabilidade, mesmo que a 
vida tenha alto grau de comprometimento. 

Quando acontece de o diagnostico da doenga fetal ser 
comprovadamente grave, por exemplo, nos casos de car- 
diopatia congenita irrepardvel e malformagao cerebral 
maior, a interrupgao da gravidez e, muitas vezes, aceita. 
J A em outras drcunstancias a escolha pela interrupgao se 
baseia em risco muito alto de deficiencia e comprometi¬ 
mento mental e nao por diagnostico comprovado. HA ain- 
da situagoes de descoberta de anomalias cromossomicas 
pela amniocentese ou de malformagoes do sistema ner- 
voso central (SNC) por exame ultrassonogrdfico de roti- 
na que mesmo ainda sem prognostico clfnico conhecido 
incitam a solicitagao dos pais de interrupgao da gravidez. 
Nao foi estabelecida uma lista normativa apontando doen¬ 
gas em que seria passivel de justificagao indicar a interrup¬ 
gao da gravidez, portanto, a avaliagao de cada caso pred- 
sa ser feita de modo individual. 

O diagnostico pre-natal, na maioria dos paises em 
que a interrupgao da gestagao e legalizada, e feito por cen- 
tros especializados com atendimento multidisciplinar, 
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que inclui obstetras, patologistas, geneticistas, pediatras, 
cirurgioes pediatricos, enfermeiros, assistentes sociais, 
psicdlogos, entre outros. A interrupt medica da gesta- 
<t/ quando e conveniente, e sugerida, mas nunca im- 
posta aos pais. Eum direito destes ser informados por 
completo sobre a condi t de seus fetos. Sempre causa 
espanto para os pais o diagndstico de malformat fetal 
e neste momento deve-se fomecer nao apenas conselhos 
medicos, mas tambem apoio afetivo e psicoldgico. Para 
que os pais iniciem o luto e o processo de recuperagao, 
e habitual que se recomende que o feto natimorto seja 
apresentado. 

RECOMENDACOES SOBRE AINTERRUPCAO DA 
GESTACAO APOS O DIAGNOSTICS PRE-NATAL 

Anatomicamente, muitos neonatos prematuros, ja apre- 
sentam terminates nervosas para dor, por isso muito 
cuidado deve ser tornado para aliviar ou prevenir o so- 
frimento de recem-nascidos prematuros, fazendo-se uso 
de medicamentos ou precaugoes apropriadas. Aceita-se 
que os fetos sentem esse mesmo rrivel de dor e respon- 
dem a esses estfmulos e que, em decorrencia disso, e pre- 
ciso garantir que recebam o mesmo tratamento medica- 
mentoso. Se os pais optarem pela manuten<;ao da 
gravidez, todo cuidado apropriado, inclusive medicat 
para alfvio da dor, precisa ser tornado por todo o tempo 
necess2rio. 

A Figo apresenta algumas recomendagoes sobre a in¬ 
terrupt da gravidez depois do diagndstico pre-natal. A 
primeira e que, alem da pratica do rastreamento ultrasso- 
nogrifico de rotina, nenhuma mulher deve ser convida- 
da ao processo de diagnostico pre-natal sem que antes seja 
informada plenamente sobre os objetivos, eventualmen- 
te a interrupt da gravidez, e os riscos possfveis de abor- 
to, pois deve-se levar em considerat que ha possibili- 
dade de isso nao ser condizente com as crengas culturais, 
pessoais e religiosas da padente. Portanto, uma vez reali- 
zado o diagndstico pre-natal de doen<;a ou malforma<;ao 
fetal grave, nao tratavel e incompativel com a vida nor¬ 
mal, em paises onde a pratica da interrupt da gestat 
e aceita, a interrupgao da gravidez deve ser oferetida aos 
pais, mas nunca, mesmo que diante de grande gravidade 
da malformat fetal, se deve submeter a paciente ao abor- 
to medico contra suas cren^as pessoais, culturais ou reli¬ 
giosas. O conhecimento sobre a condit do feto deve ser 
ser plenamente informado aos pais para que estes deci- 
dam; mas e vetado aos medicos impor suas preferences 
pessoais ou crengas e influenciar a escolha dos pais, que, 
neste momento, encontram-se brutalmente fragilizados e 
vulnerabilizados por conta da doen<;a de seus fetos. 


Outra recomendat aponta para o fato de que nao 
se deve apresentar a interrupt da gestat ap6s diag- 
ndstico pre-natal como um aborto, mas sim como uma 
indut farmacologica do parto prematuro, indicada ape¬ 
nas pelo motivo de o feto, inteiramente digno de compai- 
xao, estar afetado por doenga ou malformat grave e nao 
tratavel, e deixar claro que contara com toda assistencia 
que for necessaria para alfvio da dor e ajuda profissional 
ao parto. 

A Figo recomenda tambem que e importante ofere- 
cer aconselhamento sobre as op^oes destinadas a assegu- 
rar o 6bito fetal. Quando a interrupt da gestat apos 
a 22 a semana e legalmente permitida, a preferencia da 
maioria das mulheres e dos casais seria por evitar o nas- 
dmento do feto ainda com vida nas drcunstandas de mal- 
format congenita grave. A interrup(;ao da gestat apos 
esse perfodo deve ser precedida pelo fetiadio, que se ini- 
cia com a administra<;ao de medica(;ao analgesica e de 
anestesicos na circula^ao fetal. Como ja indicado, para 
melhor iniciar o processo do luto, os casais que se senti- 
rem sufidentemente fortaleddos podem optar por ver seu 
feto ap6s o parto. E desejavel que os pais aceitem a ne- 
crdpsia e eles devem ser aconselhados de maneira corre- 
ta sobre seu beneficio, visando melhorar o aconselhamen¬ 
to em fiitura gravidez. A fiitura crianga nunca deve ser 
considerada como substituta do feto morto. Op^oes para 
o funeral do feto devem ser oferecidas aos pais, de acor- 
do com suas cren<;as. Assistencia apropriada deve ser ofe- 
redda para o neonato doente ou malformado se os pais 
optarem pela manutent da gravidez ap6s o diagndsti- 
co pre-natal. 

OBJECAO DE CONSCIENCIA 

Por motivat religiosa ou outras, a objegao de conscien¬ 
ce e um direito garantido pela liberdade individual. O 
direito de nao ser obrigado a realizar quaisquer procedi- 
mentos em que possam ser violadas convicgoes de foro 
fntimo precisa ser reconhecido como legftimo, afora por 
encargos legais compulsdrios. A recusa, porem, nao pode 
violar o direito de outrem e ha a obrigat ctica de en- 
viar a paciente a outro profissional. A objet de cons- 
ciencia se define pela possibilidade de recusa, por parte 
de um indivfduo, de realizar certo preceito legal, recor- 
rendo ao imperativo de sua consciencia. Entre as justifi- 
cativas eticas admitidas nos apelos i obje<;ao de cons¬ 
ciencia, a mais significativa e o respeito i integridade 
moral do indivfduo. 47 

Em medidna, o reconhecimento da objet de cons- 
cienda se baseia no prinapio da tolerancia i diversidade 
moral. Esse prinapio dispoe que precisa ser considerada a 
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visao moral de outros indivfduos e que as crengs eticas nao 
podem ser impostas, porem e question&vel a razoabilida- 
de deste no que se refere a padroes estabeleddos. Exemplo 
disso e a aplicagio do prindpio da autonomia, a partir da 
qual padentes competentes tem o direito moral de recusar 
interveng5es medicas. Nao e concebido que a objegio de 
consciencia autorize o medico a dispensar o consentimen- 
to informado. Nota-se, assim, que a objegio de conscien- 
da nao e aceita se padroes eticos nao forem seguidos. 

Mesmo quando se refere a prdticas endossadas em 
normas estabelecidas pela etica medica, a objegio basea- 
da na consciencia tem peso moral relevante. Contudo, a 
dignidade e o bem-estar tambem tem limites, de manei- 
ra similar a outros valores e interesses, como a autonomia 
do paciente, e nao se aceita que medicos tenham maior 
ou menor livre permissao para se isentar do cuidado do 
paciente. 48 Chervenak e McCullough 23 apresentaram, nes- 
se contexto, argumentos eticos que dispoem como lidar 
com pacientes em casos de interrupgio da gestagio. O me¬ 
dico tem obrigagio etica de informar adequadamente a 
paciente e encaminh£-la, em tempo, para outro profissio- 
nal, mesmo que ele apresente objegio de consciencia a 
realizagio do aborto. 

Principios eticos para o encaminhamento da paciente 

Beneficencia e autonomia sao os prindpios eticos que de- 
vem embasar o encaminhamento da padente. O ponto de 
vista clfnico, baseando-se na beneficencia, cria o compro- 
misso de agir em busca de atendimento espedfico que me- 
lhor atenda a necessidade da padente. Pela premissa da be¬ 
neficencia, encaminhamento direto deve ser feito, como 
ocorre, a tftulo de exemplo, se a paciente opta pela inter¬ 
rupgio da gravidez por malformagio fetal letal e o medi¬ 
co assistente manifesta objegio de consdenda para reali- 
zar o processo ou pedir a autorizagio, caso em que o 
encaminhamento para servig> que oriente e prepare a pa¬ 
ciente para o procedimento autorizado judicialmente. A 
obrigagio etica da busca de atendimento em servig> tercei- 
rizado espedalizado para a complexidade do procedimen¬ 
to e verificada. 

O encaminhamento da padente deve ser feito de ma- 
neira direta quando o medico assistente se julga inapto 
para atender especificamente a esse caso e o conduz para 
outro medico ou servigx Esse tipo de encaminhamento 
medico e associado a comunicagio direta com o medico 
ou servig} a fim de que a paciente receba todo o atendi¬ 
mento preciso em tempo hdbil para a efetiva solugao de 
seu problema, assegurando assim o dever medico de que 
a paciente receba o cuidado medico necessdrio. Nao hi 
fundamento na objegio de consciencia para negar o en¬ 
caminhamento adequado. 


Por sua vez, o encaminhamento indireto se d& quan¬ 
do hd solicitagio por parte da paciente de determinada 
intervengao. Mesmo que seja, do ponto de vista clfnico, 
segura e efetiva, essa solicitagio nao e baseada no prind¬ 
pio da beneficenda, mas sim somente na autonomia. Pro- 
cedimentos dmrgicos realizados exdusivamente para fins 
cosmeticos estao inclufdos nesse caso. Tambem e basea¬ 
da na autonomia a indicagio de interrup<;ao de gravidez 
normal em mulher sauddvel nos pafses onde o aborto e 
legalmente permitido. Com base na autonomia, o enca¬ 
minhamento pode ser executado indiretamente, de ma- 
neira que conceda informagao sobre outros profissionais, 
porem nao se faz necessdrio se certificar de que o encami¬ 
nhamento se concretize. Nos locais em que o aborto de 
gravidez normal em mulher sauddvel e legalmente per¬ 
mitido, devem ser respeitadas a escolha pessoal e as cren- 
<;as de cada mulher, portanto os medicos nao possuem 
competencia avaliativa embasada se o caso for julgado 
apenas dinicamente. Nao existe a obrigagio etica de as- 
segurar o encaminhamento direto nesses casos, mas ele e 
permissfvel. Nos pafses em que a interrup<;ao da gestagio 
nao e ilegal, o medico precisa se preocupar com a prote- 
<;ao da paciente no que diz respeito a possfveis danos a 
sua ferdlidade, a sua saude ou mesmo a sua vida, por isso, 
e razodvel esperar que encaminhe a padente a organiza- 
<;oes de cuidados a saude que efetuem o aborto de forma 
segura. 

CONSIDERACOESFINAIS 

A questao do aborto e extremamente polemica, carregan- 
do argumentos que se manifestam plenos de emotivida- 
de. Ao mesmo tempo em que o feto e dassificado como 
ser autonomo, possuidor de vida propria, que precisa ser 
tutelado pela sociedade, tem seus anexos desenvolvidos 
como estruturas, que necessitam apenas do abrigo do ven¬ 
tre matemo para crescimento e desenvolvimento, e tam¬ 
bem parte do organismo da mulher, que tem direito a li¬ 
vre disposigio de seu corpo. Em vista disto, a escolha pela 
realizagio ou nao do procedimento e questao de cons¬ 
ciencia da gestante e do medico que o pratica, das ques- 
toes eticas e morais que envolvem o tema e das normas 
legais em vigor no pafs. 

I REPRODUCAOASSISTIDA 


Gerar novos indivfduos e a finalidade da reprodugao 
humana. Se, por algum motivo, essa possibilidade esta ve- 
tada pelos meios tradicionais de reprodu<;ao natural, tec- 
nicas de reprodu^ao assistida que se valem de medicamen- 
tos ou procedimentos sao empregadas. Com o sucesso do 
nascimento do primeiro ser humano gerado in vitro, Lou- 
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ise Brown, em 1978, na Inglaterra, esses procedimentos 
ganharam notoriedade. Na Australia, em 1984, nasda ou- 
tra dian^a, chamada Baby Zoe, a primeira a se desenvol- 
ver a partir de um embriao criopreservado. 

A defini<;ao de reprodu<;ao humana assistida consiste 
na interferencia humana no processo de reprodu<;ao na¬ 
tural, objetivando criar a possibilidade de pessoas com 
problema de infertilidade serem pais. As mudan<;as e o 
aperfei^oamento atuais de novas tecnicas de reprodu<;ao 
assistida oferecem da simples inseminagao a manipula¬ 
te genetica, sendo ampla a variedade de metodos dispo- 
nivel. 

Diretrizes e normas legais que norteiam o uso de no¬ 
vas tecnologias reprodutivas, estabelecendo limites para 
os procedimentos realizados, foram criadas a partir de 
1990 em muitos paises, sendo que no Brasil, a Resolu<;ao 
n. 2013/2013 do Conselho Federal de Medicina 53 instituiu 
as "Normas eticas para a utiliza^ao das tecnicas de repro- 
dugao assistida" Aspectos como o uso do termo de con- 
sentimento; a doa<;ao de espermatozoides, ovulos, pre- 
-embrioes e embrioes; a sele<;ao de sexo; a sele<;ao de 
embrioes com base na evidencia de doen<;as ou proble- 
mas associados; a matemidade substitutiva; a clonagem; 
a pesquisa e o congelamento (criopreserva<;ao) de embri¬ 
oes; e a redugao embrionaria sao de maior importancia 
em reprodu<;ao humana. 

DIREITOS SEXUAIS E REPRODUTIVOS 

Pela definiCo da Organizagao Mundial da Saude (OMS), 
o conceito de saude e determinado nao apenas como a 
ausencia de doenga, mas como um completo estado de 
bem-estar fisico, mental e social. 72 O resguardo desse bem- 
-estar do individuo consiste no direito a saude e nele es- 
tao inseridos os direitos sexuais e reprodutivos - conce- 
didos a uma pessoa para que seja possivel usuffuir de 
saude reprodutiva, ou seja, vida sexual segura e satisfato- 
ria, com capacidade de reproduzir e liberdade de decisao 
a respeito de quando e quantas vezes faze-lo. 

Com ffequenda, constata-se esterilidade feminina ou 
masculina durante a busca por meios para se alcangar a 
desejada gravidez e ter um filho com ajuda de tecnicas de 
reproduce) assistida. A esterilidade deve ser vista como 
problema de saude reprodutiva, sendo o acesso aos trata- 
mentos de saude direito garantido pela Constitui<;ao. Um 
direito do ser humano fundamentalmente reconheddo e 
o de ter filhos. 37 

E importante enfatizar que, mesmo que a concepgao 
e a reprodugao fagam parte da intimidade e da liberdade 
dos casais, e preciso respeitar o dever e a responsabilida- 
de para com os filhos gerados. Assim, desde que tenha 
concordado expressamente por meio do consentimento 


esclarecido, todo casal podera ser beneficiario das tecni¬ 
cas de reprodu<;ao assistida. 

Do ponto de vista biologico, na reprodugao natural 
pai e aquele que fecunda a mae por meio de uma rela<;ao 
sexual e mae e quern carrega em seu ventre a crian^a e da 
a luz. A matemidade sempre e certa e a patemidade sem- 
pre e incerta {“mater semper certa est e pater semper incertus 
est "), segundo os romanos. 

Estao estabeleddas no art. 1.597 do Codigo Civil Bra 
sileiro 98 as hipoteses de presungao de patemidade, entre 
as quais esta inserida a inseminagao artificial heterologa. 
Os criterios para determina<;ao da patemidade sao pre- 
sunc;ao de patemidade, biologico e, por ultimo, sodoafe- 
tivo. Portanto, o direito a patemidade e reconhecido nao 
somente da perspectiva estritamente biologica, baseada 
no material genetico necessario para que a fecunda<;ao 
acontega. A patemidade abarca o vinculo construido pelo 
relacionamento patemo-filial, embasado por uma "ver- 
dade socioafetiva", 87 que nao e biologica. 

CONSEQUENCIAS DA FERTILIZACAO IN VITRO 

Varias modalidades de tratamento para a infertilidade do 
casal sao oferecidas pela medidna modema. A obten^ao de 
ovulos que sao ferdlizados em laboratorio consiste na fe- 
cunda<;ao artifidal in vitro, com pardapa^ao genetica do par- 
ceiro ou de um doador. Em seguida, embrioes sao transfe- 
ridos diretamente para a cavidade uterina. A transferencia 
intratubaria de gametas ou outras tecnicas mais complexas 
que abrangem ovulos ou embrioes doados, ou ainda a ces- 
sao temporaria do utero, tambem podem ser efetuadas. 

Nessas situagoes, sao inumeros os desdobramentos 
eticos. Inicia-se profunda reflexao sobre os procedimen¬ 
tos a serem feitos quando ha indicagao medica e desejo 
do casal pela fertiliza<;ao in vitro, buscando preservar os 
direitos fundamental do filho gerado e tambem de cada 
um dos pais. A crianga deve ser reconhecida nao apenas 
como um meio de se corrigir o problema da infertilida¬ 
de, mas tambem como um fim em si mesmo. 83 

Ao contrario da procriagao pelas vias naturais, outro 
ponto relevante aborda a criagao do ser humano em la¬ 
boratorio. Com a micromanipula^ao de gametas, a pro- 
aiagao artificial representa a instrumentagao da reprodu- 
gao humana. O direito da crianga de nascer de forma 
digna deve ser assegurado, objetivando sempre a saude e 
o desenvolvimento de uma gravidez com sucesso. Pode- 
rao ser utilizadas as tecnicas de fertilizagao in vitro no diag¬ 
nostic e no tratamento de doengas geneticas ou heredi- 
tarias exclusivamente, sendo o consentimento esclarecido 
do casal obrigatorio. 

A responsabilidade pelo controle de doengas infecto- 
contagiosas; pelo cuidado com o material biologico, im- 
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pedindo a sua contaminate; e pela conseivate para pos¬ 
terior utiliza^ao e assumida por servi^os que executam 
tecnicas de reproduto assistida. E necessario que exista 
um responsavel medico pelos procedimentos; um regis- 
tro das gesta^oes, que indua ate as malforma^oes detec- 
tadas no periodo antenatal ou p6s-natal; e, visando evi- 
tar a transmissao de doen<;as, um registro permanente das 
provas diagndsticas realizadas no material bioldgico. 

Nao podera ser descartado ou destruido o material 
considerado excedente (gametas e pre-embrioes). O casal 
deve exprimir sua vontade em relate ao destino desses 
pre-embrioes, em casos de separate ou quando deseja- 
rem doa-los. 

UTILIZACAO DE CELULAS-TRONCO 
EMBRIONARIAS 

De acordo com o art. 5 a da Lei Federal n. 11.105/2005," 
que trata dos organismos geneticamente modificados, a 
utiliza^ao de celulas-tronco embrionarias obtidas de em- 
brioes humanos produzidos por fertilizato in vitro e nao 
utilizados no respectivo procedimento e permitida para 
fins de pesquisa e terapia se for atendida alguma das se- 
guintes condites: 

• Embrioes inviaveis. 

• Embrioes congelados ha 3 anos ou mais na data da pu- 
blicate da lei (28 de margo de 2005), ou ja congela¬ 
dos na data da publicate da lei, ap6s completarem 
3 anos contados a partir da data de congelamento. 

E necessario o consentimento dos genitores em qual- 
quer caso, assim como e vedada a comercializato desse 
material bioldgico, pratica criminalizada. 

O STF, em 29 de maio de 2008, na Ato Direta de In- 
constitucionalidade n. 3.510, que trata da constitudona- 
lidade do art. 5* da Lei n. 11.105/2005, sobre a permissao 
de pesquisa cientifica com embrioes humanos, decidiu 
que o referido dispositivo nao merece reparos. Permitir a 
realiza^ao de pesquisa dentifica com celulas-tronco em¬ 
brionarias trata de incorporar o advento do constitutio¬ 
nalism© fraternal as rela^oes humanas, nao um desprezo 
ou desapre^o pelo embriao in vitro. Nesse sentido, o STF 
afirmou que inexiste ofensa ao direito k vida e k dignida- 
de da pessoa humana, e que significa celebragao solida- 
ria da vida na medida em que se busca, com a pesquisa 
com celulas-tronco embrionarias (inviaveis biologicamen- 
te ou para os fins a que se destinam), o desenvolvimento 
da cienda de forma a trazer progresso no tratamento dos 
que estao k margem do exercicio concreto e inalienavel 
dos direitos k felicidade e ao viver com dignidade. 107 

Ainda, segundo a decisao citada, a descendencia ou 
filia^ao exprime a autonomia de vontade individual e o 


direito ao planejamento familiar, fimdamentado nos prin- 
tipios da dignidade da pessoa humana e da patemidade 
responsavel. Nos dizeres do ministro Joaquim Barbosa: 

A opcao do casal por um processo in vitro de fecunda- 
<;ao artificial de dvulos € implfcito direito de identica 
matriz constitutional, sem acarretar para esse casal o de- 
ver jurfdico do aproveitamento reprodutivo de todos os 
embrioes eventualmente formados e que se revelem ge¬ 
neticamente viaveis. 

Sob a perspectiva da "patemidade responsavel", re¬ 
cover aos processos de fertiliza<;ao artificial nao implica 
o dever de transferir todos os embrioes obtidos, pois tal 
dever e inexistente por ser incompativel com o planeja¬ 
mento familiar. 

REDUCAO EMBRIONARIA EM 
GESTACAOMULTIPLA 

E considerada pratica abortiva a realiza^ao de procedi¬ 
mento invasivo com o objetivo de promover a redu^ao 
embrionaria em casos de gravidez multipla. 83 Nao e lfci- 
to proceder a redu^ao embrionaria, apesar de a gesta^ao 
multipla apresentar maior risco para o parto prematuro, 
principalmente quando o numero de embrioes implan- 
tados for excessivo, resultando em mais de tres embrioes. 

A Resolu<;ao do Conselho Federal de Medicina n. 
2.121/2015 53 estabeleceu que nao pode ser superior a qua- 
tro o numero maximo de odtitos e embrioes a serem trans- 
feridos para a receptora, a fim de se reduzir o risco de ge& 
tacoes multiplas. Em rela^ao ao numero de embrioes a 
serem transferidos, sao feitas as seguintes determinates: 

• Ate dois embrioes: mulheres com idade < 35 anos. 

• Ate tres embrioes: mulheres com idade entre os 36 e os 
39 anos. 

• Ate quatro embrioes: mulheres > 40 anos de idade ou 
mais. 

Nas situates de doacao de dvulos e embrioes, consi¬ 
derate a idade da doadora no momento da coleta dos 
dvulos. Profbe-se expressamente qualquer procedimento 
que vise k redugio embrionaria de acordo com essa resolugio. 

INSEMIN ACAO ARTIFICIAL HETER6LOGA 

Na insemina<;ao artificial heterdloga, o material fecundan- 
te utilizado sera de terceiro, que e o doador de semen. 
Dentro das normas cientificas e ericas, nao existe impedi- 
mento sobre a questao da preservato do semen. 

Assim, no caso de fecundate heterdloga, a regra na 
grande maioria dos pafses que possui legislate a respei- 
to e o anonimato dos doadores, de modo que o concebi- 
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do nao pode buscar conhecer o pai biologico e o pai nao 
pode buscar conhecer o filho. A lei sueca, no entanto, nao 
preve o sigilo, com o intuito de atender aos interesses da 
crian<;a ou do adolescente. A necessidade de prevenir do- 
en<;as geneticas, alem de permitir que a pessoa possa, com 
a maioridade, conhecer o genitor biologico, sao argumen- 
tos contra o sigilo. 

Com o fim de prevenir ou curar doengas geneticas ou 
de possibilitar que a pessoa gerada possa buscar o conhe- 
cimento de sua ascendencia, alguns paises criaram exce¬ 
ls com relate* ao anonimato, zelando para que nao 
haja qualquer atribuitc* de beneffcios ou vantagens eco¬ 
nomicas. Nos paises europeus, a maioria dos textos legis¬ 
latives em vigor content a regra do anonimato. No Brasil, 
eventual mente, o sigilo poderd ser afastado, cedendo lu 
gar a protegao de interesses de maior relevancia. 

O Conselho Federal de Medicina decidiu que e obri- 
gatorio o sigilo em tomo do nome dos doadores e recep- 
tores e que as clfnicas ou os centros que mantem servigos 
de reprodugao assistida possuem exclusividade sobre as in- 
formates de padentes e doadores. Contudo, o Estatuto da 
Crianga e do Adolescente (Lei Federal n. 8.069/1990) 93 pre- 
ceitua como direito dos filhos, e tambem dos pais, pleite- 
ar o reconhedmento desse status. Uessa forma, em que pese 
o posicionamento do Conselho Federal de Medicina, a 
questao em tomo do sigilo das informagoes pode tolher o 
concebido de conhecer seu pai biologico. Sao direitos fun¬ 
damentals o direito de identificagao da filiaq:ao biologica. 
Logo, o disposto no Estatuto da Crian<;a e do Adolescente 
deve prevalecer. 

Adicionalmente, essa postura se justifica pelo fato de 
que os filhos devem ter acesso aos dados biologicos do 
doador para a descoberta de possivel impedimento ma¬ 
trimonial. O sigilo de forma absoluta poderia redundar, 
no futuro, em relates incestuosas. 

£ imprescindivel o consentimento do conjuge ou com- 
panheiro para que haja a patemidade jurfdica oriunda da 
inseminate* heterologa. Caso nao haja consentimento, a 
doutrina costuma classificar a tecnica de "adulterio cas- 
to", implicando grave descumprimento dos deveres con- 
jugais. Igualmente, a qualquer momento, o eventual con¬ 
sentimento podera ser revogado, desde que ainda nao 
operada a fecundate*. 

INSEMINACAO ARTIFICIAL 

HOM6LOGA postmortem 

Os embrioes obtidos em procedimento de reprodugao as¬ 
sistida podem ser submetidos a processo de criopreserva* 
gao. Isso permite que apos a morte do genitor possa ha¬ 
ver a fecundagao da mulher, gerando um filho de alguem 
que ja esteja morto. 


Na inseminagao artificial homologa post mortem, a 
mulher pretende ser inseminada com o semen do mari- 
do ou companheiro apos sua morte. A maioria das legis¬ 
lates veda a possibilidade de a crianga ser concebida e 
gerada em situagao de orfandade, pelos possiveis proble- 
mas psicologicos e juridicos que a situagao pode ensejar. 
No entanto, de acordo com a Resolu<;ao n. 2.121/2015, 53 
ha permissao nos casos em que o falecido autoriza pre- 
viamente: "reprodugao assistida post mortem e possivel des¬ 
de que haja autorizagao previa especifica do(a) faleddo(a) 
para o uso do material biologico criopreservado, de acor¬ 
do com a legisla<;ao vigente". 

A inseminagao post mortem apresenta dois inconve- 
nientes: 

• A crian^a carecer de pai, fato conhecido mesmo antes 
de se realizar a fecundagao. 

• Problemas sucessorios da crianga, em especial se a con- 
cep<;ao e o nascimento ocorrerem muito depois do fa- 
lecimento do pai, pois ao serem reconhecidos seus di¬ 
reitos como herdeira do pai, os demais herdeiros podem 
se sentir prejudicados. 68 

GESTACAO DE SUBSTITUigAO 

A possibilidade da matemidade por substituigao e outro 
grande tema de discussao. Nesse caso, ha duvidas sobre 
como proteger a crianga e garantir sua dignidade. £ discu- 
tido se a pratica deve ser autorizada, mesmo que com fins 
exclusivamente altruistas. Deve-se garantir que a crian<;a 
nao seja considerada apenas um objeto a ser reivindica- 
do pela mulher que cedeu o utero. As dificuldades para a 
determina<;ao da matemidade da crianga sao conffonta- 
das nos moldes da legislate atual. 

No Brasil, a cessao temporaria do utero e permitida 
desde que exista um problema medico que impega ou 
contraindique a gestagao na doadora genetica ou em caso 
de uniao homoafetiva. De acordo com o item VII da Re- 
soluto n. 2.121/2015: 53 

As doadoras temporarias do utero devem pertencer a 
familia de um dos parceiros em parentesco consanguineo 
ate o quarto grau (primeiro grau - mae; segundo grau 
- irma/avo; terceiro grau - tia; quarto grau - prima). De¬ 
mais casos estao sujeitos a autorizato do Conselho Re¬ 
gional de Medicina. 

A doagao temporaria do utero nao podera ter carater 
lucrativo ou comerciai. 

Na cessao temporaria do utero entre familiares, ha a 
solidariedade e a relato de afeto, havera assim um pac- 
to de gestatc* entre as maes gestacional e genetica, de ma- 
neira altrufsta. No Brasil, nao e possivel a existencia de 
contrato remuneratorio de gestatc*/ pois seria considera- 
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do nulo em virtude do objeto ilicito que seria a gera<;ao e 
a entrega do filho, tratado como uma mercadoria. Em paf- 
ses em que a remuneragao e permitida na gesta<;ao de subs- 
tituigao, as implicates eticas dessa pratica sao questio- 
nadas. 18 

Diante desse panorama, surgem questoes de cunho 
etico, moral e social: como assegurar k crian<;a o direito 
de ter patrimonio genetico garantido pela filia^ao aos pais 
geneticos? Tern a crian^a o direito de conhecer a mae ge 
ratriz? Pode a mae cedente do utero requerer alimentos? 
E se vier a softer algum dano, ou mesmo falecer, em de- 
correncia da gesta^ao, os pais geneticos podem ser respon- 
sabilizados? Como prevenir a explora<;ao de mulheres? 

De acordo com os ordenamentos juridicos, mae e 
aquela que gera a crian<;a; portanto, a mae substitute que 
cede seu utero, mesmo nao gestando feto originado de 
seu material biologico (ovulo), nao poderia renunciar ao 
seu estatuto juridico de mae, pois representa um direito 
familiar, de relevancia publica e indispomvel. Se a mae 
substituta for casada, seu marido tambem renunciaria ao 
estatuto juridico de pai, pois a patemidade e presumida 
na crian<;a nascida da esposa. 104 Segundo Martins et al., 104 
o ordenamento juridico brasileiro nao regulamentou de- 
vidamente a matemidade de substitui<;ao, havendo uma 
lacuna na legisla<;ao que gera inseguranga e acaba por tor- 
nar mais escasso o numero de pessoas que se utilizam des¬ 
sa tecnica a fim de satisfazer o seu projeto parental. 

DOACAO DE GAMETAS E PR^-EMBRIOES 

De acordo com a Resolu<;ao do Conselho Federal de Me- 
dicina n. 2.121/2015, 53 sao condi<;6es para a doa<;ao de 
gametas e pre-embrioes: 

1. A doa<;ao nunca tera carater lucrativo ou comercial. 

2. Os doadores nao devem conhecer a identidade dos re- 
ceptores e vice-versa. 

3. A idade limite para a doagao de gametas e de 35 anos 
para a mulher e 50 anos para o homem. 

4. Sera mantido, obrigatoriamente, o sigilo sobre a iden¬ 
tidade dos doadores de gametas e embrioes, bem como 
dos receptores. Em situates espedais, informa<;6es so¬ 
bre doadores, por motiva<;ao medica, podem ser fome- 
cidas exdusivamente para medicos, resguardando-se a 
identidade civil do(a) doador(a). 

5. As dmicas, centros ou servi<;os onde e feita a doa<;ao 
devem manter, de forma permanente, um registro de 
dados clmicos de carater geral, caracteristicas fenotfpicas 
e uma amostra de material celular dos doadores, de 
acordo com a legisla<;ao vigente. 

6. Na regiao de localiza<;ao da unidade, o registro dos nas- 
cimentos evitara que um(a) doador(a) tenha produzi- 


do mais de duas gesta^oes de aian^as de sexos diferen- 
tes em uma area de 1 milhao de habitantes. 

7. A escolha dos doadores e de responsabilidade do me¬ 
dico assistente. Dentro do possivel, devera garantir que 
o(a) doador(a) tenha a maior semelhan^a fenotipica e 
a maxima possibilidade de compatibilidade com a re- 
ceptora. 

8. Nao sera permitido aos medicos, funcionarios e demais 
integrantes da equipe multidisciplinar das clinicas, unf 
dades ou services, participarem como doadores nos 
programas de reprodu^ao assistida. 

9. E permitida a doa<;ao voluntaria de gametas, bem como 
a situa<;ao identificada como doa^ao compartilhada de 
oodtos em reprodu<;ao assistida, em que doadora e re- 
ceptora, participando como portadoras de problemas 
de reprodu<;ao, compartilham tanto do material biolo¬ 
gico quanto dos custos financeiros que envolvem o pro- 
cedimento. A doadora tern preferencia sobre o material 
biologico que sera produzido. 

I PLANEJAMENTOFAMILIAR 


De acordo com o art. 2 C da Lei Federal n. 9.263/1996, 94 o 
conceito de planejamento familiar esta expresso como 
"[...] o conjunto de agoes deregulagao da fecundidade que 
garanta direitos iguais de constituigao, limita(;ao ou au- 
mento da prole pela mulher, pelo homem ou pelo casal". 
Nao se trata de planejamento populacional, pois o casal 
e livre para decidir sobre a constitui^ao da familia. O pla¬ 
nejamento familiar e regulado por normas que nao visam 
a induzir o compoitamento sexual ou social, mas preco- 
nizam a oferta de servi<;os de aconselhamento ou plane¬ 
jamento familiar por institui<;6es publicas ou privadas 
submetidas ao Sistema Unico de Saude (SUS). 

As normas que tutelam a matemidade sao essenciais 
para a garantia dos direitos sexuais e reprodutivos. Direi¬ 
tos sociais sao garantidos k mulher, visando k prote<;ao 
durante a gravidez, o parto e a amamenta^ao, em aten^ao 
k fun<;ao biologica de perpetua<;ao da espede humana. O 
controle de natalidade, assim como os programas de pla¬ 
nejamento familiar, e uma realidade necessaria em varios 
pafses, em virtude da elevada fecundidade e do crescimen- 
to populacional, bem como pela atual crise socioecono¬ 
mica. 

O controle de natalidade se diferenda do planejamen¬ 
to familiar, pois o primeiro tern o escopo de reduzir a po- 
breza pela diminui(;ao do crescimento demografico, com 
regula^ao da fecundidade e controle da vida sexual e re- 
produtiva, ao passo que o segundo se caracteriza por es- 
timular a vida a dois, com o senso de responsabilidade e 
o objetivo de constituir familias. Todo ser humano tern o 
direito de ser informado sobre as possibilidades de pla- 
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nejamento familiar livre e eficaz, bem como de receber 
gratuitamente os meios para a efetivagao das decisoes to- 
madas quanto k procriagao. O planejamento familiar nao 
se restringe apenas k procria^ao, como decisao pelo nu- 
mero de filhos, mas tambem, em sentido mais amplo, 
moradia, alimenta<;ao, lazer, educagao etc. 

O art. 226, § 7 fl , da Constitui^ao Federal, preceitua que; 

Fundado nos princfpios da dignidade da pessoa huma- 
na e da patemidade responsavel, o planejamento fami¬ 
liar e livre decisao do casal, competindo ao Estado pro- 
piciar recursos educacionais e dentfficos para o exerdcio 
desse direito, vedada qualquer forma coercitiva por par¬ 
te de institutes oficiais ou privadas. 

Esse dispositivo constitucional protege o direito hu 
mano basico de controlar a gravidez por livre decisao do 
casal e obriga o poder publico a oferecer informagoes so- 
bre os meios de planejamento familiar para que cada urn 
possa exercer esse direito. O casal deve tomar decisoes 
conscientes e responsaveis em materia de procria<;ao. A 
Constitui^ao brasileira deixa claro ser vedada qualquer 
forma coercitiva que imponha o planejamento familiar, 
principalmente para os segmentos sociais mais vulnera- 
veis, como forma de controle de natalidade. Nos paises 
que utilizam medidas govemamentais para esse controle, 
inumeros argumentos sao apresentados como justificati- 
va: pobreza, fome, problemas de habita^ao, escassez de 
recursos para educagao e saude etc. 

ESCOLHA DO METODO ANTICONCEPCIONAL 

O planejamento familiar tomou-se uma necessidade real 
no ambito da saude a partir dos anos 1990, em que se ve- 
rificou maior participa^ao da mulher no mercado de tra- 
balho, por necessidade de complementagao do orgamen- 
to domestico ou por op^ao prdpria. No entanto, o acesso 
universal a essas medidas de saude nao esta ainda plena- 
mente garantido a todas as classes sociais. Atualmente, os 
direitos reprodutivos tern mais liberdade negativa do que 
positiva. Busca-se o direito de nao se ter filhos. 

A responsabilidade da anticoncep^ao deve ser compar- 
tilhada pelo casal. £ valido o direito de escolha do metodo 
anticoncepcional pelo casal. No entanto, cabe ao medico 
orientar o mais recomendado e prestar todas as informagoes 
acerca dos efeitos secundarios dos metodos anticoncepcio- 
nais. De acordo com o art. 42 do C6digo de Etica Medica, e 
vedado ao medico "desrespeitar o direito do padente de de- 
cidir livremente sobre metodo contraceptivo, devendo sem- 
pre esdarece-lo sobre indica^ao, seguranga, reversibilidade 
e risco de cada metodo^. Na sodedade atual, apesar dessas 
consideragoes/ a responsabilidade pela escolha do metodo 


anticoncepcional, em regra, fica destinada a mulher Um dos 
objetivos dos 6rgaos intemacionais e incorporar o homem 
na discussao da saude reprodutiva e possibilitar sua maior 
participa^ao no planejamento familiar. 

ESTERILIZACAO HUMANA ARTIFICIAL 

O ato de impedir a fecunda<;ao por meio de tecnicas es- 
peciais, cirurgicas ou nao, no homem ou na mulher, e de- 
nominado esteriliza^ao humana artificial. A esteriliza<;ao 
cirurgica voluntaria somente e permitida por meio da la- 
queadura tubaria, da vasectomia ou de outro metodo cien- 
tificamente aceito, sendo vedadas a histerectomia e a oo- 
forectomia, conforme estabelece a Lei Federal n. 9.263/1996 
(arts. 10, § 4 C , e 15). 94 

Por inutilizar a fimgao reprodutora e alterar as condi- 
<;oes normais do 6rgao, houve um perfodo em que a es- 
teriliza^ao sem autoriza^ao e sem indicagao medica era 
compreendida como lesao corporal gravfssima. Por isso, 
o medico que realizasse esse procedimento estaria sujei- 
to k sangao prevista no C6digo Penal brasileiro (art. 129, 
§ 2 fl , III). 92 Entretanto, o Parecer n. 367/1980 do Conse- 
lho Regional de Medicina do Distrito Federal ja havia sus- 
tentado que a fungao reprodutora nao estaria indufda na- 
quele dispositivo penal, por nao ser imprescindfvel k sau¬ 
de e k vida, descaracterizando assim a esteriliza<;ao como 
lesao corporal, salvo quando realizada sem o consenti- 
mento da paciente. 83 

Conforme disposto no art. l fl da Lei Federal n. 
9.263/1996, o planejamento familiar e direito detodo ci- 
dadao. 94 Para o planejamento familiar, a esterilizagao vo¬ 
luntaria, masculina e feminina, e permitida quando rea¬ 
lizada dentro dos criterios estabelecidos pela lei. Na 
Tabela 3, estao apresentados os criterios para realiza^ao 
da esterilizagao drurgica, de acordo com os arts. 10, 11 e 
14 da Lei Federal n. 9.263/1996. 

O art. 15 da Lei Federal n. 9.263/1996 94 dispoe sobre 
a realizagao de esteriliza^ao cirurgica da seguinte forma: 

Art. 15. Realizar esterilizagao cirurgica em desacordo 
com o estabelecido no art. 10 desta Lei. 

Pena - redusao, de dois a oito anos, e multa, se a pra- 
tica nao constitui crime mais grave. 

Paragrafo unico. A pena e aumentada de um tergo se a 
esterilizagao for praticada: 

I - durante os perfodos de parto ou aborto, salvo o dis¬ 
posto no inciso II do art. 10 desta Lei. 

II - com manifestagao da vontade do esterilizado ex- 
pressa durante a ocorrencia de alteragoes na capacida- 
de de discemimento por influencia de alcool, drogas, 
estados emodonais alterados ou incapaddade mental 
temporaria ou permanente; 
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TABELA 3. Criterios para a realizagao da esterilizagao cirurgica 


Homens e mulheres em capacidade civil plena e maiores de 
25 anos de idade, ou com pelo menos dois filhos vivos 

Prazo minimo de 60 dias entre a manifestagao da vontade e o ato 
ciriirgico, penodo no qual deve ser propiciado ao interessado 
acesso a servigo de planejamento familiar, com aconselhamento por 
equipe multidisciplinar, visando a desencorajar a esterilizagao 
precoce 

Em situagao de risco a vida ou a saude da mulher ou do futuro 
concepto, e necessario relatorio assinado por dois medicos 
jjstificando o procedimento 

A esterilizagao deve ser realizada por laqueadura tubaria, 
vasectomia ou outro metodo cientificamente aceito 

Deve constar em prontu^rio medico o registro da expressa 
manifestagao da vontade, em documento escrito e firmado, apos 
hformagao dos riscos da cirurgia, possiveis efeitos colaterais, 
dificuldade de reversao e opgoes de anticoncepgao reversiveis 
existentes 

Nao e permitida a esterilizagao cirurgica em mulher durante os 
periodos do parto, aborto ou ate o 42- dia do pos-parto ou aborto, 
exceto nos casos de comprovada necessidade, por cesarianas 
sucessivas anteriores - nesse caso, a indicagao devera ser 
testemunhada em relatorio escrito e assinado por dois medicos 

Nao sera considerada a manifestagao da vontade expressa durante 
a ocorrencia de alteragdes na capacidade de discernimento por 
hfluencia de alcool, drogas, estados emocionais alterados ou 
hcapacidade mental temporaria ou permanente 

Na vigencia de sociedade conjugal, a esterilizagao depende do 
consentimento expresso de ambos os conjuges 

A esterilizagao cirurgica em pessoas absolutamente incapazes 
somente podera ocorrer mediante autorizagao judicial 

E obrigatorio o preenchimento de ficha de registro individual de 
notificagao de esterilizagao, devendo ser encaminhada ao Sistema 
Unico de Saude com copia a ser arquivada no prontuario do 
paciente 

Os estabelecimentos hospitalares interessados em realizar 
esterilizagao cirurgica devem ser credenciados junto ao Sistema 
Unico de Saude 


III - atraves de histerectomia e ooforectomia; 

IV - em pessoa absolutamente incapaz, sem autoriza¬ 
gao judicial; 

V - atraves de cesarea indicada para fim exdusivo de es- 
teiilizagao. 

O Codigo de fitica Medica veda ao medico: 

• A pratica ou indicagao de atos medicos desnecessarios 
ou proibidos pela legislagao vigente (art. 14). 

• O nao cumprimento de legislagao especffica nos casos 
de esterilizagao (art. 15). 


• O desrespeito ao direito do paciente de decidir livre- 
mente sobre metodo contraceptivo ou conceptivo 
(art. 42). 

O Codigo reitera ainda que o medico deve sempre es 
clarecer sobre a indicagao, a seguranga, a reversibilidade 
e o risco de cada metodo anticoncepcional. 

O aconselhamento preconizado por equipe multidis¬ 
ciplinar deve ter como escopo o desencorajamento por 
metodo anticoncepcional definitivo, pois a taxa de arre- 
pendimento deve ser sempre considerada, principalmen- 
te na ausencia de situagoes de risco k saude da mulher. O 
pedido de reversao da esterilizagao e de retomo da fun- 
gao reprodutora, que nem sempre e possivel com toda a 
eficiencia necessaria, £ motivado pelo estabelecimento de 
novos vmculos conjugais no futuro ou pela perda de fi¬ 
lhos. Nesse sentido, e essencial que o casal receba toda a 
informagao disponfvel sobre os metodos existentes e que 
se propicie um inteivalo de tempo para que a decisao es- 
teja bem consolidada antes da tomada de decisao pela es¬ 
terilizagao cirurgica. 

Durante o estado gestacional, nem sempre a mulher 
e plenamente capaz de decidir sobre seu futuro reprodu- 
tivo, tendo em vista a incerteza do resultado da gestagao 
em curso e a grande emogao que em geral acompanha a 
mulher nessa condigao. Para que decisoes de ultima hora 
nao se transformem em motivos de grande arrependimen- 
to futuro, a legislagao assume posigao de extrema pruden- 
cia quando se refere k esterilizagao no penodo intrapar- 
to, portanto, ela somente e permitida quando houver 
indicagao medica para o procedimento e dentro dos cri¬ 
terios estabelecidos. 

A laqueadura tubaria e metodo anticoncepcional cuja 
eficacia nao e absoluta, pois, ainda que minima, existe a 
remota probabilidade de insucesso do metodo com su- 
perveniente gravidez, aspecto de grande relevancia que 
deve ser levado em conta. A Federagao Brasileira das As- 
sociagoes de Ginecologia e Obstetricia (Febrasgo) publi- 
cou em 2010 a obra Manual de orientagao em anticoncepgao , 
e em seu capftulo "Esterilizagao cinlrgica" deixa claro que 
a eficacia dessas tecnicas de esterilizagao tubaria esta na 
dependencia de inumeros fatores, alguns dos quais im- 
ponderaveis. A taxa de gravidez (falha do metodo) e de 
0,1 a 0,3 a cada cem mulheres por ano. O boletim tecni- 
co do American College of Obstetricians and Gynecologists 
(ACOG) 49 relata um estudo observacional envolvendo 
10.685 mulheres, no qual, apesar de a esterilizagao tuba¬ 
ria ser altamente efetiva, o risco de falha se mostrou subs- 
tancialmente maior do que se acreditava, com probabili¬ 
dade acumulada de falha em 5 anos de 13:1.000 
procedimentos (1,3%). Um artigo publicado pela Ameri¬ 
can Academy of Family Physicians 2 destaca o seguinte: 
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Embora a esterilizagao tubaria seja destinada a prevenir 
permanentemente a concepgao, falhas ocorrem". Rela- 
ta ainda que a taxa de falha - gravidez por cem mulhe- 
res nos primeiros 12 meses apos o procedimento - e de 
0,5 (0,5%), e de 1,85 (1,85%) para 10 anos cumulati- 
vos. 

Podem influir na recanaliza<;ao espontanea do 6rgao, 
resultando na falha do metodo anticoncepcional, condi- 
<;oes especiais de cada paciente, suas diferengas organicas, 
fatores relacionados a sua natureza bioldgica, que sao de 
dificil mensuragao. Trata-se de rea<;ao particular do orga- 
nismo da paciente que nao e passfvel de previsao. A des- 
peito da laqueadura tubaria ser considerada metodo an¬ 
ticoncepcional definitivo, pois a denominate* e utilizada 
apenas em razao da baixa expectativa de reversibilidade 
da capacidade reprodutiva, o medico nao tern como ga- 
rantir efetividade de 100% com esse metodo de esteriliza- 
(;ao. 

Para que sejam minimizados eventuais questiona- 
mentos judiciais sobre o pleno esdarecimento da paden- 
te a respeito da questao, esses aspectos devem ser contem- 
plados quando do aconselhamento do casal e devem estar 
expressos no documento em que a paciente consente com 
a realizagao da esteriliza^o cirurgica. 

» TRANSFUSAO DE SANGUE 


Toda transfusao de sangue deve ser realizada de forma cri- 
teriosa por envolver risco. Quando possfvel, e preferfvel 
programar e realizar a transfusao autdloga. No entanto, 
em situates de emergencia, isso nao e possfvel e faz-se 
necessaria a terapia transfusional. Conforme o regulamen- 
to tecnico de medicina transfusional, esta assegurado o 
direito a transfusao sangufnea a todos que dela precisem. 65 

A area clfnica da medicina transfusional e constituf- 
da por atividades complementares como a transfusao de 
sangue, as tecnicas e as estrategias que evitam a necessi- 
dade de sangue. 14 Recentes avangos na seguran^a e na 
qualidade do sangue e o aumento dos custos associados 
com a terapia transfusional tern levado a uma reavalia- 
<;ao da pratica nessa area da medicina. O receptor pode 
ser exposto a serias complicates, como a aquisi<;ao de 
doengas transmissfveis, reat^s transfusionais, sensibili- 
za<;ao imunoldgica, aumento no custo do tratamento e 
ansiedade gerada no paciente e nos familiares envolvi- 
dos, quando a realizagao desse procedimento e feita de 
forma nao criteriosa. Soma-se, ainda, o desperdfcio de 
um material nobre, em razao do elevado custo de sua 
adequa<;ao para fins terapeuticos e proveniente do gene- 
roso ato da doa<;ao. 

Por ser ato de solidariedade, a doa(;ao de sangue deve 
ser voluntaria e, portanto, nao remunerada, direta ou in- 


diretamente, conforme o art. 199, § 4 fi , da Constitui(;ao 
Federal, que veda qualquer tipo de comercializagao. E tam- 
bem doa(;ao anonima, bilateralmente, pois o doador nao 
tern conhecimento sobre quern recebeu e o receptor des- 
conhece quern doou o sangue. Deve ser absolutamente 
preservado o sigilo das informates prestadas pelo doa¬ 
dor antes, durante e depois do processo de doa<;ao. Todo 
doador assina um termo de consentimento livre e escla- 
recido, no qual consente em doar seu sangue para utili- 
zagao em qualquer paciente que dele necessite. Tambem 
concorda com a realizagao de todos os testes necessarios 
e exigidos pelas leis e normas tecnicas vigentes. 

O medico especializado nessa area fica a cargo da res- 
ponsabilidade tecnica e administrativa dos servi^os de he- 
moterapia, assegurando o cumprimento das normas tec 
nicas e a adequa^ao das indicates da transfusao de 
sangue e de seus componentes. O sangue coletado para 
finalidade terapeutica deve ser submetido a testes para evi- 
tar riscos ao receptor e tambem a fracionamento para a 
obtengao de componentes, possibilitando o uso de uma 
unidade doada porvarios pacientes. Um rigoroso progra- 
ma de controle de qualidade do sangue e do material uti- 
lizado na coleta e no armazenamento deve ser garantido 
pelos 6rgaos executivos de atividades hemoterapicas. 

O acesso aos dados constantes no cadastramento do 
doador de sangue transfundido ou a transfundir deve ser 
permitido a autoridade sanitaria e ao receptor da transfu¬ 
sao de sangue ou a seus familiares, preservando-se a iden- 
tidade do doador. 

Entretanto, geralmente por razoes religiosas, um pa¬ 
ciente pode se recusar a receber a transfusao de sangue. 
Nessa situa<;ao, em cada caso e importante considerar o 
direito a liberdade de consciencia e crenga para que a 
bioetica e o biodireito possam orientar a conduta a ser 
adotada. O tema sera tratado com mais detalhes a seguir. 

RECUSA NA TRANSFUSAO DE SANGUE POR 
MOTIVO RELIGIOSO 

A crenc^a religiosa e um direito humano fundamental e 
prende-se a convicto pessoal de cada um, que influen- 
cia sua vida e revela uma preferencia individual esubjeti- 
va. O art. 5 2 , VI, da Constitui<;ao Federal, dispoe que a li¬ 
berdade de consciencia e de cren<;a e inviolavel e assegura 
o livre exercfcio de cultos religiosos. Trata-se do direito de 
livremente expressar seu pensamento em materia religio¬ 
sa e moral. 

Na esfera medica, a recusa a transfusao de sangue pos- 
sui importantes reflexos, pois acarreta dilemas eticos na 
medida em que os medicos estao condicionados a consi¬ 
derar a manuten<;ao da vida como o bem supremo; no 
ambito jurfdico, debate-se se e direito do paciente recu- 
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sar o tratamento medico por obje^ao de consciencia quan- 
do este, aparentemente, e o unico meio apto a lhe salvar 
a vida. 102 

A liberdade de consciencia, no contexto da liberda- 
de de pensamento, e a livre opiniao de cada um com base 
na sua verdade, em qualquer dommio - ideologico, filo- 
sofico ou religioso. A liberdade de cren^a e a liberdade 
religiosa, que consiste na possibilidade de livre escolha 
da sua orienta<;ao religiosa. E nao se esgota na fe e na 
cren<;a pessoal, mas envolve todos os consect£rios que 
advem dessa liberdade, protegendo os locais de culto e 
suas liturgias. 

O ordenamento juridico brasileiro nao e violado pe- 
las pr£ticas religiosas das testemunhas de Jeov£, pois a re- 
cusa dos membros desse grupo religioso de receber trans 
fiisao de sangue e apenas uma forma de o fiel extemar a 
sua fe. Essa orienta<;ao religiosa e seguida pelos indivfduos 
em todos os momentos de suas vidas. A adesao a religiao 
e a cren<;a em uma realidade transcendente, superior a to- 
das as outras, acarretando a obediencia a normas cujas 
origens estao alem de qualquer poder humano e que re- 
gulam o pensamento e a agao. 

A Declara<;ao Universal dos Direitos Humanos pre- 
ceitua que todo ser humano tern direito a liberdade de 
pensamento, consciencia e religiao. A liberdade indivi¬ 
dual esti ligada a autonomia da pessoa de escolher suas 
normas e valores com base na vontade propria. A autono¬ 
mia em saude envolve o poder de decisao do padente so- 
bre a aceitagao da terapeutica proposta. Isso est£ clara- 
mente apoiado no art. 24 do Codigo de Etica Medica, 51 
que veda ao medico "deixar de garantir ao paciente o 
exerefeio de decidir livremente sobre sua pessoa ou seu 
bem-estar, bem como exercer sua autoridade para limit£- 
-lo". O art. 31 do mesmo Codigo tambem veda ao medi¬ 
co "desrespeitar o direito do paciente ou de seu represen- 
tante legal de decidir livremente sobre a execugao de 
prdticas diagnosticas ou terapeuticas, salvo em caso de 
iminente risco de morte". Alem disso, o art. 15 do Codi¬ 
go Civil legitima a recusa a tratamentos medicos, como 
transfusoes de sangue, ao presarever: "ninguem pode ser 
constrangido a submeter-se, com risco a vida, a tratamen¬ 
to medico ou a interven<;ao cirurgica". 98 

Portanto, ao escolher tratamento isento de transfusao 
sangumea, a paciente testemunha de Jeovd esti exercen- 
do o direito de decidir sobre a terapeutica proposta. Quan- 
do a situagao permitir, o tratamento medico altemativo 
serd a conduta etica a ser adotada. Entretanto, se a condi- 
<;ao coloca em risco a vida do paciente, questiona-se se ele 
perderia o direito fundamental a liberdade de cren<;a re¬ 
ligiosa. 

Em regra, a transfusao de sangue reveste-se de career 
de urgencia, nao podendo ser precedida de tratamento al¬ 


ternative nem de formalismos, mas as decisoes relativas 
a assistencia a saude nao envolvem apenas questoes me- 
dicas e devem ser baseadas nos valores fundamental de 
cada um, inclusive respeitando-se a crenga religiosa do pa¬ 
ciente. Ciente da recusa do paciente, o medico deve bus- 
car todos os metodos altemativos ao seu alcance e respei- 
tar o direito do paciente; na impossibilitado de prosseguir 
no atendimento, pode o profissional renunciar, desde que 
um medico substituto assuma a responsabilidade pelo 
tratamento do paciente. 51 

Sendo urgentes e inadidveis o tratamento medico, a 
intervengao cirurgica e a transfusao de sangue nao con- 
sentida, no entanto, prevalece diante da ciencia o valor da 
vida do paciente e do interesse da comunidade, pois a vida 
6 um bem coletivo, que interessa mais & sociedade que ao 
indivfduo. O ji citado art. 31 do Codigo de Etica Medica 51 
possibilita a interven<;ao compulsoria do medico em si¬ 
tuates de iminente risco de morte. O medico nao preci- 
sa de autorizagao judicial ou policial para efetuar a trans¬ 
fusao de sangue diante do iminente risco a vida, mesmo 
se nao autorizada a transfusao pelo paciente ou pelos fa- 
miliares, por ser um ato de estrito cumprimento do dever 
legal de salvar vidas humanas. 62 ' 83 

A Kesolu<;ao n. 1.021/1980 do Conselho Federal de 
Medicina apresenta a interpreta<;ao dos dispositivos de- 
ontologicos em caso de haver recusa a transfusao de san¬ 
gue. Afirma que, em situa^ao de iminente perigo a vida, 
nao dever^ o medico deixar de praticd-la, apesar da opo- 
sigao do paciente ou de seus responsdveis a permiti-la. O 
medico, obedecendo ao Codigo de Etica Medica, dever£ 
observar a seguinte conduta: 

l a Se nao houver iminente perigo a vida, o medico res- 
peitara a vontade do paciente ou de seus responsdveis. 
2° Se houver iminente perigo de morte, o medico prati- 
card a transfusao de sangue, independentemente de con- 
sentimento do paciente ou de seus responsaveis, 

Em resposta a Consulta n. 41.191/1999, o Conselho 
Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo emitiu 
parecer no qual afirma que o Codigo de Etica Medica vi- 
gente nao se desapega plenamente do "principio da be- 
neficenda", deixando uma lacuna para a inteiven<;ao com¬ 
pulsoria do medico em situates de iminente perigo de 
morte, permitindo a transfusao de hemoderivados em pa- 
cientes testemunhas de Jeov£. E uma interpretagao nao 
majorit£ria nesse orgao, que trata de uma possibilidade 
de interven<;ao propiciada ao medico, que nao seria res- 
ponsabilizado por constrangimento ilegal do paciente em 
uma situagao como essa. Entende-se tambem que nao se 
define uma obrigagao de intervir, mas, sim, uma possibi¬ 
lidade deixada a criterio do medico. Em termos legais, tan- 
to a transfusao compulsoria como o respeito a vontade 
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do paciente (nao intervengao) poderao dar margem a de- 
mandas jurfdicas contra o medico, que devera deddir con- 
forme o sell arbftrio. 

Alguns recorrem ao Poder Judidario, sustentando que 
a transfusao de sangue e a unica terapia para salvaguardar 
a vida do paciente, buscando na tutela jurisdicional uma 
decisao para o conflito. Entretanto, e necessaria cautela 
nas declaragoes de que existe risco de morte do padente 
que justifique exigir, com urgencia, o amparo do Judicia- 
rio. Na tentativa de transferir para o Judidario o risco de 
uma decisao eminentemente medica, apesar da incerteza 
sobre a real necessidade e a eficacia da terapia transfusio- 
nal, alguns profissionais da area da saude imaginam o 
pior cenario na solicitagao de alvara para realizar a trans¬ 
fusao. Sob a fundamental de que o direito k vida deve 
prevalecer sobre o direito a liberdade de religiao, porquan- 
to o primeiro se trata do bem maior, direito indispomvel, 
decisoes judiciais autorizadoras de procedimentos hemo- 
terapicos contra a vontade do paciente tern sido concedi- 
das. Entretanto, sob o argumento de que o paciente 
recusa a transfusao, a prdpria busca de autorizagao judi¬ 
cial ja revela a desnecessidade do provimento jurisdicio¬ 
nal, pois, se fosse real, nao haveria tempo habil para isso. 
Segundo Ligiera, 103 

(...) nao h£ propriedade em se falar em colisao entre direi- 
tos fundamentals, ate porque se tratam de direitos de um 
mesmo titular, que nao pretende dispor de nenhum deles 
(...) sendo o direito & vida e o direito k liberdade protegidos 
e considerados igualmente invioldveis pela Constitute) Fe¬ 
deral (art. 5 Q , caput), hi que se buscar, sempre que possivel, 
a conciliacao de ambos. 

AUTONOMIA DA GESTANTE DE RECUSAR A 
TRANSFUSAO DE SANGUE 

Questiona-se se, por motivo de crenga religiosa, poderia 
a gestante recusar-se a receber transfusao de sangue que 
salvaria a prdpria vida e a vida do feto. O direito de cren- 
ga, neste caso, se sobreporia ao direito k vida do feto. Na 
situa^ao da paciente gestante, e necessario ponderar ate 
qual momento ela tera autonomia para recusar o proce- 
dimento transfusional sem colocar em risco o produto 
conceptual. Tratando-se de criangas, os jufzes tern admi- 
tido a transfusao contrariando o desejo dos pais, por con- 
siderarem que, por nao ser possivel a manifestagao de von¬ 
tade do menor, o seu direito k vida prevalece sobre a 
vontade parental. 83 

Se entre os direitos k vida e k liberdade de religiao 
apresentar-se uma situagao que venha a coloca-los em ris¬ 
co, de tal sorte que apenas um deles possa ser atendido, 
aparecera a incidencia absoluta do princfpio do primado 


do direito mais relevante, que e indubitavelmente o direi¬ 
to k vida. Por tal razao, qualquer ofensa ao direito cons- 
titucional da liberdade religiosa, ainda que sem o consen- 
so da gestante ou de seus familiares, nao entrara na 
categoria de atos ilfcitos, pois estara protegendo a vida 
matema e a fetal. 

I ATEN DIMENTO A GESTANTE 
PORTADORADOHIV 


DIREITOS REPRODUTIVOS 
E CONFIDENCIALIDADE 

As necessidades reprodutivas estao presentes nas mulhe- 
res e sao marcadas por contextos sociais, culturais e mo¬ 
rals. A matemidade, como parte do desempenho de de- 
terminado papel social, e esperada ou desejada pelas 
mulheres e encontra-se ameagada quando essas apresen- 
tam a condi^ao de serem portadoras do virus da imuno- 
deficiencia humana (HIV). 34 0 atendimento k gestante 
portadora do HIV e situa^ao em que e essencial a discus- 
sao etica. 

Nao ha impedimentos eticos para a utiliza<;ao de tec- 
nicas de reprodu<;ao assistida entre casais sorodiscordan- 
tes. Nesses casos, poderia haver o receio de que a mulher 
soronegativa para o HIV fosse contaminada pelo marido 
soropositivo, colocando em risco o feto. Contudo, com a 
utilizagao de tecnicas espedficas de reprodugao assistida, 
a possibilidade de ocorrer tal contaminagao e infinitamen- 
te menor, pois uma separagao criteriosa dos espermato- 
zoides reduz os nfveis de HIV no semen, possibilitando o 
uso dessas tecnicas. 61 

As dedsoes reprodutivas sao permeadas por ideais de 
matemidade e patemidade, com valores que demonstram 
a necessidade do cuidado da crian<;a pelos pais, afastan- 
do daquela quaisquer riscos. Apesar do avango no conhed- 
mento cientffico e da implantagao de medidas de preven- 
gao da transmissao vertical do HIV, esse risco permanece 
e a gestante portadora do HIV tern a possibilidade de trans- 
mitir a infecgao k prole. A taxa de transmissao vertical 
pode ser reduzida para ciffas inferiores a 2% com o uso 
combinado de determinadas intervengoes. Entretanto, 
essa redugao dependera da epoca do diagndstico da infec- 
gao, com melhores resultados quando precocemente de- 
tectada. Por esse motivo, tao logo se inide o pre-natal, o 
teste anti-HIV devera ser oferecido a todas as gestantes in- 
dependentemente de ser caracterizada qualquer situa<;ao 
de risco para a doenga. A realizagao do teste, entretanto, 
sera voluntaria e confidential. O acesso ks agoes de acon- 
selhamento e um direito de toda gestante. 64 

O apoio ks decisoes reprodutivas das mulheres por¬ 
tadoras do HIV deve respeitar a autonomia de cada uma. 
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Nem todo profissional considera facilmente aceitavel a 
possibilidade de expor a crian<;a de mae soropositiva ao 
risco de contaminagao, mesmo que esse risco seja baixo 
e controlado. No entanto, o papel do medico deve ser 
puramente informativo, fomecendo todos os dados dis- 
pomveis sobre os riscos matemos associados k gravidez 
e o risco de transmissao vertical, bem como informa<;6es 
sobre a terapeutica a ser adotada durante o pre-natal. Para 
o casal ou para a mulher, o sentido e o eventual desejo 
de ter filhos poderao estar associados a justificativas re- 
lacionadas a diferentes contextos sociais e k vivencia con¬ 
jugal. 35 

Qualquer medida discriminatoria k gestante porta- 
dora do HIV deve ser evitada. 29 O apoio familiar e o su- 
porte emocional de profissionais da saude ajudam no 
enffentamento da doenga na gravidez, minimizando an- 
gustias e medos. A soropositividade para o HIV traz mui- 
to sofrimento ks gestantes e se faz necessario suporte 
emocional sistematico por meio de um aconselhamen- 
to continuado. 19 O medico ou a instituigao de assisten- 
cia medica nao podem negar assistencia futura k mulher 
infectada que decide engravidar. Caso o medico mante- 
nha rela^ao de trabalho com entidade publica ou priva- 
da que inclua atendimento a pacientes gestantes, deve 
manter seu compromisso de atendimento, independen- 
temente de sua maneira pessoal de encarar a situa^ao e 
de seus sentimentos a esse respeito. As mesmas conside- 
ra<;oes evidentemente valem para as institutes de assis¬ 
tencia medica. 54 

No atendimento k gestante portadora do HIV, a pri- 
vacidade, a intimidade e a garantia do sigilo sobre seu es- 
tado de saude devem ser respeitadas, cabendo somente k 
paciente o direito de decidir a quern prestar informa^oes 
sobre sua condi^ao sorologica. A viola^ao desses direitos 
podera ensejar a reparagao de danos materiais e/ou mo- 
rais pelo pagamento de indeniza^oes arbitradas pelo Ju- 
diciario. Entretanto, o profissional tera a obrigagao de re- 
velar a soropositividade sempre que configure situa^ao 
que possa colocar alguem em risco de contrair a doenga. 
A quebra do sigilo medico tambem estara justificada me- 
diante o dever do medico de informar o conjuge ou o par- 
ceiro sexual da portadora do HIV para prote^ao de sua 
saude, mesmo que exista a recusa a revelar a molestia por 
parte da paciente. 

A redu<;ao da transmissao vertical pelo uso de drogas 
antirretrovirais pela mae, durante a gesta^ao e no parto, 
e pelo recem-nascido, nos primeiros meses de vida, tor- 
na obrigatoria a administra^ao dessa terapeutica, poden- 
do-se considerar omissao por parte do medico a nao pres- 
crigao. Ao comprometer a possibilidade de infcio 
precoce do tratamento, com chance de usufruir da medi- 
cagao disponfvel gratuitamente na rede publica, ocorre- 


ra prejufzo para o feto, aumentando o risco para a trans¬ 
missao vertical. 

A Lei Federal n. 9.313/1996, que dispoe sobre a dis¬ 
tribute gratuita de medicamentos aos portadores do 
HIV e doentes da smdrome da imunodeficiencia adquiri- 
da (Aids), tomou obrigatorio o fomecimento gratuito pelo 
SlIS de toda a medica^ao necessaria ao tratamento. A Lei 
Federal n. 9.656/1998, 96 que dispoe sobre os pianos e se- 
guros privados de assistencia k saude, determina a cober- 
tura assistencial das doen^as relacionadas na Classifica- 
gao Estatistica Internacional de Doengas e Problemas 
Relacionados com a Saude, da OMS, o que inclui a Aids 
na lista de enfermidades que obrigatoriamente devem ser 
abrangidas. 

ACONSELHAMENTO PRE E POS-TESTE ANTI-HIV 

O aconselhamento e processo de escuta ativa, individua- 
lizada, que possibilita estabelecer rela^ao de confianga en- 
tre o profissional medico e a gestante. Nesse intercambio 
de informa^oes, o medico deve procurar identificar situa¬ 
tes de risco para a exposigao ao HIV e outras doen<;as se- 
xualmente transmissiveis. De acordo com o Ministerio da 
Saude do Brasil, durante o acompanhamento pre-natal, e 
dever do medico solidtar k mulher a realizagao do exame 
para deteegao do HIV, com aconselhamento pre e pos-tes- 
te* resguardado o sigilo profissional. Deve ainda fazer cons- 
tar no prontuario medico a informa<;ao de que o exame 
anti-HIV foi solidtado, bem como o consentimento ou a 
negativa da mulher para realizar o exame. 64 

O emprego do teste sorologico como metodo de tria- 
gem na identifica^ao de individuos portadores do HIV tor- 
na-se imprescindivel em determinadas situates, como 
na sele^ao de doadores de sangue, no aconselhamento 
preventivo em exame pre-natal ou pre-nupdal, entre pre- 
sidiarios, em determinadas classes profissionais etc. 83 Para 
tanto, contudo, os testes devem ser realizados apenas com 
o consentimento previo e esdareddo do padente, fome- 
ddo apos informat^s completas e detalhadas, garantin- 
do o sigilo em rela^ao ao resultado e respeitando a deci- 
sao de se submeter a eles. A autonomia das pessoas 
predsa ser respeitada. 

Nesse sentido, e de fundamental importanda o acon¬ 
selhamento pre-teste da gestante. Nao se esgota no sim¬ 
ples oferecimento e consentimento para a testagem, mas 
se propoe a rever cren<;as, costumes e condigoes de vulne- 
rabilidade; promover agoes que visem a aproximar a mu¬ 
lher dos servigos de saude bem como a constru^ao de al- 
temativas individuals e coletivas de prote^ao e cuidado 
da saude. Segundo Souza et al., 39 na realiza^ao do teste 
anti-HIV em gestantes, e comum estarem presentes, no 
comportamento e nas falas das gestantes, diferentes esta- 
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TABELA 4. Aspectos a serem abordados no aconselhamento pre- 
-testeanti-HIV 


Avaliar os conhecimentos assimilados sobrea infecgao pelo HIV 

Corrigir e complementar os conhecimentos, principalmente 
reforgandoas informa?5es que venham £ tona na demanda da 
mulher e julgadas como importantes para a promo^ao de sua 
adesao ao teste anti-HIV 

Explicar o que e o teste anti-HIV, como ele e feito, o que mede e 
quais sao suas limita^Ses, esclarecendo o significado dos resultados 
negativo, indeterminado e positivo 

Explicar os beneffcios do diagnostico precoce na gravidez, tanto 
para o controle da doenga materna quanto para a prevengao da 
transmissao vertical, refonjando as chances dessa prevengao 

Mencionar o carater confidencial e voluntario do teste anti-HIV 

Avaliar riscos para a infecgao por HIV, srfilis e outras DST, a fim de 
identificar a possibilidade de “janela imunologica" 

DOT: doen^as sexualmente transmissrveis; HIV: virus da imunodeti'ci^ncia Humana 


dos emodonais, o que sugere ser momento propicio para 
o profissional da saude realizar uma relate* de ajuda, di- 
minuindo medos e tensoes. A Tabela 4 apresenta as ques- 
toes que devem ser abordadas no aconselhamento pre- 
-teste anti-HIV. 61 

No aconselhamento p6s-teste, o significado do resul- 
tado obtido no teste deve ser refor<;ado e discutido pelo 
profissional. Durante todo o processo, este devera avaliar 
as condi<;6es emocionais e a capacidade de entendimen- 
to da mulher, usando linguagem clara e simples, abordan- 
do-a com isentc* de julgamentos, evitando atitudes coer- 
citivas e garantindo a confidencialidade e o sigilo das 
informa<;6es compartilhadas. 

O profissional deve colocar-se a dispositc* para pres¬ 
tar esdaredmentos, independentemente do resultado ob¬ 
tido (negativo, indeterminado ou positivo). Caso o teste 
se revele negativo, recomenda-se a repetitc* do exame no 
final da gestatc* se a gestante enquadrar-se em um dos 
criterios de vulnerabilidade - usuaria ou parceira de usua- 
rio de drogas injetaveis, ou portadora de alguma doen<;a 
sexualmente transmissfvel (DST) em pratica de sexo inse- 
guro. O profissional deve estar atento as rea^oes da pa- 
ciente e ao impacto do diagndstico diante do resultado 
positivo. E importante lembrar o carater confidencial do 
teste e permitir o tempo que for necessario para que a mu¬ 
lher, e somente ela, sinalize o momento e a pessoa que 
devera compartilhar com ela o diagndstico, prestando-lhe 
o suporte psicoldgico que se fizer necessario. Em momen¬ 
to oportuno, o profissional devera discutir com a pacien- 
te a necessidade de realiza<;ao do teste anti-HIV em seu 
parceiro. 


DIREITO DA MULHER PORTADORA DO HIV 
DE INTERROMPER A GESTAQAO 

Pela legisla<;ao brasileira, o aborto legal nao e previsto no 
caso de risco de doen<;a para o feto nessa situa<;ao. Em re- 
la<;ao a infec<;ao pelo HIV, inexiste evidencia de influen- 
cia negativa tanto para o desenvolvimento da gesta<;ao 
quanto para possivel agravamento da doen^a matema em 
decorrencia da prdpria gesta<;ao. A legisla<;ao em vigor nao 
oferece substrato para a interrupcao da gesta<;ao somente 
pelo fato de a mae ser portadora do HIV ou por ter mani- 
festado a Aids. O aborto terapeutico e indicado somente 
se existir risco para a vida da gestante. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Os profissionais da saude podem encontrar dificuldades 
para superar a visao da paciente fragilizada pela doen<;a, 
preocupando-se com o impacto futuro na sobrevivencia 
das crian^as dessas gestantes portadoras do HIV ou com 
a Aids. Em particular por ser grande o numero de mulhe- 
res de baixo nlvel socioeconomico, e imprescindfvel a par¬ 
ticipate do setor publico na disponibilizato da medi- 
cato antirretroviral. 

A feminiza<;ao da epidemia precisa fazer frente as ne- 
cessidades de saude e qualidade de vida da mulher de for¬ 
ma integral, pois os services que atendem as pacientes so- 
ropositivas refletem uma lenta adequato. A importancia 
de divulgato de resolu<;6es como a do Conselho Regio¬ 
nal de Medicina do Estado de Sao Paulo (Resoluto 
n. 95/2000), a qual dispoe que services e institutes de 
saude publicos e privados devem proporcionar condites 
para o exerclcio profissional, disponibilizando exames, 
medicamentos e outros procedimentos necessarios ao 
diagndstico e ao tratamento da infecto pelo HIV em ges¬ 
tantes, bem como assistencia ao pre-natal, ao parto, ao 
puerperio e ao recem-nascido. 

» TRANSPLANTEDEORGAOS 
ETECIDOSHUMANOS 


Nos ultimos anos, o pais tern apresentado notavel desen¬ 
volvimento na area de transplantes de 6rgaos e tecidos. 
Em 2013, segundo dados do Sistema Nacional de Trans¬ 
plantes, foram realizados 46.577 transplantes de 6rgaos 
e tecidos no Brasil. 105 

Transplante e a ablato ou amputate* de 6rgao com 
funto prdpria de um organismo para ser instalado em 
outro e exercer as mesmas fun<;6es. Enxerto e a secto de 
uma porto do organismo, proprio ou alheio, para insta- 
lato no mesmo organismo ou no de outrem, com fins 
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esteticos e terapeuticos, sem exercicio de fungao auto¬ 
noma; um enxerto plastico e a insergao de um tecido em 
outro local para ser parte integrante deste. Alguns profis- 
sionais utilizam o termo enxerto como sinonimo de trans- 
plante. 

A Lei Federal n. 9.434/1997, 95 que dispoe sobre a re- 
mogao de orgaos, tecidos e partes do corpo humano para 
fins de transplante e tratamento, nao diferencia transplan- 
te de enxerto, utilizando os vocabulos indistintamente. 
Conforme a legislagao dtada, o transplante so podera ser 
realizado em paciente com doenga progressiva ou inca- 
pacitante, ineversivel por outras tecnicas terapeuticas. De- 
vera ser feito por estabelecimento de saude, publico ou 
particular, e por equipe medico-cirurgica devidamente 
credenciada pelo orgao de gestao nacional do SUS e me- 
diante autorizagao, concedida somente depois da reali- 
zagao, no doador, de todos os testes de triagem para diag- 
nostico de infecgoes e afecgoes. A realizagao do 
transplante dependera ainda da verificagao de compati- 
bilidade por testes especificos no receptor. 

NORMAS JURfDICAS NO TRANSPLANTE 
DE ORGAOS E TECIDOS 

Transplantes de orgaos e 
tecidos post mortem 

Utilizando-se criterios definidos pela Resolugao do Con- 
selho Federal de Medicina n. 1.480/1997, 50 a retirada de 
orgaos, tecidos ou partes deve ser feita apos o diagnosti- 
co de morte encefalica, a nao ser que haja parada cardia- 
ca ineversivel comprovada por eletrocardiograma. A cons- 
tatagao da morte deve ser registrada por dois medicos que 
nao sejam integrantes das equipes de remogao e trans¬ 
plantes, e e admitida a presenga de medico de confianga 
da familia, a nao ser que sua demora tome o processo in- 
viavel. Nesse caso, a demora deve ser registrada no relar 
torio. Se a familia for financeiramente carente, podera pe- 
dir o acompanhamento de medico indicado pela diregao 
local do SUS. 

A prova incontestavel da morte encefalica e exigida, 
com declaragao medica da cessagao da atividade cerebral, 
embora a pulmonar e a cardiovascular se mantenham por 
processos artificiais. A comunicagao de que foi verificado 
caso de morte encefalica deve ser encaminhada com ur- 
gencia por parte do estabelecimento de saude para a Cen¬ 
tral de Notifica<;ao, Capta<;ao e Distribui^ao de Orgaos do 
seu Estado. Os prontuarios medicos devem ser arquiva- 
dos e mantidos por, no minimo, 5 anos; eles devem con- 
ter os resultados, os laudos do diagnostico e os detalhes 
dos atos cirurgicos relativos aos transplantes. 


De acordo com o art. 4 e da Lei Federal n. 9.434/1997, 95 
com reda^ao dadapela Lei Federal n. 10.211/2001, 97 uma 
vez constatada a morte encefalica: 

A retirada de tecidos, brgaos e partes do corpo de pessoas 
falecidas para transplantes ou outra finalidade terapeutica 
dependera da autorizagao do conjuge ou parente, maior de 
idade, obedecida a linha sucessbria, reta ou colateral, at^ o 
segundo grau inclusive, firmada em documento subscrito 
por duas testemunhas presentes a verificagao da morte. 

Na operagao de retirada, o corpo deve passar por ma- 
nutengao homeostatica, ou seja, tecnica que garanta cir- 
culagao e oxigenagao do corpo, evitando a deterioragao: 

• O pulmao tern prazo de 3 horas entre a retirada e o 
transplante. 

• Rins, pancreas, figado e coragao precisam ser transplan- 
tados em poucas horas ou minutos apos a morte do 
doador. 

• Cornea, pele e dura-mater podem ficar estocadas por 
poucos dias. 

Depois da retirada dos orgaos, para que o corpo pos- 
sa ser entregue a familia a fim de sepulta-lo ou crema-lo, 
o cadaver deve ser recomposto de maneira a recuperar o 
maximo possivel da aparencia anterior. As regioes sem 
pele devem ser cobertas, e as cavidades, preenchidas com 
material adequado. 

DETERMINACAO DA MORTE ENCEFALICA 
E A QUESTAO DA VIDA RESIDUAL 

A cessagao total e permanente das fungoes vitais, ou seja, 
a parada cardiaca prolongada e a ausencia de respiragao, 
determina comumente a morte, mas, para efeito de trans¬ 
plante, a lei considera a morte encefalica mesmo que os 
outros orgaos estejam funcionando, apesar de ativados 
por drogas e/ou aparelhos. 

Desse modo, nao se espera a parada cardiorrespirato- 
ria com a consequente autolise dos orgaos; basta ocorrer 
dano encefalico ineversivel impedindo a manutengao das 
fiingoes vitais. Recursos de terapia intensiva sao emprega- 
dos a fim de garantir a perfusao dos demais orgaos. Com 
o objetivo de salvar uma vida, deve-se atuar imediatamen- 
te sobre o cadaver doador, mantendo seus orgaos em fiin- 
donamento ate a retirada. Apenas as corneas podem ser 
retiradas depois de ocorrida a parada cardiaca. 

A morte encefalica, ou seja, a aboligao total e defini- 
tiva das atividades do encefalo, de que todas as demais 
fungoes dependem, e muito dificil de diagnosticar. £ im- 
presdndivel a constatagao por medicos espedalistas e com 
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alto sentido etico, mediante criterios tecnico-cientfficos. 
Ha quem recorra ao eletroencefalograma piano, no qual 
se constata o silencio ou a nao subsistencia de impulsos 
eletricos no centro nervoso. Assim, qualquer atividade 
bioldgica que o resto do organismo registre importaria 
apenas em subsistence de vida simplesmente celular, pois 
o individuo estaria definitivamente desintegrado como 
pessoa. 

O Conselho Federal de Medicina, na Resolugao 
n. 1.480/1997, 50 declara que a parada total e irreversivel 
das fun<;6es encefalicas equivale k morte e lista os crite¬ 
rios para sua constatagao: 

• Clmicos: coma aperceptivo com arreatividade inespe- 
dfica, dolorosa e vegetativa, de causa definida; ausen- 
cia de reflexo comeano, oculoencefalico, oculovesti- 
bular e vomito; e positividade do teste de apneia, 
excluindo desses criterios os casos de intoxicagao me- 
tabdlica, por droga ou hipotermia. 

• Complementares: ausencia das atividades bioeletrica 
ou metabdlica cerebral ou de perfusao encefalica. 

Ainda de acordo com a resolugao dtada, a parada to¬ 
tal e irreversivel das fimgoes encefalicas devera ser cons- 
tatada pela observagao desses criterios registrados em pro- 
tocolo aprovado pela comissao de etica da instituigao 
hospitalar. 

Apesar de tudo, o problema da determinagao da mor¬ 
te persiste, pois esses criterios sao, na verdade, prognosti- 
cos, e nao diagnostics; alem disso, o teste de apneia con- 
siste em grande risco para o paciente doador, podendo 
comprometer a circulagao de sangue no cerebro de ma- 
neira irreversivel. 

A teoria da morte cerebral superior, que afirma que as 
fungoes criticas que definem o ser humano seriam as ner- 
vosas superiores (consciencia psicologica, memoria etc.), 
que usam os hemisferios cerebrais como instrumentos, 
nao poderia ser aceita diante da gravidade da questao. De- 
saparecendo essas fun<;6es, o individuo estaria em estado 
vegetativo persistente; seria um morto apesar de seu cora- 
Cao continuar batendo e seu pulmao, respirando sem au- 
xilio de aparelho. 

Para fins de transplantes, e prudente acatar-se apenas 
a teoria da morte encefalica total, segundo a qual o 6bito 
ocorre s6 em caso de morte do tronco encefalico, local em 
que se situam os centros nervosos superiores, responsa- 
veis por sustentar a respira^ao e a drculagao sangumea. A 
morte encefalica total e caracterizada pela ausencia de ati¬ 
vidade encefalica comprovada por exames complementa¬ 
res - como eletroencefalograma, carotidoangiografia ou 
mapeamento cerebral - e desde que estejam configurados 
todos os criterios exigidos pela Resolugao n. 1.480/1997 
do Conselho Federal de Medicina. 50 


DOACAO PRESUMIDA DE ORGAOS 
NO DIREITO ANTERIOR 

No Brasil, a Lei Federal n. 9.434/1997 95 havia transforma- 
do todos os brasileiros em doadores presumidos, quan- 
do em seu art. 4 Q declarava que, salvo manifestagao em 
contrario, presumia-se autorizada a doagao de 6rgaos, te- 
cidos ou partes do corpo humano para fins de transplan¬ 
tes. Com isso, estava afrontando os direitos de autodeter- 
minacao, privaddade e dignidade da pessoa humana, uma 
violencia k liberdade de decisao. 

Alguns alegavam que a lei nao contrariava esses prin- 
cipios, pois qualquer pessoa poderia procurar uma repar- 
ti<;ao publica e fazer constar em seus documentos que nao 
seria doador de 6rgaos. Ademais, o pai, a mae, o filho ou 
o conjuge, na ausencia de manifesta^ao de vontade do po- 
tencial doador, poderiam manifestar-se contrariamente a 
doagao. Por forga do C6digo de Etica Medica e ante o fato 
de, no Brasil, o nucleo familiar ser muito forte, a autori- 
zagao da familia e de extrema relevancia para os medicos. 

A solugao mais consentanea com a justiga seria de 
que nao houvesse tal presungio, mas que apenas se in- 
serisse, em qualquer documento de identificagao pesso- 
al, declara<;ao do interessado autorizando ou nao o uso 
de seus 6rgaos e tecidos para transplantes. Com isso, va- 
rios aspectos que envolvem a doa<;ao presumida foram 
levantados, como o direito de a personalidade ao corpo 
vivo ou morto ser dispomvel apenas com a manifesta- 
gao expressa da vontade de seu titular, a impropriedade 
do estado democratico ter criado a vontade presumida 
de doa<;ao de 6rgaos e tecidos, a preservagao dos direi¬ 
tos individuals e de propriedade sem atingir os direitos 
da coletividade e a nao imposigio da doa<;ao por parte 
do Estado para fazer prevalecer o interesse social de efe- 
tivar os transplantes. 

A doa<;ao, como ato altruista, pressupoe antes de sua 
efetiva^ao a informagao, a consdentizagao e a manifesta- 
<;ao da vontade livre de dispor do que e seu. Se todos os 
brasileiros fossem doadores presumidos, nao havendo de- 
claragao documental em sentido contrario, muitos, por 
desinforma^ao, estariam prejudicados, pois a grande maio- 
ria da populagio nao dispoe de conhedmento suficiente 
e nao tern acesso inclusive &s repartigoes de registros ci- 
vis. Na verdade, nao se tratava de doa^ao post mortem, mas, 
sim, de "retirada compulsdria" de 6rgaos e tecidos huma- 
nos. Com a Lei Federal n. 10.211/2001, 97 nao mais se ad- 
mitiu a doagao presumida de 6rgaos e tecidos, ao alterar 
o art. 4 C da Lei Federal n. 9.434/1997, 95 que passa a ter a 
seguinte redagao: 

Art. 4® A retirada de tecidos, brgaos e partes do corpo de pes- 

soas falecidas para transplantes ou outra finalidade terapeu- 
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tica depended da autorizagao do conjuge ou parente, maior 
de idade, obededda a linha sucessbria, reta ou colateral, at£ 
o segundo grau inclusive, firmada em documento subscri- 
to por duas testemunhas presentes k verificagao da morte. 

UTIUZACAO DE ORGAOS DE GRUPOS 
POPULACIONAIS COM AUTONOMIA REDUZIDA 

Pela sua vulnerabil idade, certos grupos populacionais po 
dem figurar como doadores de tecidos e orgaos, como em- 
brioes, fetos, recem-nascidos, portadores de malforma- 
goes neurologicas incompatfveis com avida (anencefalos), 
menores, incapazes e prisioneiros. 

UTIUZACAO DE CELULAS EMBRIONARIAS 
PARA FINS DE TRANSPLANTE 

Existem notfdas sobre estudos abordando a clonagem te- 
rapeutica, isto e, a utilizagao de celulas de origem embrio- 
naria para donagem de tecidos que possam ser utilizados 
em transplantes parciais de orgaos. Discute-se se a reali- 
zagao de experiendas com embrioes ou fetos seria etica, 
ainda que para possibilitar o desenvolvimento de orgaos 
ou tecidos que possam vir a ser transplantados com o ob- 
jetivo de salvar a vida de outrem. 

Etica e juridicamente, discute-se se e possivel admitir 
esse tipo de experimentagao com celulas embrionarias. 
A legislagao brasileira, por meio da lei dos organismos ge- 
neticamente modificados (Lei Federal n. 11.105/2005)," 
veda a clonagem, nao permitindo experiences com esse 
escopo. 

PLANEJAR GESTACAO PARA 
FI NS DE TRANSPLANTE 

A gravidez espedficamente planejada para que se tenha pos- 
sibilidade de utilizar o feto como doador de celulas para o 
tratamento de outra pessoa e outra situagao discutida, tal 
como e relatado nos casos em que a mulher engravidou 
para utilizar celulas nervosas do feto para tratamento de seu 
pai, portador de doenga neurologica degenerativa. Nesse 
caso, a crianga passou a ser apenas um meio para a obten- 
gao de um fim. 

E juridicamente inadmissivel tambem a criagao de 
embrioes humanos em laboratorio como repositories de 
tecidos e orgaos para fins de transplante, pois constitui 
afronta k dignidade da pessoa humana. 

No entanto, do ponto de vista etico, a concepgao es- 
pecifica e deliberada de uma crianga apenas como meio 
de obtengao de medula ossea em beneffcio de um irmao 
tambem e discutida, pois o ser humano como tal deve ser 
um fim, e nao um meio. No entanto, e incalculavel o be- 


neffdo ao filho adoentado caso possa receber o transplan¬ 
te, pois sera um modo de salvar o bem maior: a vida. Nes- 
sa situagao, e necessario que os pais exergam a autonomia 
de decidir por uma nova gestagao de forma responsavel, 
concedendo ao filho gerado todas as condigoes e o trata¬ 
mento de filho, e nao apenas de um doador de tecido, 
pois e possivel que, no futuro, essa crianga gerada como 
meio de tratamento de outro possa sofrer danos psicolo- 
gicos com a situagao de sua concepgao. 

ANENCIrFALO COMO DOADOR 

de Orgaos ou tecidos 

O anencefalo e o embriao, feto ou recem-nascido que 
nao possui os hemisferios cerebrais, mas possui apenas 
a parte do tronco encefalico, que permite o funcionamen- 
to dos centros de respiragao e circulagao sangufnea, fun- 
goes vitais. Pode nascer com vida, falecendo horas ou dias 
apos o nascimento. Alguns afirmam que os anencefalos 
poderiam ser utilizados como doadores de orgaos e teci¬ 
dos. Discute-se se seria possivel, etica e juridicamente, 
manter o anencefalo em unidade de terapia intensiva 
(UTT) somente para utilizar seus orgaos e tecidos para 
fins de transplante e tambem se seria etico programar o 
parto apenas para utilizar os orgaos do anencefalo para 
transplante. 

O anencefalo podera ser doador de orgaos e tecidos 
somente se preencher os criterios legais de morte cerebral 
e o processo de doagao tera de ser inidativa dos pais. No 
entanto, nao se justifica manter o anencefalo em U1T neo¬ 
natal apenas para prolongar o funcionamento de seus or¬ 
gaos vitais e, assim, beneficiar aquele que recebera o trans¬ 
plante em prejufzo de sua dignidade. 

TRANSPLANTE INTERVIVOSSENDO 
O DOADOR MENOR 

Questiona-se se e justo e etico que a remogao de orgaos e 
tecidos de um filho menor para ser transplantado em ou¬ 
tro filho ou em parente proximo seja decidida pelos pais 
e se a simples anuencia dos pais seria suficiente ou seria 
necessaria uma autorizagao judicial. 

Do ponto de vista etico, parece ser admissivel que os 
pais ou o representante legal possam consentir com a doa¬ 
gao de tecidos regeneraveis (como medula ossea ou san- 
gue) de seu filho menor somente se houver uma necessi- 
dade terapeutica que justifique essa decisao. A remogao 
de orgao vital, mesmo que duplo (rim), nao e considera- 
da etica, pois podera prejudicar a integridade fisica da 
aianga, causando-lhe alguma defidenria, mesmo median- 
te anuencia e autorizagao dos pais ou do responsavel le¬ 
gal, para fins de transplante. 
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TRANSPLANTEINTERVIVOSSENDO 
O DOADORDEFICIENTE MENTAL 

Os deficientes mentais devem ser protegidos de qualquer 
ato abusivo, nao sendo permitido que expressem sua von- 
tade, por terem capacidade limitada de discemimento. Ha 
impedimento de serem doadores, por terem tambem imu- 
nidade suprimida e apresentarem maiores riscos. 

Contudo, o art. 9 Q , § 6°, da Lei n. 9.434/97, 95 e o art. 15, 
§ 8 fl , do Decreto n. 2.268/97, 91 dispoem que o transplan- 
te de medula 6ssea de doador juridicamente incapaz que 
apresente comprovada compatibilidade imunologica po- 
dera ser efetuado com consentimento de ambos os pais e 
autoriza^ao judicial; contudo, o ato nao deve oferecer ris- 
co k sua saude. 

TRANSPLANTEINTERVIVOSSENDO 
O DOADOR PRISIONEIRO 

Nao e considerada etica nem moralmente justificavel a 
troca de beneficios pela doa^ao de drgaos e tecidos, pois 
isso seria uma forma de comercializa<;ao e banaliza^ao do 
corpo humano. Por ter sua autonomia reduzida, o presi- 
diario nao pode ser doador de drgaos ou tecidos para fins 
de transplante intervivos. 

CONSENTIMENTO LI VRE E ESCLARECIDO DO 
RECEPTOR DE 0RGAOS E TECIDOS 

O receptor de drgaos e tecidos para fins de transplante, 
alem de ser portador de molestia progressiva ou incapa- 
citante, irreversivel por outras tecnicas terapeuticas, pode 
se submeter a essa intervengao cirurgica somente com con¬ 
sentimento expresso. Em termos compreensiveis, a ex- 
cepcionalidade, os possiveis riscos do procedimento e as 
sequelas previsiveis devem ser explicados para o receptor 
no aconselhamento a fim de que seja concedido o consenti¬ 
mento. 

Se o receptor for juridicamente incapaz (art. 3 Q do C6- 
digo Civil brasileiro), 98 se suas condi<;6es de saude impe- 
direm ou comprometerem a manifesta^ao valida de sua 
vontade, se nao puder se comunicar por via oral ou escri- 
ta, ou mesmo se nao souber ler ou escrever, o consenti¬ 
mento para a realiza^ao do transplante sera dado por um 
de seus pais ou pelo responsavel legal, e na ausencia des- 
tes cabera ao medico assistente decidir, para poder man- 
te-lo vivo (art. 10, § l c , da Lei n. 9.434/97). 95 

O consentimento deve ser documentado e corner as 
informacoes necessarias sobre o procedimento e as pers- 
pectivas de exito ou insucesso transmitidas de forma da- 
ra ao receptor ou, quando ele for incapaz, aos seus pais 
ou representante legal. Deve-se observar que ninguem e 


obrigado a se submeter a um tratamento cirurgico com 
risco a vida ou a saude. 

A gratuidade da disposi^ao de drgaos e tecidos, em 
vida ou post mortem, para fins de transplante e tratamen¬ 
to, e requerida, de acordo com o art. 199, § 4 fi , da Cons- 
titui^ao Federal, e com o art. l Q da Lei n. 9.434/97. 95 

Varios paises da Europa e da Africa tomaram medi- 
das proibitivas em relagao a comercializagao de orgaos e 
tecidos, mas essa atividade e de dificil controle. Na India, 
o comercio de rins e significativo, e pacientes dos paises 
oddentais com grande poder aquisitivo se dirigirem a esse 
pais em busca de transplante de rim, estimulados por "cor- 
retores" indianos. 

No Brasil, as leis que regulamentam os transplantes 
sao avan<;adas demais para a sociedade, o que impossibi- 
lita a ado^ao de suas medidas prontamente. A conscien- 
tizagao da na<;ao e imprescindivel para que se garanta res- 
peito a dignidade da pessoa humana e prote^ao da vida 
e da integridade fisico-psiquica dos padentes-receptores. 
E importante tambem viabilizar e tomar mais eficaz o mo¬ 
dus operandi da doagao, com maior operacionalizacao do 
banco de drgaos e tecidos humanos, de modo a criar efi- 
ciente inffaestrutura hospitalar de alto nfvel e qualidade. 
Para que se possa salvar vidas humanas e recobrar a sau¬ 
de dos pacientes, todos os esfor<;os sao exigidos. 

I ASPECTOS ETICOS DA CESAREA A PEDIDO 


A sodedade medica discute sobre as indicates para a ope- 
ra^ao cesariana desde o infcio do seculo XX. A cesarea era 
reservada apenas para os casos de absoluta despropor^ao 
cefalopelvica antes do advento dos antimicrobianos e das 
transfusoes sanguineas. Em 1985, a OMS divulgou a as- 
sertiva de que nenhum beneficio adicional e esperado, do 
ponto de vista da saude, quando a taxa de cesarea ultra- 
passar o limite de \5%, n 

A cesarea a pedido e conceituada como a opera<;ao ce¬ 
sariana realizada na ausencia de qualquer indica^ao me¬ 
dica ou obstetrica e feita a pedido da gestante; e a cesarea 
realizada em atendimento k livre manifesta^ao de vonta¬ 
de, pelo desejo e/ou convenience da gestante. Feldman e 
Freiman 24 utilizaram a expressao inicialmente na situagao 
em que se observa a escolha matema pela cesarea em fe- 
tos com maturidade pulmonar, ap6s explica^ao sobre os 
riscos e beneficios do procedimento. A justificativa para 
a realizagao da cesarea a pedido tern sido objeto de crfti- 
cas, tanto do ponto de vista medico como do ponto de 
vista etico-legal. 78 

A expressao cesarea eletiva, por sua vez, tern sido uti- 
lizada para denominar a cesarea realizada antes do traba- 
lho de parto e com membranas ovulares mtegras, nao ape¬ 
nas em atendimento ao desejo da padente, mas tambem 
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por indica<;ao medica ou obstetrica. No entanto, a cesd- 
rea eletiva deve ser compreendida como a via eleita por 
ser a melhor op<;ao, ap6s pondera<;ao dos riscos e benefi¬ 
cios, nao apenas por parte da paciente, mas tambem pelo 
consenso atingido entre a gestante e seu obstetra. 

Entretanto, a opiniao das mulheres e de grande rele- 
vancia nesse assunto. Em pesquisa realizada com gestan- 
tes de terceiro trimestre atendidas no HC-FMUSP, a maio- 
ria expressou que deseja o parto vaginal. 

A discussao sobre a realizagao do procedimento cirur- 
gico apenas para atender k manifesta<;ao de vontade da ges¬ 
tante e grande. No entanto, a escolha da via de parto repre- 
senta o respeito k liberdade individual. Em conferencia 
organizada pelo National Institutes of Health dos EUA, em 
mar^o de 2006, foram discutidos os princdpais aspectos da 
cesarea a pedido. 67 Com base em revisao sistematica da li- 
teratura pertinente, a declara<;ao final da conferencia con- 
duiu que nao ha evidendas suficientes que permitam ava- 
liar plenamente os riscos e beneficios da cesarea a pedido 
quando comparada ao parto vaginal espontaneo. 

Os principals riscos associados k cesarea relacionam- 
-se k maior morbidade matema, ks restri<;oes ao porvir 
obstetrico e ao desconforto respiratdrio do recem-nasci- 
do quando realizada antes de 39 semanas. Os benefidos 
incluem a possibilidade de o parto ser programado, evi- 
tando-se situates de emergencia do perfodo intraparto, 
a preservagao do assoalho pelvico e a redugao na trans- 
missao vertical de infec<;6es. 

OPCAO PELA CESAREA 

Os prindpios da bioetica devem pautar o processo de de¬ 
cisao medica na cesarea a pedido. Muito se discute sobre a 
etica da realiza<;ao da cesarea a pedido matemo sem indi- 
cagao medica, pois existem questionamentos sobre se a con- 
duta adotada se encaixaria dentro dos prindpios bioeticos. 

O prindpio da beneficencia deve atender ao desejo 
da mulher quando a via de parto solicitada concorda com 
o conceito de promover o bem-estar ffsico, psfquico e 
mental da paciente, uma vez que sera atendido o seu de¬ 
sejo. Quando realizada sob o prisma da indicate* mddi- 
ca (por exemplo, placenta previa), a cesarea eletiva pro- 
movera a saude da paciente e de seu filho; no entanto, na 
ausencia de motivo medico, nao se sabe se podera provo- 
car danos. A analise dos riscos e beneficios individuals de 
cada caso, sempre amparada pelo bom senso e pela razoa- 
bilidade, trara subsidios para essa tomada de decisao. A 
cesarea eletiva estara eticamente justificada se os benefi¬ 
cios suplantarem os riscos; caso contrario, nao. O princi- 
pio da nao maleficencia deve guiar a analise dos riscos do 
procedimento. Nao existe ausencia de risco, tanto para o 
parto vaginal como para a cesarea. 


Apesar de toda a conotagao de normalidade do par¬ 
to vaginal, a parturigao e evento muitas vezes imprevisi- 
vel. O bom senso indica que o normal e o bom resultado 
matemo e perinatal, que pode ser atingido tanto pelo par¬ 
to vaginal como pela cesarea. 

A justiga e a autonomia sao dois outros prindpios da 
bioetica a serem considerados nessas situates na escolha 
da melhor via. A justiga entende que a alocagao de recur- 
sos pelos sistemas de saude deve ser equitativa, respeitan- 
do-se o bem-estar de toda a sociedade. Do ponto de vis¬ 
ta economico, os custos do parto vaginal nao diferem 
significativamente dos da cesarea eletiva. Caso a cesarea 
seja indicada no perfodo intraparto ou no segundo perf- 
odo, e claro que os custos serao praticamente dobrados, 
e os riscos matemos e fetais tambem sofirerao incremen 
to substancial. 

Sem duvida, a autonomia da paciente e o princfpio 
que deve sempre ser respeitado em todas as condutas me- 
dicas da relagao medico-paciente. Dessa forma, o medico 
deve informar, de maneira clara e simples, os riscos e be¬ 
neficios da cesarea e do parto vaginal para determinada 
paciente, de tal modo que ela possa exercer de forma ple¬ 
na a sua autonomia. Nesse processo de decisao, a pacien¬ 
te confrontara as suas cren<;as com as informa<;6es ofere- 
cidas pelo medico, que devera auxilia-la a compreender e 
a participar ativamente do processo de decisao da via de 
parto. 

O direito da negativa e o direito de nao concordar que 
pode ser exercido pela paciente uma vez proposto o pro¬ 
cedimento. No entanto, a cesarea a pedido constitui situa- 
gao em que a paciente solicita um procedimento que, sob 
o ponto de vista medico, pode ser desnecessario ou pode 
nao ser recomendado para o caso. Nessas situates, o me¬ 
dico deve informar a paciente sobre os riscos e beneficios, 
expondo seus argumentos para concordar ou nao com o 
pedido. A decisao e conjunta, pois, caso nao se atinja um 
consenso, o medico devera exercer a sua autonomia, re- 
cusando-se a realizar o procedimento e encaminhando a 
paciente para outro profissional. 

AUTONOMIA DO OBSTETRA 

Quando a paciente solicita a cesarea, a maioria dos me¬ 
dicos ingleses e australianos concorda em aceitar, respei- 
tando a autonomia da paciente, pois entende que uma 
vez plenamente esclarecida, a paciente e capaz de tomar 
a decisao que lhe for mais conveniente. A liberdade de es¬ 
colha e direito da paciente informada, e for<;a-la a tentar 
a via de parto indesejada podera causar mais maleffcios 
que beneficios. Apesar disso, em 1998, a Comissao de £ti- 
ca da Figo declarou que a cesarea a pedido por razoes nao 
medicas nao e eticamente justificavel. Essa posicao conti- 
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nua sendo defendida pela organizato e muitos concor- 
dam. 

No entanto, caso nao haja contraindicato formal ao 
procedimento, ao atender ao pedido da paciente, esta serA 
beneficiada, pois manterd seu vinculo com o medico que 
a acompanha, exercitard a sua autonomia e, com certeza, 
teri o bem-estar psiquico e mental preservado. £ essa a 
opiniao do comite de etica do American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists (ACOG), que adota posiciona- 
mento oposto ao estatufdo pela Figo. 

A decisao pela via de parto deve ser resultado da dis¬ 
cussao que contemplard o desejo da paciente e a posito 
do medico assistente. Ambos devem chegar ao consenso 
de que a via a ser escolhida esteja fundamentada nos prin¬ 
ciples da bio£tica e da razoabilidade. 

I ETICA EM MEDICINA FETAL 


A medicina fetal, compreendida como parte integrante da 
obstetricia, objetiva avaliar a saude e a vitalidade fetal e 
tern como principio fomecer informa<;6es sobre diagnds- 
ticos e progn6sticos fetais, indicando e orientando a pa¬ 
ciente sobre a melhor forma de atua^ao de acordo com 
cada situato. 44 

A introduto de novos metodos na propedeutica fe¬ 
tal foi possibilitada pelo avan<;o tecnol6gico. A ultrasso- 
nografia obstetrica passou a ser utilizada nos paises de- 
senvolvidos na decada de 1950, chegando ao Brasil nos 
anos 1970. Atualmente, e possivel a confirma^ao de mui- 
tas hipdteses diagn6sticas sobre a condigao fetal por con- 
ta do aprimoramento das tecnicas e dos equipamentos, 
colocando os pais em contato direto com uma realidade 
cujo acesso s6 seria possivel ap6s o nascimento. 28,31,32 

Muitas gestantes sao submetidas ao exame de ultras- 
sonografia obstetrica. Geralmente, esse metodo propedeu- 
tico de diagn6stico pre-natal busca obter informa^oes que 
confirmem a saude do feto, eliminando ou minimizando 
os medos e anseios da existencia de malformagoes fetais. 90 
Entretanto, eventualmente, diagn6sticos desfavoraveis sao 
estabelecidos quando sao detectadas anomalias no pro- 
duto conceptual. 

Resultados perinatais e o manejo das gesta<;oes mu- 
daram de maneira significativa a evoluto do diagndsti- 
co pre-natal. Em decorrencia desse avan^o, muitas doen- 
(;as e condi<;6es fetais que ate o momento do nascimento 
nao eram diagnosticadas passaram a ser. Em algumas si¬ 
tuates, hi inclusive a possibilidade de tratamento intrau- 
terino. Realizar procedimentos invasivos (por exemplo, 
amniocenteses, bi6psias de vilosidades corionicas, cordo- 
centeses e, recentemente, cirurgias fetais a ceu aberto), no 
entanto, nao exclui riscos matemo-fetais. Em especial com 
relagao a anormalidade fetal, e possivel tambem que o 


simples diagn6stico pre-natal ocasione situa<;ao de inten- 
sa ansiedade, uma vez que o processo de reflexao do ca- 
sal e essencial para que escolhas sejam conscientemente 
feitas, trazendo satisfa<;ao com o que for decidido. A con- 
du<;ao dos casos, nesse contexto, precisa ser guiada pela 
aplica<;ao dos preceitos bioeticos. 42 

ACONSELHAMENTO AO CASAL EM 
CASOS DE ANORMALIDADE FETAL 

O auxilio k paciente que e esperado quando o diagndsti- 
co de malforma<;ao fetal e informado se caracteriza pelo 
esdarecimento, de maneira neutra, a respeito do progn6s- 
tico, bem como sobre procedimentos diagn6sticos e tera- 
peuticos que possam auxiliar no caso. 

Para que o casal possa remeter suas reflexoes &s pr6- 
prias cren<;as e convict^s, e importante que o profissio- 
nal seja imparcial. Isso desencadeard um processo de de¬ 
cisao que poderd auxiliar, eventualmente, a discussao 
sobre a execu<;ao de procedimentos invasivos associados 
&s vezes a riscos fetais ou, ate mesmo, sobre a interrupto 
ou nao da gestato. 43 

Com a utiliza<;ao de exames nao invasivos, como a 
avalia<;ao da translucencia nucal fetal pela ultrassonogra- 
fia morfoldgica de primeiro trimestre, a medicina fetal es- 
tabelece riscos para o acometimento fetal pela andlise de 
parametros especificos. A possibilidade de esdarecimen- 
to do diagndstico pela propedeutica invasiva £ discutida 
com o casal quando o risco para as anomalias cromosso- 
micas se apresenta elevado. Nessa situa<;aO/ e necessdria a 
discussao dos riscos matemos e fetais envolvidos para que 
o casal fa<;a a escolha de realizar ou nao qualquer proce- 
dimento. Oferece-se entao a possibilidade de, com base 
em material obtido pela bi6psia de vilosidades corioni¬ 
cas ou pela amniocentese, andlise do cari6tipo fetal. 

As avalia<;6es fetais resultam em diagndstico de nor- 
malidade na maioria das vezes. Ao se detectar alguma ano- 
malia, solicita-se ao casal discutir a conduta a ser seguida. 
Em geral, a expectativa do casal esbarra no enfrentamen- 
to do diagn6stico, e este se ve obrigado a refletir sobre o 
futuro. Melhores condi^oes sao proporcionadas para uma 
tomada consciente de decisoes se hi ativa partidpa<;ao do 
profissional medico. £ complicado, porem, o estabeleci- 
mento de um padrao sobre como informagoes do acome¬ 
timento fetal devem ser apresentadas, reiterando o fato de 
o atendimento multidisciplinar ser necessdrio nesses ca¬ 
sos, em que e fundamental para o processo de escolha o 
acompanhamento psicoldgico. 

Quando hi a opto pela interrupto da gravidez em 
casos de anomalia fetal incompati'vel com a vida extrau- 
terina, na assistencia pre-natal os profissionais de saude 
devem se abster de emitir julgamentos. A equipe que au- 


1268 



I CAPITULO 69 BIOETICA E BIODIREITO 


xilia a paciente deve buscar seguir condutas daras quan¬ 
to aos processos que serao adotados. Em estudo efetuado 
em seis hospitais da Califdmia, nos EUA, foi registrado o 
percentual de 77% de enfermeiras que estariam de acor- 
do com o atendimento as pacientes intemadas para inter- 
rupgao da gestagao por anomalia fetal letal 30 

A necessidade de visualizar o feto, apesar de todos os 
problemas e anomalias, e demonstrada por algumas maes, 
para que consigam, plenamente, crer no diagnostico e es- 
tabelecer para essa vivenda um sentido psfquico. Por sua 
vez, por acreditarem que isso dificultaria o luto, outras pa- 
dentes optam por nao entrar em contato. Trata-se de uma 
dedsao pessoal e os profissionais que realizam o atendi¬ 
mento devem respeitar a autonomia da padente. Os pais, 
mesmo que decidam pela interrupgao, compreendem o 
processo como a escolha do momento da perda, no qual 
se mantem o vinculo de afetividade com a "crianga", assim 
o casal exige que haja para com o feto cuidado e respeito. 

Nem sempre e absolutamente considerado o prind- 
pio da autonomia da paciente gravida quando se trata de 
medicina fetal, visto que sao dois, a gestante e o feto, os 
pacientes assistidos, ou ate mais nos casos de gestagoes 
multiplas. O feto, nesse sentido, tern interesses que em 
geral sao assegurados pela mae. Tendo em vista a expec- 
tativa de direitos do feto, discute-se sobre as caracteristi- 
cas que acarretariam obrigagoes para com ele, por parte 
da prdpria gestante e do medico que a assiste. Sobre a 
questao do feto como padente, uma abordagem alterna¬ 
tive desvinculada da necessidade de se estabelecer crite- 
rios para conceder status moral independents baseia-se 
na garantia de que haja potencial benefico oferecido pela 
atuagao do profissional medico. 6 ' 73 

ACONSELHAMENTO PARA A REALIZACAO 
DE PROCEDIMENTOSINVASIVOS 

E necessaria e compete ao profissional especialista em 
medicina fetal a discussao sobre riscos intrinsecos aos 
procedimentos fetais efetuados intrautero. A simples co- 
municagao dos riscos e insuficiente porque, as vezes, ob- 
serva-se que nao e inteiramente entendida a real dimen- 
sao do procedimento que sera efetuado. E necessario que 
as probabilidades apresentadas subjetivamente sejam in- 
terpretadas nos contextos cultural e pessoal. A tomada 
de decisoes efetuada de forma imediata e imprudente. Se 
for proporcionado tempo razoavel para os pais refleti- 
rem a respeito de suas convic<;6es, e possivel que haja um 
efeito benefico. 

O termo de consentimento esclarecido, delimitando 
a responsabilidade do medico que executa o procedimen¬ 
to, assegura a autonomia do casal. A elabora^ao desse do- 
cumento formal, escrito, que explica de maneira sucinta 


TABELA 5. Conteudo do termo de consentimento esclarecido 
para procedimentos em medicina fetal 


Identifica^ao da paciente e de seu responsavel legal, se necessario 
Nome do procedimento proposto 

Descrigao tecnica, em termos simples e claros, evitando tecnicismos 
Possiveis riscos e insucessos 

ComplicagSes previas e posteriores ao procedimento 

Descrigao do procedimento anestesico, se pertinente 

Destino do material coletado no procedimento 

Explicagao sobre eventual mudanga de conduta durante o 
procedimento, caso seja previsivel 

Declaragao de que as explicates foram efetivamente entendidas 
Explicagao sobre a possibilidade de revogar o consentimento 
Confirmagao de autorizagao, com local e data do procedimento 
Assinatura da paciente e de testemunhas 
Assinatura do profissional 


as informagoes apresentadas ao casal e os aspectos dis- 
cutidos em conjunto, e a forma mais recomendada quan¬ 
do houver indicagao para procedimentos invasivos. Na 
Tabela 5, estao elencados os aspectos que o texto deve 
abranger. 

Na area de cirurgia fetal, ha grande complexidade eti- 
ca envolvida na investigagao dmica. E possivel que con- 
flitos no equilibrio de interesses matemo-fetais sejam trazi- 
dos pelo progndstico reservado de determinadas doengas 
fetais. Utilizando-se de um processo de consentimento in- 
formado adequado para recrutar e inscrever pessoas, e ne¬ 
cessario que pesquisadores definam um padrao de cuida¬ 
do que considere os criterios de selegao e se os medicos 
tern a obrigagao de dar referencia para tal investigagao. 5 

Ha oq)ectativas elevadas e por vezes falsas geradas pela 
divulgagao midiatica das intervengoes ciruigicas pre-natais 
como opgoes terapeuticas. O Conselho Regional de Medi¬ 
cina do Estado de Sao Paulo, levando em conta que se faz 
necessaria a regulamentagao de procedimentos, muitos 
ainda experimental, em area de franco e acelerado pro¬ 
cesso de aprimoramento tecnico, analisa na Resolugao 
n. 143/2006 55 as implicagoes eticas que envolvem os pro¬ 
cedimentos cirurgicos fetais. Esta resolugao reconhece es¬ 
ses procedimentos e estabelece para sua realizagao alguns 
criterios. 

Na cirurgia fetal, o conflito mais prevalente e o equili- 
biio correto entre riscos que tern associagao com a gestan¬ 
te e com o feto e o potencial benefico diredonado para o 
feto somente. Prindpalmente na histerotomia, o benefido 
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ao feto pode ser acarretado por intervengao cirurgica de 
maior porte, por£m ocasiona risco a vida da gestante. 74 Os 
procedimentos cirurgicos fetais, segundo consta na Reso¬ 
lute* n. 143/2006, serao considerados £ticos apenas quan- 
do indicados em casos que houver hidropsia fetal decor- 
rente de malformagao adenomatoide astica ou no teratoma 
sacrococageo. Essas situagoes justificam conduta interven- 
cionista porque apesentam grave comprometimento do 
feto, com risco de obito deste caso a conduta expectante 
seja adotada. 8 

Como contraindicates formais aos procedimentos 
cirurgicos fetais, foram estabelecidos os seguintes casos: 

• Risco a condigao clmica matema. 

• Gestagao multipla. 

• Anormalidade cromossomica. 

• Presenga de outras anomalias congenitas graves no feto. 

Tamb£m £ evidendada por essa resolute* a obrigato- 
riedade do consentimento livre e esclarecido dos pais do 
feto ou, a depender da situate*/ dos responsdveis legais 
da mae. O consentimento deve ser dado quanto aos ris- 
cos do procedimento, principalmente, para a mae (riscos 
de morte, no tocante a gravidez em curso e ao futuro obs- 
t£trico), e nao apenas sobre o potencial risco para o feto. 
A\£m disso, destaca que £ necessdria a constitute* de 
equipe m£dica que englobe, ao menos, medicos especia- 
listas das dreas de diagnostico por imagem (ressonancia 
nuclear magndtica e ultrassonografia), terapia intensiva 
de adulto e neonatal, gendtica e anestesia, aldm dos cirur- 
gioes pedidtricos e obstetras. 

I EXPERIMENTAQAO ENVOLVENDO 
SERES HUMANOS 


Nos ultimos cem anos, em virtude do intenso desenvol- 
vimento cientifico e tecnologico vivenciado pela huma- 
nidade, admirdvel progresso tern sido promovido pela 
pesquisa envolvendo seres humanos. A necessidade cons- 
tante de o ser humano otimizar o seu proprio bem-estar, 
e, em consequencia disto, melhorar tambdm a qualidade 
de vida de grupos de pessoas ou de toda uma populate** 
justifica-se por um tra^o proprio da espdcie humana: a 
busca pelo conhecimento. 

Especialmente na drea biomedica, novos conhecimen- 
tos cientificos podem ser trazidos pela experimentagao 
envolvendo seres humanos em muitas situates. Dentre 
elas, pode-se citar: desenvolvimento de vacinas; descober- 
ta de medicamentos novos; aperfeigoamento de tdcnicas 
cirurgicas, do diagnostico e do tratamento de doengas; do- 
minio sobre tecnicas de reprodugao humana; estudos da 
fisiologia e da genetica humanas; elucidagao de fatores de 
risco; etc. 


DIREITOS DOS PARTICIPATES ENVOLVIDOS 

Cada vez mais frequente na sociedade, a participa^ao de 
seres humanos como sujeitos da pesquisa demanda que 
se estabelegam normas para regulamentato dessa prdti- 
ca garantindo que os direitos dos participantes sejam as- 
segurados. Os preceitos que devem servir de norte para se 
realizar pesquisas envolvendo seres humanos sao deter- 
minados por normas e/ou diretrizes ^ticas nacionais e in- 
temacionais, trazendo como base os principios bio^ticos, 
que consistem em beneficencia, nao maleficencia, auto- 
nomia e justiga. Contudo, esses preceitos nao sao os uni- 
cos que necessitam ser seguidos; tamb£m sao relevantes 
os prinapios £tico-jurfdicos que norteiam a conduta mo¬ 
ral da sociedade. 7 

A justificativa £tica dessas pesquisas vem sendo a 
expectativa do achado de novos beneffcios para a saude 
humana. O ser humano traz em si a caracteristica de for- 
mular perguntas para buscar novos conhecimentos; o corn- 
portamento pesquisador do ser humano £, portanto, ca- 
racterizado por essa busca por respostas, que pode se dar 
sob a forma de verdade cientffica. 

O fato de todas as pessoas nascerem essencialmente 
iguais garante a todas igualdade em dignidade e direitos. 
Todos nascem livres, liberdade que, existente no interior 
de cada um, se manifesta pela inteligencia e pela cons¬ 
cience. Por isso, £ necessdrio respeito a liberdade de cada 
um de usufruir de seus direitos, pois isso nao £ uma obri- 
gagao, mas sim uma faculdade da pessoa humana. E in- 
dispensdvel, todavia, que todos tenham acesso igualitdrio 
aos direitos humanos fundamentals, independentemen- 
te de classe social, genero, cor da pele, preference polfti- 
ca ou religiosa, profissao etc. Segundo Dallari, 82 o ser hu¬ 
mano, por suas caracteristicas naturais, £ dotado de 
inteligencia, conscience e vontade - o que h£ de mais va- 
lioso -, e tern uma dignidade que o coloca acima de to¬ 
das as coisas da natureza. 

Deve haver sempre, em todos os lugares e da mesma 
maneira para todos, respeito pela dignidade da pessoa hu¬ 
mana, acima de tudo quando seres humanos sao escolhi- 
dos e convidados a fazer parte como sujeitos da pesquisa 
em experimentates cientificas. 

Normas eticas internacionais 

Nem sempre se presenciou a £tica em pesquisa, partindo 
de experimentos abusivos feitos por medicos nazistas em 
prisioneiros de campos de concentrate* ate o caso da pes¬ 
quisa sobre a sifilis, finalizada em 1972 (caso Tuskegee), 108 
e tambem, mais recentemente, a pesquisa com gestantes 
HIV-positivas em que, mesmo quando j£ se conhecia o 
beneffcio do tratamento da doen<;a com medicamentos 
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antirretrovirais, elas nao foram tratadas com essa terapeu- 
tica. 

O art. l fl da Declaragao Universal dos Direitos Huma- 
nos determina claramente que todos os homens nascem 
livres e iguais no que diz respeito a dignidade e direitos, 
sao possuidores de razao e consdencia e devem agir com 
espirito de fratemidade em relate* uns aos outros. 

Um ano antes da Declarable* Universal dos Direitos 
Humanos, em 1947, foi criado o primeiro cddigo inter- 
nacional para pesquisas que envolvem seres humanos, 
chamado Cddigo de Nuremberg. 100 Estabeleciam-se, pela 
primeira vez, recomendagoes intemacionais sobre os as- 
pectos eticos em relagao a pesquisa que envolve seres hu¬ 
manos, motivo pelo qual este documento e um aconteci- 
mento muito importante para a histdria da humanidade. 
Ao respeitar como referencial etico a importante caracte- 
rfstica da autonomia dos sujeitos, estabelecia, como pre- 
ceito tasico, a necessidade absoluta de a pessoa humana 
consentir voluntariamente, o que deve ser observado para 
que o experimento seja aceito das perspectivas moral, eti- 
ca e legal. 

A Dedaragao de Helsinque (1964) foi a segunda nor¬ 
ma intemacional instituida mundialmente, pela World 
Medical Association (Federa<;ao de Associates Medicas de 
78 paises), pois, apesar de o Cddigo de Nuremberg j£ es- 
tar vigorando havia 17 anos, nessa epoca apareceram indi- 
cios de que pesquisas medicas estavam sendo realizadas 
de maneira antietica. Nem todos os paises, na realidade, 
acataram como norma delineadora os prindpios eticos 
em pesquisas, porque muitos argumentavam que conse- 
guir o consentimento para a pesquisa funcionaria como 
uma barreira burocratica para a realiza<;ao desta. 

Essa declarato contem normas e diretrizes disdpli- 
nadoras da pesquisa clmica envolvendo seres humanos, 
determinando diferenciabao entre pesquisa clmica com- 
binada com o cuidado profissional e pesquisa dmica nao 
terapeutica, o que objetiva, atendendo a pressao dos pes- 
quisadores, tomar flexfvel o prindpio da autodetermina- 
bao na pesquisa com cuidado profissional. 59 

A National Commission for the Protection of Human Sub¬ 
jects of Biomedical and Behavioral Research, criada pelo Con- 
gresso dos EUA em 1977, estabeleceu prindpios gerais que 
possibilitassem oferecer solutes para, nos casos apresen- 
tados, garantir a protegao dos direitos humanos, de forma 
que fossem aceitos pela maioria. Constituem esses prind¬ 
pios parte do conheddo Relatdrio Belmont, documento 
abrangente e doutrinario publicado em 1978 por essa co- 
missao, que concebe como prindpios eticos Msicos o res¬ 
peito a pessoa, a beneficencia e a justi^a. 69 

Elaborado em conjunto com a OMS pelo Council for 
International Organizations of Medical Sciences, outro im¬ 
portante documento sao as "Diretrizes intemadonais pro- 


postas para pesquisa biomedica com seres humanos". Ape¬ 
sar de trazer "pesquisa biomedica" em seu titulo, o foco 
principal de seu conteudo e a £rea medica. 

Normas eticas nacionais 

A Resolugao do Conselho Nacional de Saude n. 1/1988 
foi a primeira resolugao brasileira que abordou aspedos 
associados a pesquisa envolvendo seres humanos, porem, 
por se deter mais a pesquisa com farmacos, nao teve gran¬ 
de repercussao na comunidade cientifica nacional. 

Conforme relatado por Hossne, apenas em 1995 co- 
megou o processo de revisao dessa resolugao, que foi en- 
caminhada a v£rias associates com a finalidade de que 
novo texto fosse estabeleddo. 63 Foi elaborada, com gran¬ 
de participate* da sociedade, a Resoluto do Conselho 
Nacional de Saude n. 196/1996, com aprovato oconida 
sob obrigagao etico-juridica, estabelecendo padroes de 
conduta para proteger a integridade fisica e psiquica, a 
saude, a dignidade, a liberdade, o bem-estar, a vida e os 
direitos dos envolvidos nessas investigates. 83 Qualquer 
pesquisa que envolva seres humanos e contemplada por 
essa resolute*/ que, alem disso, relaciona os prindpios 
que precisam ser seguidos para a realizable* desse tipo de 
experimento e instaura a criatc* dos Comites de fitica em 
Pesquisa, drgaos responsdveis por acompanhamento e 
avaliato dos aspectos eticos dessas pesquisas. Garantir a 
seguranga dos sujeitos da pesquisa e um dos principals 
objetivos dos comites, visando, nos casos em que hi o de- 
ver de as realizar, fazer an^lises patemalistas. 75 Todavia, 
nao sao ilimitadas nem a autoridade nem a legitimidade 
dessas instituites, uma vez que, dentro de uma politica 
democrdtica e social, estao sujeitas a avaliates. 9 

AResoluto do Conselho Nadonal de Saude n. 196/1996 
demonstrou avango quando comparada as dedarates e 
diretrizes intemacionais por reconhecer que toda pesqui¬ 
sa implica risco, podendo este ser psiquico, moral, cultu¬ 
ral e espiritual, e nao somente na forma de dano ffsico, e 
aplicado tambem a coletividades, nao apenas a indivi- 
duos. Areas tematicas espedais que posteriormente seriam 
regulamentadas por resolutes complementares foram 
definidas tambem por essa resoluto, sendo elas: repro- 
dugao humana, pesquisa com novos medicamentos e va- 
cinas, biosseguran^a, populates indigenas, experimen- 
tos com novos equipamentos e pesquisas conduzidas do 
exterior. 

Preservar os direitos dos sujeitos da pesquisas e uma 
preocupagao das orientates e diretrizes nacionais e in¬ 
temacionais com base nos prindpios bioeticos. Quando 
se exige que haja o consentimento do indivfduo que fara 
parte da pesquisa, h£ a pretento de garantir o exerdcio 
da autonomia, porque o sujeito poderd ou nao aceitar sua 
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participagao no experimento ao ser esdarecido. Quando 
os comites de etica em pesquisa avaliam a proposta da 
pesquisa, a nao propositura de procedimentos ou tera- 
peuticas que possam produzir maleficios aos participan- 
tes e algo que deve ser assegurado. 10 Os procedimentos 
aqui tratados procuram assegurar os direitos humanos 
fundamentals dos sujeitos envolvidos na pesquisa. 

Como ja mencionado, toda pesquisa envolve riscos 
nao somente ao indivfduo, mas tambem a coletividade, 
sendo que bens coletivos merecem a tutela da sociedade, 
por exemplo, grupos notadamente vulneraveis como crian- 
gas e adolescentes, idosos, deficientes etc. ou ainda as mi- 
norias etnicas e religiosas. Aqui, o que esta em foco e a tu¬ 
tela dos direitos de terceira e quarta geragoes, 66 que 
consistem em direitos de titularidade coletiva, que abar- 
cam a famflia, o povo, a nagao, as coletividades regionais 
e etnicas e a propria humanidade. Ja se trata do reconhe- 
cimento de particularidades que caracterizam os povos de 
acordo com suas contingencias e experiences historicas 
espedficas e nao mais de uma interpretagao generica e es- 
sendalista do ser humano. Assim, uma nova abordagem 
dos direitos se da, passando de uma concepgao generica 
para uma especffica que leva em consideragao as diversas 
esferas sociais. Surgem em decorrencia disso declaragoes 
de direitos da crianga, do deficiente mental, do deficien- 
te fisico, da mulher, entre outros. Por isso, quando reali- 
zadas pesquisas com esses grupos populacionais, deve ha¬ 
ver analise em um contexto social contemplando os 
diplomas legais espedficos, como o Estatuto da Crianga 
e do Adolescente, Estatuto do Idoso etc. 

Observa-se que o assunto envolve aspectos eticos re- 
lativos a aplicagao das diretrizes nacionais e intemacio- 
nais, assim como o status juridico da Resolugao do Con- 
selho Nacional de Saude n. 196/1996, cujos fundamentos 
normativos se reportam tambem a legislagao nacional, 
sem, todavia, absorver o manto da legalidade que envol¬ 
ve as leis deste pais. Portanto, e preciso ter em conta que, 
quando se trata de experimentagao que envolve seres hu¬ 
manos, inumeras questoes relevantes ainda requerem 
maior discussao. 

A Resolu^ao do Conselho Nacional de Saude n. 
196/1996, a despeito dessas consideragoes, e reconhecida 
com for<;a de lei pela comunidade cientifica nacional. No 
Brasil, apesar de, por vezes, particularidades tomarem di- 
fial a tramita^ao das pesquisas envolvendo seres huma¬ 
nos, o sistema atual, baseado nas orientates dessa reso- 
lu<;ao, regula de forma efetiva a execu<;ao dessas pesquisas. 

Procurando garantir que a lei e as normas regulado- 
ras sejam aplicadas, a comunidade cientifica utiliza diversos 
mecanismos. Por exemplo, para que haja a possibilidade 
de uma pesquisa ser tema de estudo na pos-gradua<;ao, 
receber financiamento de orgaos de fomento ou ser pu- 


blicada em periodicos nacionais ou intemacionais, e pre¬ 
ciso que seja aprovada pelos comites de etica em pesqui¬ 
sa. Assim, busca-se assegurar que recebam o merecido 
reconhecimento dentffico apenas as pesquisas com apro- 
vagao do ponto de vista etico. 77 

Propondo normas e diretrizes que abrangem os avan- 
gos tecnologicos e cientificos, com forte alinhamento bioe- 
tico, a Resolugao do Conselho Nacional de Saude n. 
196/1996 e de grande importancia para o cenario de pes 
quisas no Brasil. Tambem sao contemplados, alem disso, 
principios e direitos protegidos constitudonalmente, por 
exemplo, os prindpios da dignidade da pessoa humana, 
da independencia nacional, da autonomia individual, a 
privacidade, k liberdade, k informagao e k igualdade. Ob- 
jetivando proteger os sujeitos pardcipantes, esses precei- 
tos garantem direitos e impoem deveres aos pesquisado- 
res. Sua aplicagao auxilia efetivamente o controle social 
sobre a pratica de pesquisas dentfficas que envolvem se¬ 
res humanos. 

A importancia do tema "etica em pesquisa" na forma- 
gao de pesquisadores e na consolidagao dos grupos de pes¬ 
quisa no pais fica evidente a partir do crescimento do nu- 
mero de investigagoes ciendficas envolvendo humanos no 
Brasil. 101 Normas que buscam assegurar os direitos dos su¬ 
jeitos da pesquisa e que precisam ser interpretadas em face 
dos costumes e da realidade da pesquisa no Brasil, em con- 
formidade com a legislagao nadonal, sao apresentadas por 
diplomas nadonais e intemacionais que regulam a prati¬ 
ca da pesquisa clinica envolvendo seres humanos. 

Especialmente pelo avango tecnologico que a elabo- 
ragao de projetos de pesquisa em areas tematicas espedais 
propicia, novos conhecimentos acerca da interpretagao 
das normas e diretrizes propostas serao trazidos a partir 
da discussao dos preceitos bioeticos que devem ser res- 
peitados nas experimentagoes ciendficas. 

Sao temas de grande complexidade as pesquisas na 
area da reprodugao humana, que abrangem manipulagao 
de gametas, estudo com celulas-tronco embrionarias e es- 
tudos de clonagem humana. Tratando de organismos ge- 
neticamente modificados, a Lei Federal n. 11.105/2005," 
que, para fins de pesquisa e terapia, libera o uso de celu¬ 
las-tronco embrionarias obtidas de embrioes humanos 
produzidos por ferdlizagao in vitro e nao utilizados no res¬ 
pective procedimento, em seu art. 5 fl , § 2 fl , deixa daro que 
as instituigoes e servigos que efetuam pesquisa ou terapia 
com celulas-tronco embrionarias humanas precisam sub- 
meter seus projetos a analise e aprovagao dos respectivos 
comites de etica em pesquisa. Segundo os art. 5 fl , § 3 fi , da 
Lei n. 11.105/2005 e art. 15 da Lei n. 9.434/1997, 26 co- 
mercializagao desse material biologico e vedada, caracte- 
rizando como crime sua pratica. Tambem sao estabeleci- 
dos como crimes por essa lei: 
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• Uso do embriao humano em desacordo com suas di- 
retrizes. 

• Prdtica de engenharia genetica em celula germinal hu- 
mana, zigoto humano ou embriao humano. 

• Realizato de clonagem humana. 

Mesmo para fins de pesquisa, entende-se que essas 
praticas estao proibidas. 

E preciso que, com os frequentes avangos na geneti¬ 
ca, sejam discutidas as caracterfsticas eticas da manipula¬ 
te* de material genetico na elaborate* de bancos de DNA, 
na descoberta de genes novos e no patenteamento da se- 
quendatc* genetica, buscando assegurar para os pesqui- 
sadores nadonais a propriedade intelectual da descoberta. 

Investigates envolvendo povos indigenas, comuni- 
dades restritas de deficientes, idosos, menores, gestantes 
ou outros gmpos de individuos reconhecidamente vulne- 
rSveis devem ser realizadas com cuidado estrito, visando 
a preservar direitos individuals e coletivos desses indi¬ 
viduos. 

Sobre a questao das responsabilidades etica, civil e 
criminal do pesquisador e do patrocinador caso a pesqui¬ 
sa acarrete danos aos sujeitos envolvidos ou mesmo a co- 
letividade caso o conhecimento cientffico gerado for 
erroneo, ainda nao hi muita discussao. Mesmo ap6s o 
termino do protocolo de investigate*, hd a necessidade 
de se abordar a obrigatoriedade das indenizates e da ga- 
rantia de tratamento aos sujeitos pesquisados com a me- 
lhor terapeutica constatada. 

Os seguintes aspectos envolvem os conflitos caracte- 
risticos da etica em pesquisa: 

• A ponderate* entre o bem-estar dos individuos e o bem 
comum da sociedade como um todo. 

• As responsabilidades do professional de saude em rela¬ 
te* ao seu padente e suas responsabilidades como pes¬ 
quisador. 33 

• As exigencias de acesso a novos tratamentos e a neces¬ 
sidade de assegurar a sua correta indicate*, eficdcia e 
equilibrada relate* custo-beneficio. 

VULNERABILIDADE DOS SUJEITOS DA PESQUISA 

O conceito de vulnerabilidade e definido pela Resolute* 
do Conselho Nacional de Saude n. 196/1996 como: 

[...] estado de pessoas ou grupos que, por quaisquer ra- 
zoes ou motivos, tenham a sua capacidade de autodetermi- 
nato reduzida, sobretudo no que se refere ao consentimen- 
to livre e esclareddo. 

Se faz necessdrio, contudo, situar o sujeito tambem 
na esfera social da qual faz parte e nas caracterfsticas so- 


cioculturais que intervem na sua vida e saude. 89 A susce- 
tibilidade de individuos e coletividades, em diferentes 
graus e naturezas, determina e define a vulnerabilidade, 
escolhendo pela partidpagao ou nao como sujeitos de cer- 
ta pesquisa. 

A defini^ao de sujeito vulner^vel, em se tratando de 
an^lise etica das relates nas pesquisas com seres huma- 
nos, abrange tambem os que, a despeito de serem plena- 
mente capazes e autonomos, nao sao capazes de livre es- 
colha ou de manifestar sua dedsao por conta de condites 
sodais, culturais, etnicas, politicas, economicas, educacio- 
nais e de saude que impossibilitam esta manifesta<;ao. 

A vulnerabilidade, portanto, nao diz respeito apenas 
aqueles que tern o exerdcio da sua autonomia limitado, 
pois nao hd associate* evidente entre a ausencia de auto¬ 
nomia e a vulnerabilidade. 25 Enquanto a autonomia e in¬ 
dividual, relaciona-se somente a pessoa como individuo, 
a vulnerabilidade e consequenda de uma relagao histdri- 
ca em que a diferen<;a entre segmentos sodais diferenda- 
dos se converte em desigualdade. 

Hd a possibilidade de a vulnerabilidade, enquanto 
fungao das desigualdades nas relates sociais, culturais, 
politicas e economicas, apresentar-se de maneira indivi¬ 
dual ou coletiva. Quando uma doen<;a de alta gravidade 
atinge populate* de condito sodoeconomica baixa, esse 
desequilibrio e evidendado. Tambem se apresenta a vul¬ 
nerabilidade em certos estados de saude, quando hd re- 
percussoes nas condites de vida e saude do individuo. 

Portadores de doengas graves, nesse sentido, por es- 
tarem em condites limitrofes, demonstram as vezes pou 
cas chances de envolvimento em investigates cientificas 
de pesquisa clinica, e os protocolos determinam condi- 
tes estritas, regulando a indusao de pacientes, nao lhes 
permitindo a chance de tentarem terapeuticas novas que, 
eventualmente, poderiam trazer beneficios a sua condi- 
<;ao de saude. 13 Para o desenvolvimento de novas terapeu¬ 
ticas, o desafio central e o estabelecimento do necessdrio 
equilfbrio entre o interesse publico e os direitos individuais 
dos padentes. 45 

Concentrar esforgos para que durante o planejamen- 
to da pesquisa mecanismos sejam elaborados para preser¬ 
var os direitos e a dignidade dos sujeitos em situato de 
vulnerabilidade e necessario, mesmo que os padentes nao 
tenham consciencia plena disso. Em nome do interesse 
publico, muitas vezes, rfgidas restritas ao uso de novos 
medicamentos e novos procedimentos sao estabeleddas 
com o objetivo de garantir, ao mdximo, a seguran<;a de 
pacientes contra substandas nodvas e tambem, individual- 
mente, proteger o sujeito de si pr6prio. ls 

Ao elaborar o protocolo de pesquisa, em especial na 
preparato do termo de consentimento livre e esdareci- 
do, e preciso propiciar formas de deixar de forma exten- 
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sa e cuidadosa explicit*) o que se deseja realizar, de ma- 
neira que incentive os sujeitos vulneraveis a decidirem 
livremente. Essa atitude nao deve ser confundida com pa- 
temalismo, porque apenas o prdprio paciente tem a pos- 
sibilidade de saber o que melhor lhe convem, uma vez 
que, em linguagem acessfvel, os esperados objetivos e re- 
sultados da pesquisa lhe sejam elucidados, bem como 
eventuais riscos e implicates. E um dever do pesquisa- 
dor dar ao padente liberdade para escolher. 

A forma<;ao de comites comunitarios que possam acon- 
selhar a respeito do consentimento individual dos sujei¬ 
tos de pesquisa em situato de vulnerabilidade e sugerida 
por alguns autores. Fariam parte desses comites membros 
da comunidade espedfica, que possuam identifica^ao com 
o paciente por apresentarem histdrias, sfmbolos, lingua- 
gem e cultura semelhantes. Nessas populates, esses mem¬ 
bros atuariam paralelamente ao processo de aquisito do 
termo de consentimento livre e esclareddo. 41 

Na abordagem ao sujeito da pesquisa no que se refere 
a vulnerabilidade, ha tres concept^ a serem utilizadas: 

• Concepts* individual: centra-se na autonomia da pes- 
soa para receber todas as informates e decidir por li¬ 
vre convencimento, procedimento instmmentado pelo 
termo de consentimento livre e esclareddo. 

• Concepts* programatica: induem-se aqui a implemen- 
tagao do sistema de comites de etica em pesquisa e da 
Comissao Nacional de Etica e Pesquisa com participa¬ 
te) e representatividade de usuarios nas comissoes em 
analise de projetos, acesso dos sujeitos aos comites e 
acompanhamento das pesquisas por parte dos comites 
de etica em pesquisa. 

• Concepto social: abrange a justa selegao dos sujeitos 
da pesquisa, considerando os confiitos de interesse e as 
condite da comunidade, como a pobreza, as desi- 
gualdades sociais, o acesso as ate e aos servi^os de 
saude e educate*, o respeito as diferen^as culturais e 
religiosas, a marginalizato de grupos e as relates de 
genero e com as lideran^as dos grupos e coletividades. 89 

Pesquisadores e sujeitos devem ter uma relate* basea- 
da na etica e no principio do respeito a dignidade da pes- 
soa humana. Para que se mantenha o respeito a etica nas 
relates humanas, o reconhecimento de que se esteja es- 
tabelecendo relate* desigual, motivada por quaisquer das 
causas anteriormente discutidas, impoe esfor^os no sen- 
tido de superar essa desigualdade. 

A questao da vulnerabilidade nao deve ater sua dis- 
cussao somente ao termo de consentimento livre e escla- 
recido, sendo necessario ir alem da relate* entre pesqui- 
sador e sujeito da pesquisa, compreendendo as condites 
sociais e considerando os fatores socioestruturais que in- 
terferem na vida e na saude da pessoa. 


ETICA EM PESQUISAS QUE 
ENVOLVEM GESTANTES 

Os prindpios da beneficencia e da nao maleficencia de¬ 
vem ser o norte das pesquisas realizadas em gestantes, ja 
que ha uma vulnerabilidade na unidade matemo-fetal por 
haver entre a mae e o feto potencial confiito de interesses. 
Na gravidez, pesquisas terapeuticas podem beneficiar a 
mae, o feto ou ambos. A pesquisa sera justificada quando 
gerar benefidos a ambos, superando os riscos. Caso apre- 
sente possivel beneficio somente para o feto, entretanto, e 
necessario garantir que, para que a investigate seja per- 
mitida, a mae aceite, de maneira consciente, os riscos. A 
pesquisa terapeutica, em algumas situates, pode benefi¬ 
ciar a mae com possibilidade de risco para o feto, deven- 
do existir, por parte da mae, interesse pessoal em partici- 
par, podendo inclusive haver melhora de suas chances de 
sobrevivencia a doen^s graves. A possibilidade de aceita- 
<;ao do risco para o feto sera tanto maior quanto maior o 
beneficio matemo. 12 Grande aceitabilidade dos pais tem 
sido demonstrada em estudos com acompanhamento em 
longo prazo de crian^as ap6s o diagndstico intrauterino 
de anomalias, o que indica que, aos sujeitos da pesquisa, 
essa forma de investigate) e potencialmente benefica. 37 

Para garantir que seja realizado o processo de consen¬ 
timento obedecendo-se as normas existentes, quando ges¬ 
tantes sao induidas em protocolos de pesquisa, precisam 
ser realizados alguns esfor^os. Riscos potenciais para o 
feto devem ser informados as pacientes, bem como riscos 
a sua propria saude. Principalmente quando um medica- 
mento nunca testado antes e presaito em gravidas, a qua- 
lidade do consentimento informado deve ser melhor no 
contexto de investigate* do que na pratica clfnica. Os co¬ 
mites de etica em pesquisa devem dedicar especial aten- 
to a revisao dos documentos, pois, em ultima instancia, 
recai sobre eles a responsabilidade de garantir que os pes¬ 
quisadores fomecam toda informato relevante, e que 
esta seja compreendida pela gestante. 76 

RESPONSABILIDADE NAS PESQUISAS 

Nao e possivel separar o ato humano livre e responsavel 
do juizo etico e, portanto, da responsabilidade nas mo- 
demas relates sociais emergentes da conscientizagao do 
indivfduo mediante as pesquisas que envolvem seres hu- 
manos. Helofsa H. Barboza, em suas considerate a res¬ 
peito do tema, afirma: "Parece-nos que no momento, nao 
podemos indagar ate que ponto o cientista pode ir, mas 
ate onde o jurista brasileiro ja tem de chegar" 79 

Inumeras duvidas sem respostas imediatas persistem 
na consciencia jurfdica sobre os limites do direito na re- 
gulamentato da vida privada e os valores que devem nor- 
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tear a legisla<;ao, uma vez que varias eticas estao envolvi- 
das. 

A necessidade do direito de acompanhar a evolugio 
da sociedade, principalmente quando em favor da pessoa 
humana, e evidente. O jurista nao apenas racionaliza o 
presente, mas tambem deve programar-se para o futuro. 

RESPONSABILIDADE CIVIL 

A ordem jurfdica estabelece deveres que podem ser nega¬ 
tives ou positivos para atingir seus objetivos, de acordo 
com a natureza do direito a que corresponde. O dever ju- 
rfdico e a conduta extemamente adotada pelo indivfduo, 
imposta pelo direito positivo, e sua viola<;ao caracteriza 
ato ilfcito, que pode acarretar dano a algudm, que, por sua 
vez, gerara um novo dever, o de reparar o dano. 

A responsabilidade civil e a repara<;ao de dano causa- 
do a outrem em decorrencia do descumprimento de um 
dever juridico. Ou seja, responsavel e o indivfduo que deve 
ressarcir o prejufzo decorrente da viola<;ao de uma obri- 
ga<;ao em razao do seu descumprimento. Para atingir o 
dever de indenizar - e, consequentemente, ser responsl- 
vel - e necessario que o ato seja ilfcito; a conduta, culpo- 
sa e o dano e o nexo, causais. 70 

Os atos ilfeitos emanam direta ou indiretamente da 
vontade e ocasionam efeitos jurfdicos que sao contrarios 
ao ordenamento. O ato ilfcito traduz-se em um compor- 
tamento voluntario que transgride um dever. Desse modo, 
para que o ato lhe possa ser imputado, nao basta a impu- 
tabilidade do agente; a responsabilidade subjetiva exige 
tambem o elemento da culpa. O C6digo Civil define ato 
ilfcito (art. 186) como "aquele que, por a<;ao ou omissao 
voluntaria, negligencia ou imprudencia, violar direito e 
causar dano a outrem, ainda que exclusivamente moral/ 

Especificamente, s6 nao constituem conduta ilfeita os 
atos em que a menor parcela de vontade nao intervem. 
Dessa forma, tanto no dolo como na culpa ha conduta vo¬ 
luntaria do agente: no dolo, o agente quer a agao e o re- 
sultado, ao passo que na culpa ele s6 quer a a<;ao, vindo a 
atingir o resultado por desvio acidental de conduta em de¬ 
correncia de imperfeia, negligencia ou imprudencia. 

Em materia de responsabilidade, o que se avalia e uma 
conduta do agente, ou um encadeamento de atos ou fa- 
tos. E interessante saber se essa conduta reflete a obriga- 
gao de indenizar a repara<;ao do dano. Conforme o C6di- 
go Civil, art. 927: "aquele que, por ato ilfcito |...], causar 
dano a outrem, fica obrigado a repara-lo". 

Nao basta o agente ter praticado conduta ilfeita, tam- 
pouco a vftima ter sofrido um dano; e preciso que esse 
dano tenha sido causado pela conduta do agente, ou seja, 
que exista entre ambos uma rela^ao de causa e efeito. Dai 
a relevancia do chamado nexo causal (uma pessoa e res¬ 


ponsavel quando e suscetfvel de ser sancionada). Essa re- 
lagao e chamada direta quando diz respeito ao prdprio 
causador do dano; e quando se refere a terceiro ligado de 
forma direta ou indireta ao ofensor, e chamada indireta. 
Se o agente responsavel pelo dano nao puder ser identifi- 
cado, a vftima ficara sem ressarcimento. Procura-se, no or¬ 
denamento, o ideal de que todos os danos sejam ressar- 
cidos. 

Surge a no<;ao de culpa presumida ao proceder a ana- 
lise sob o prisma do dever generico de nao prejudicar, fun- 
damento da teoria da responsabilidade objetiva, segundo 
a qual o agente e responsavel pelos riscos e perigos que 
sua atuagao promove. Trata-se da chamada teoria do ris- 
co, em que o agente, independentemente da existencia de 
culpa, obt£m vantagens ou beneffeios e, em razao disso, 
deve indenizar os danos que ocasiona. Isso ocorre em inu- 
meras situagoes nas quais a impossibilidade de compro- 
va<;ao da culpa inviabiliza a indeniza<;ao para a parte pre- 
sumivelmente mais vulneravel. 

Esse mesmo radoefnio se aplica aos patrodnadores de 
projetos de pesquisas que envolvem seres humanos, nas 
quais os sujeitos da pesquisa se equiparam aos consumi- 
dores, como parte hipossuficiente na rela<;ao estabelecida. 

Ademais, os projetos de pesquisa patrodnados mui- 
tas vezes apresentam o desenvolvimento de novas tera- 
peuticas que podem ser utilizadas comercialmente no fu¬ 
turo e podem gerar, portanto, uma rela<;ao de consumo 
entre patrocinador e sujeito da pesquisa. 

RESPONSABILIDADE ETICA 

Os preceitos dos c6digos de etica de cada categoria pro- 
fissional devem ser seguidos pelos diversos profissionais 
envolvidos nas atividades de pesquisa envolvendo seres 
humanos. Alguns dispositivos do C6digo de Etica Medi- 
ca sao uteis para a compreensao da materia em estudo, 
quando e vedado ao medico causar dano ao paciente, por 
a<;ao ou omissao, caracterizavel como imperfeia, impru- 
denda ou negligenda (art. l fl ), bem como quando se prof- 
be a realiza<;ao de pesquisa envolvendo seres humanos 
sem o termo de consentimento livre e esclarecido, apos 
as devidas explicates sobre a natureza e as consequen- 
cias da pesquisa (art. 101). O paragrafo unico deste arti- 
go (C6digo de 2009) estabelece que, quando o paciente 
for menor de idade, e necessario seu assentimento livre e 
esclarecido na medida de sua compreensao e o consenti¬ 
mento de seu representante legal. Entretanto, a reda<;ao 
atual nao contempla os casos em que o sujeito da pesqui¬ 
sa nao apresenta condit^s clfnicas de manifestar sua von¬ 
tade, como ocorre em pacientes inconscientes, em estado 
vegetativo, ou entubados e sedados em UTI. A redagao an¬ 
terior, por ser mais abrangente, contemplava essas situa- 
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goes e exigia o beneffcio ao paciente e a expressa autori- 
zagao do representante legal em situagoes de elevada 
vulnerabilidade do sujeito da pesquisa. 

Para evitar danos aos partidpantes da pesquisa, o pes- 
quisador tern o dever de se cercar de cuidados. 11 No en- 
tanto, se algum malefido resultar dela ou se ocorrer a mor- 
te de um dos sujeitos da pesquisa por complicagao 
decorrente da propria investigagao, questiona-se sua res- 
ponsabilidade. 

Os medicos, alem da responsabilidade perante a Jus- 
tiga, tambem sao subordinados &s normas eticas da pro- 
fissao, de modo que um indivtduo pode ser adonado ju- 
ridicamente pela pesquisa se softer dano pelo profissional 
medico. Se o profissional tiver agido com o zelo e o cui- 
dado exigidos para a pesquisa envolvendo seres humanos 
e tiver respeitado os prindpios eticos citados, tera sdlidos 
elementos para fundamentar sua defesa. Caso contrario, 
estara sujeito aos rigores da lei. Todos os adadaos respon- 
dem pelos seus atos. 

RESPONSABILIDADE PENAL 

E considerada apenas a responsabilidade direta do agen¬ 
te, isto e, do causador do dano ou da ofensa, do transgres¬ 
sor da norma no ambito do direito penal. 70 A nogao de 
punigao de terceiro nao participante da conduta e afasta- 
da em principio, pois a pena nao pode transpor a pessoa 
do agente. 

Quando a ilicitude e penal, com a descrigao da con¬ 
duta penal tipificada no ordenamento, a responsabilida¬ 
de penal gera o dever de indenizar. A sentenga penal con- 
denatdria faz coisa julgada no ambito civel, pois ja ficaram 
decididas a existencia do fato e a autoria do delito, do ato 
ih'dto, no juizo penal. Entretanto, a sentenga penal abso- 
lutdria nao terd influencia na agao indenizatdria. 

Os ilicitos de maior gravidade social sao reconheci- 
dos pelo direito penal e a conduta pode constituir crime 
e ato ilicito passivel de indenizagao, ocorrendo concomi- 
tantemente a persecugao criminal e agao de ressarcimen- 
to. O ilicito dvil e de menor gravidade e o interesse de re- 
paragao do dano e de ordem privada. Quando a conduta 
exige punigao pessoal do agente transgressor, o ordena¬ 
mento descreve-a como conduta criminalmente punivel. 
Homiddio e lesoes corporais trazem repercussoes simul- 
taneas, tanto para o direito de punir do Estado como para 
o interesse de reparagao do dano para a vftima. 

O Cddigo Penal brasileiro (art. 91,1) considera um 
dos efeitos da condenagao criminal o de "tomar certa a 
obrigagao de indenizar o dano causado pelo crime^' O 
juizo penal nao estabelece o valor do dano; este serd ar- 
bitrado no processo civil, quando for feita a liquidagao 


dos danos com base em prindpios de direito material e 
processual. 

Nesse caso, o fato pode nao constituir crime, mas pode 
gerar o dever de indenizar, em razao da grande amplitu¬ 
de do conceito de ilicito civil. 

CONSIDERACOESFINAIS 

Ha ainda muitos desafios para o aprimoramento do si& 
tema de controle das pesquisas envolvendo seres huma¬ 
nos no Brasil. A Comissao Nacional de fitica e Pesquisa 
tern metas e desafios permanentes que objetivam aumen- 
tar a abrangencia do sistema, ou seja, a capacidade de cap- 
tar projetos de diversas areas para apreciagao nos comites 
de etica em pesquisa. 

A necessidade de maior atuagao integrada dos comi¬ 
tes de etica em pesquisa para que apresentem criterios e 
procedimentos comuns e evidente, principalmente esti- 
mulando-se a continua capadtagao de seus membros. Para 
atuagao independente e Sgil dos protocolos, as institui- 
goes com interesse em promover a pesquisa devem ofere- 
cer condigoes minimas estruturais para o funcionamento 
dos comites de etica em pesquisa, aprimorando a quali- 
dade dos trabalhos. 

As pesquisas que apresentem natureza potencialmen- 
te exploradora da relagao pesquisador-sujeito da pesqui¬ 
sa merecem atengao, assegurando-se a efetiva incorpora- 
gao de normas e diretrizes nacionais e intemacionais, com 
o escopo de proteger os sujeitos da pesquisa. 11 

As responsabilidades do sistema comites de etica em 
pesquisa/Comissao Nacional de Etica e Pesquisa e a par- 
tidpagao de outros 6rgaos govemamentais na fiscalizagao 
dos protocolos em andamento no pais devem ser revistas. 
A integragao com o Conselho Nacional de Saude e os con- 
selhos municipais de saude, o Ministerio da Saude e ou¬ 
tros drgaos, como a Agenda Nacional de Vigilanda Sani¬ 
taria (Anvisa) - que realiza acompanhamento dos eventos 
adversos -, a Fundagao Nacional de Saude e a Fundagao 
Nacional do fndio - que efetua pesquisas em Sreas indi- 
genas -, promovera meios para uma maior averiguagao do 
correto andamento das pesquisas nas diversas instituigoes, 
muitas vezes publicas, de ensino ou de pesquisa. 

A exigencia de aprovagao etica dos projetos a serem 
financiados, publicados ou apresentados merece atengao 
dos drgaos de fomento, conselhos editoriais de revistas 
cientificas e organizadores de eventos dentfficos. £ neces- 
sdrio haver maior participagao da populagao em geral, dos 
usudrios de servigos de saude, dos pesquisadores e patro- 
cinadores, com interagao transparente e agil, respeitando 
os prindpios da bioetica, a fim de que se possa assegurar 
o correto desenvolvimento da ciencia. 
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PONTOS-CHAVE 


• Bioetica e a reflexao, de ordem etica, sobre os problemas oriundos do 
progresso das ci§ncias biomedicas com a aplicagao de novas tecnolo- 
gias. Tern como objetivos buscar solugoes para conflitos na analise de 
problemas biomedicos concretos e determinar regras de comporta- 
mento sobre questoes que terao impacto na sociedade. 

• Biodireito e uma disciplina que contrapoe questoes do respeito a vida 
humana diante do amplo e difuso avango da biomedicina, por meio de 
estudos jurfclicos que tenham a vida como objeto principal, 

• A tematica do abortoe polemica por provocar opinioes variadas que 
envolvem aspectos eticos e morais, nem sempre laceis de serem pon- 
derados, pois saoquestoes bioeticas conflitantes para as quais nao exis- 
tem solugoes imediatas. 

• O direito de ter filhos e reconhecido como direito fundamental do ser 
humano. Apesar de a concepgao e a reprodugao pertencerem a inti- 
midade e a liberdade dos casais, e importante enfatizar o dever e a res- 
ponsabilidade com cada filho gerado. 

• As normas que regulam o planejamento familiar nao visam a induzir o 
comportamento sexual ou social, mas preconizam a oferta de servigos 
de aconselhamento ou planejamento por instituigoes publicas ou pri- 
vadas, 

• A decisao pela via de parto deve ser resultado da discussao que con- 
templara o desejo da paciente e a posigao do medico assistente. Am- 
bos devem chegar a urn consenso em que a via a ser escolhida esteja 
fundamentada nos princfpios da bioetica eda razoabilidade. 

• Em medicina fetal, o princfpio da autonomia da paciente gestante nem 
sempre e encarado de forma absoluta, pois sao dois ou mais os pacien- 
tes assistidos: a gestante e o(s) feto(s). 
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I INTRODUCAO 

fitica profissional e uma parte da etica aplicada associada 
a um conjunto de atividades humanas socialmente pro- 
dutivas, que estabelece um conjunto de regras morais de 
conduta que o profissional deve observar em sua ativida¬ 
de, para valorizar sua classe e bem servir aos que dela de- 
pendem. 33 Ha cddigos de etica profissional que integrant 
a legisla^ao para todos os trabalhadores de acordo com 
as respectivas fungoes de cada categoria. 24 

A atividade profissional dos medicos exige atualiza- 
Cao constante sobre a legisla^ao e tambem a respeito dos 
problemas decorrentes em sua area de atua^ao. Como pro- 
fissionais da saude, os medicos devem tomar cuidados es- 
peciais, como: 

• Conhecer tecnicas cientificas especificas da area. 

• Possuir autoriza^ao estatal para exercer sua fim^ao pro¬ 
fissional, por meio do registro no conselho profissio¬ 
nal. 

• Exercer atividades com equipamentos adequados. 

• Contar com a disponibilidade de medicamentos im- 
prescindiveis para a boa pratica medica. 

• Dispor de outros profissionais auxiliares com conheci- 
mento espedfico. 

A atua^ao em ambientes que nao estejam de acordo 
com os cuidados apresentados expoe o medico ao risco 
de cometer falha etica ou profissional. 

O medico tern autonomia profissional em sua profis¬ 
sao, pois sua atividade parte de seu conhecimento a fim 
de modificar a realidade de um paciente, determinando 
procedimentos a serem seguidos. Alem disso, pela natu- 
reza do objeto de trabalho, isto e, o ser humano, a medi- 
tina e um processo continuo de educa^ao que exige a atua- 
lizagao tecnica dos profissionais frequentemente. Contu- 
do, essa autonomia nao pode deixar de acompanhar re- 
gras e parametros, assim, acordos e modelos de conduta 
devem ser estabelecidos para limitar a atua^ao medica, o 
que consiste na denominada etica profissional. 

A profissao medica exige que o paciente sinta-se con- 
fortavel para relatar o necessario na consulta, confiando 
que aquilo sera mantido em sigilo pelo medico, assim 
como fazem advogados e sacerdotes sobre o que diz res¬ 
peito a seus clientes e fieis. O sigilo medico e um elemen- 
to intrmseco a atividade profissional do medico. Alem dis- 
so, as orientates e recomenda^oes sao vistas como or- 
dens a serem cumpridas, frequentemente vistas tambem 
como uma forma de aconselhamento pessoal, pois pre- 
sume-se que o medico seja um modelo social que inter¬ 
fere na vida privada dos pacientes. Desse modo, e essen¬ 
tial ao exerdcio da profissao que a etica profissional este- 
ja associada aos seguintes aspectos: 


• Bom relacionamento entre medico e paciente. 

• Respeito ao sigilo medico. 

• Honestidade na conduta. 

• Rela^ao de respeito entre profissionais. 

• Nao mercantilizacao excessiva da profissao. 

Alem disso, esse profissional deve permanecer atua- 
lizado a respeito de conhetimentos especfficos de sua area 
de atuacao. Reclamates decorrentes de falha profissio¬ 
nal por negligentia, impericia ou imprudencia podem ge- 
rar processos judiciais contra medicos, nos quais pacien¬ 
te e familiares buscam ressarcimento diante do dano ma¬ 
terial e/ou moral sofrido em fiin^ao da nao efetividade 
do processo de tratamento ou da conduta adotada. 44 A 
negligentia e caracterizada quando o profissional deixa 
de fazer o esperado e atua com descaso sem seguir preci- 
samente os procedimentos exigidos; quando o medico 
adota procedimentos de risco sem conhecimento cientf- 
fico especifico ou sem explica-los ao paciente, isto e, atua 
sem cautela, configura-se imprudencia; e caracteriza-se 
por impericia quando o profissional apresenta desprepa- 
ro tecnico ou intelectual, deixando de observar as normas 
recomendadas. Observa-se que o medico tern obriga^ao 
de empregar os melhores meios possiveis em favor do pa- 
tiente, sem garantia obrigatoria de resultado favoravel - 
exceto tratando-se de cirurgia plastica estetica, anestesia e 
outros procedimentos em que o profissional se compro- 
mete com o resultado, segundo o entendimento jundico 
dominante. 

A partir disso, verifica-se o quanto a rela^ao medico- 
-paciente merece cuidado e aten^ao profissional, pois 
pode ser definida como uma rela^ao de confian^a, que 
envolve nao apenas a empatia e o zelo, mas principal- 
mente a aplica^ao correta do conhecimento cientifico. E 
importante ainda que o profissional se empenhe a fim de 
compreender a realidade do paciente, tendo em mente 
que o possivel deve ser feito para tratar do caso e verifi- 
cando se sua habilidade e o bastante para tratar o pacien¬ 
te ou se e necessario encaminha-lo a um profissional es- 
pecialista. 

» ETICA EXIGIDA PELO TOCOGINECOLOGISTA 


Todas as atividades profissionais devem ser praticadas por 
uma pessoa qualificada de acordo com sua area, bem como 
devidamente habilitada e com autorizagao legal para exer¬ 
cer sua profissao de acordo com com a legislagao vigente. 
Portanto, a defini^ao normativa da atua^ao do medico se 
toma necessaria, procurando atender as demandas da atua- 
lidade, considerando que, no atendimento multidiscipli- 
nar do paciente, diversos profissionais atuam na area de 
servi^os da saude. 
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Em 2013, o exercfcio da medicina foi regulamentado 
pela Lei Federal n. 12.842, de 10 de julho de 2013, e en- 
tende-se por ato medico 19 todo procedimento tecnico-pro- 
fissional praticado por um medico legalmente habilitado 
e dirigido para: 

• Promogao da saude e prevengao (profilaxia) da ocor- 
rencia de enfermidades (prevengao prim£ria). 

• Prevengao da evolugao das enfermidades ou execugao 
de procedimentos diagndsticos ou terapeuticos (pre 
vengao secundaria). 

• Prevengao da invalidez ou reabilitagao dos enfermos 
(prevengao terddria). 

O medico responde por todos os seus atos caracteri- 
zados como falhas de acordo com a culpa (impericia, im- 
prudencia ou negligencia) ou o dolo. A assistencia medi- 
ca tern como objetivo promover a saude do paciente, in- 
vestigando suas enfermidades, verificando quais sao os 
potenciais riscos que o mesmo corre e ensinando medi- 
das preventivas medicas. O emprego dos atos medicos e 
uma fungao privativa para quern e legalmente graduado 
em medicina, em estabelecimento educacional oficial, e 
que esteja formalmente vinculado ao Conselho Regional 
de Medicina (CRM) de seu respecdvo estado. 

As legislates instituidoras das profissoes definem os 
atos que sao privativos de seus agentes e dos que podem 
ser compardlhados com outros profissionais. Com rela- 
gao aos atos medicos, eles podem nao ser privativos do 
profissional, como o atendimento prestado paciente, en- 
tretanto, eles nao lhe podem ser negados. 

Os atos medicos podem nao se restringir a realizagao 
de procedimentos de natureza clmica, tambem hi atos de 
natureza pericial, administrativa (planejamento e diregao 
de servigos e programas) e politica (assessoria e conse¬ 
lho). Atos nao exclusivos da medicina, mesmo que asso- 
ciados a medicos, podem ser compardlhados com agen¬ 
tes de outras profissoes, em virtude de sua natureza ou de 
definigao legal, como as cirurgias bucomaxilofaciais e a 
psicoterapia. Procedimentos tipicos de outras profissoes 
dentro da drea da saude tambem podem ser realizados 
por medicos, como aplicar injegoes parenterais, fazer cura- 
tivos e coletar material biologico para exames. Entretan- 
to, hi procedimentos que podem ser considerados como 
privativos dos medicos (Tabela 1). 

I PROFISSION ALISMO N A OBSTETRICI A 


Regras de conduta sodalmente codificadas, como normas, 
valores, principios e regras eticas, devem ser aderidas e 
submetidas a todos os profissionais de acordo com sua 
respectiva profissao. A necessidade publica e a relevancia 
social sao o que diferencia uma profissao da outra, por 


TABELA 1. Procedimentos privativos dos medicos 


Diagnostico de enfermidades, indicagao e realizagao de 
procedimentos terapeuticos e diagnosticos 

Elaboragao da anamnese clinica, relatorios de exames e respectivos 
laudos 

Execugao e solicitagao de exames fisicos, psiquicos e 
complementares visando ao diagnostico de enfermidades ou ao 
acompanhamento terapeutico 

Solicitagao, indicagao, execugao, interpretagao, emissao de laudos e 
valorizagao de exames principal e complementares ou quaisquer 
outros procedimentos destinados ao diagnostico medico 

Realizagao de procedimentos clinicos, cirurgicos ou quaisquer 
outros com finalidade diagnostics profilatica, terapeutica ou de 
reabilitagao 

Realizagao de pencias administrativas, civeis ou penais em sua area 
de competencia 

Acompanhamento, assessoria, avaliagao e controle da assistencia 
aos enfermos 

Indicagao e execugao de medidas de reabilitagao em pessoas 
prejudicadas por enfermidade 

Atestagao medica de condigoes de saude, defici^ncia e doenga 

Atestagao do obito, exceto em casos de morte natural em 
localidade em que nao haja medico 

Diregao de servigos medicos 

Planejamento, execugao, controle, supervisao e auditoria de 
servigos medico-sanitarios oficiais ou privados 

Ensino das disciplinas medicas ou materias relacionadas com sua 
atividade profissional 


meio dos limites de agao e competences de seus agentes 
definidos em lei e pela formagao promovida e controla- 
da pelo Estado (geralmente, de nivel superior), legalmen¬ 
te regulamentada, de career oficial ou oficialmente reco- 
nhecida. 

O obstetra, por exercer prdticas peculiares e de gran¬ 
de risco em sua atividade profissional, dispoe de atos pri¬ 
vativos a especialidade com relagao ao atendimento da 
mulher no cido gravidico-puerperal. A especialidade vem 
se transformando profundamente, reflexo nao apenas de 
avangos cientificos, mas tambem de mudangas sociais. 
Nos Estados llnidos da America (EllA) e em outros pai- 
ses desenvolvidos, apresentou-se a figura juridica da mi 
prdtica, isto e, a impericia, o tratamento nao apropriado 
pelo medico. No Brasil, isso tambem tern motivado pro¬ 
cesses judiciais que acusam nao s6 danos soffidos pela 
gestante, como tambem por seu concepto. 4,42 

A etica profissional, isto e, eddigos de etica e de con¬ 
duta prescritos para determinada atividade profissional, 
deve, portanto, ser encarada como uma forma de corn- 


1282 





















I CAPITULO 70 ETICA PROFISSIONAL 


pensar a sociedade pelos direitos que lhes sao outorgados 
pela lei. Os medicos obstetras tem sua atividade profissio- 
nal caracterizada por dois fatores significativos que a dis- 
tinguem de outras equivalentes: a vulnerabilidade pesso- 
al da gestante e a incerteza do obstetra diante do resulta- 
do das condutas terapeuticas executadas. A relagio medi- 
co-paciente refere-se k atividade profissional medica em 
geral, enquanto, na obstetricia, a interagio que se estabe- 
lece e entre obstetra, gestante e feto. O paciente nao e ape 
nas o cliente do medico, o que traduz conotagio contra- 
tual e mercantil da medidna, por isso ha a expressao "re- 
lagao medico-paciente", na qual a interagio humana e eti- 
ca entre o paciente e quern trata dele e evidenciada. 

Na tocoginecologia, a relagio medico-paciente exige 
que limites estritos no relacionamento sejam estabeleci- 
dos e mantidos em fungao do desequilibrio, inerente ao 
poder e aos conhecimentos, existente entre o medico e a 
paciente. Esse desequilibrio contribui para a vulnerabili¬ 
dade das pacientes, de modo que ha uma obrigagio con- 
comitante por parte dos medicos em propiciar uma situa- 
gio confortavel para as pacientes tomarem decisoes de 
forma autonoma e esdarecida. Nao respeitar os limites 
dessa relagio destroi a confianga, elemento essendal para 
o cuidado da saude. Por essas razoes, a Federagio Inter- 
nacional de Ginecologia e Obstetricia (Figo) considera 
que um medico se relacionar romanticamente ou sexual- 
mente com uma paciente que esta sendo tratada por ele 
e inaceitavel, em qualquer momento ou circunstancia. 32 

A obstetricia, de acordo com sua natureza profissio¬ 
nal extremamente complexa, e marcada como fenomeno 
social, tecnico-dentifico e humano. O medico obstetra as¬ 
sume dimensao etica em decorrenda das responsabilida- 
des no desempenho de sua atividade e na garantia da dig- 
nidade humana, essencial ao binomio matemo-fetal. 

CONDICOES DE TRABALHO 

Atualmente, o profissional medico esta sobrecarregado, 
com excesso de trabalho em regime de plantao, multiplas 
insergoes, contratagio precaria sob a forma de remunera- 
gio por procedimento e baixa remuneragio. 3 No entanto, 
e absolutamente necessario que as condi<;oes de trabalho 
permitam a pratica apropriada das atividades profissio- 
nais para que um medico possa atender ao paciente da 
melhor forma. A tocoginecologia, particularmente, de- 
manda recursos humanos e materiais adequados para seu 
exercfcio em clinicas ou hospitais. 

Para a assistencia ginecologica e de pre-natal em am- 
bito ambulatorial, e aconselhado que: 

• O local de atendimento garanta conforto minimo ao 
profissional e k paciente, possibilitando tambem a pre¬ 
sent de um acompanhante. 


• Haja condigoes adequadas para que os exames obste- 
trico e ginecologico sejam efetuados com privacidade. 

• Disponha-se do material necessario para o exame da 
paciente. 

• A assistencia ao parto seja oferecida em hospitais e ma- 
temidades com instala<;6es que permitam adequado 
atendimento obstetrico. 

• Os hospitais e as matemidades estejam preparados para 
situates de urgenda e emergencia, dispondo de servi- 
gos de apoio diagnostico e terapeutico, servi<;o de he- 
moterapia e acesso k unidade de terapia intensiva (UTI) 
adulto ou neonatal, se necessario. 

A legislagio trabalhista deve ser respeitada pelo me¬ 
dico e pelas instituigoes de saude, considerando-se profis¬ 
sional com carteira de registrada, ou estabelecer contratos, 
nas situates de presta<;ao de seivi<;o. A rela<;ao de con- 
fianga e fundamental, assim como respeitar os direitos in¬ 
dividuals. Normas de atendimento devem ser fomeddas 
aos profissionais e o acesso a essas informagoes, garanti- 
do. O medico deve respeitar regras institucionais relacio- 
nadas k seguran<;a e ao aprimoramento tecnico dos pro- 
cedimentos, porem, uma conduta que seja, para ele, mais 
adequada em beneficio de seus pacientes, nao pode ser 
censurada, prindpalmente quando se tratar de ordem eco¬ 
nomica, o que pode acarretar prejuizos ao padente e ate 
mesmo comprometer a reputa^ao do profissional. 10,15,24 

O medico tem o direito de suspender suas atividades, 
individuais ou coletivas quando as condigoes de trabalho 
nao forem adequadas, com ressalvas para casos de uigen- 
da e emergencia, conforme tratado no inciso V do capi- 
tulo II do Codigo de fitica Medica. 24 Se o caso em ques- 
tao estiver relacionado com a inadequagio da institui^ao 
para o profissional exercer sua fun^ao ou com a baixa re- 
munera^ao pelo servi<;o prestado, a participa^ao dos me¬ 
dicos em greves e justificavel - o movimento grevista deve 
ser comunicado de imediato ao CRM do local. 

O direito k greve esta previsto na Constituigio Fede¬ 
ral (ait. 9 fl ) como direito social dos trabalhadores, os quais 
podem decidir quando exerce-lo e quais interesses devem 
ser defendidos. Contudo, nos servig>s essenciais de assis¬ 
tencia medica e hospitalar, ha a obrigagao, que e de co- 
nhecimento de todos, de que sindicatos, empregados e 
trabalhadores devem prestar servigos essenciais de acor¬ 
do com as necessidades basicas da comunidade, que in- 
duem aquelas que, quando nao executadas, coloquem em 
perigo iminente a sobrevivencia, a saude ou a segurangi 
da populagao (art. 11 da Lei Federal n. 7.783/1989). 49 Mes¬ 
mo quando promovidos por medicos residentes, se nao 
ha relagao de emprego, mas de ensino, os movimentos 
grevistas sao considerados eticos quando de acordo com 
o que e estabelecido pelo Codigo de fitica Medica. 910,24 
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Deve haver incentivo para que os medicos participem 
de eventos de atualizagao cientffica e profissional como 
congressos ou reunioes clmicas organizadas para a discus- 
sao de temas especfficos. Tambem deve ser estimulado 
que os medicos participem de comissoes hospitalares, pois 
seu conhecimento e aprimorado em diferentes setores: 
comissao de etica medica, de infecgao hospitalar, de revi- 
sao de prontuarios, de mortalidade matema etc. 

EQUIPE CIRURGICA 

A composigao da equipe cirurgica esta regulamentada na 
Resolugao do Conselho Federal de Medicina (CFM) n. 
1.490/1998. 17 A responsabilidade direta a respeito dos 
membros que compoem a equipe que atuara no proces- 
so cirurgico e detida pelo medico-cirurgiao principal, que 
pode, inclusive, determinar o numero de assistentes ne- 
cessarios e a qualificagao tecnica dos componentes da 
equipe, a qual deve ser composta exclusivamente por pro- 
fissionais da area da saude. 39 O assistente deve ter quali¬ 
ficagao para substituir o cirurgiao titular caso ocorra al- 
gum impedimento no ato cirurgico. 

O estudante de medicina, por sua vez, e aconselhado 
pelo CFM a atuar na qualidade de auxiliar ou como ins- 
trumentador cirurgico, quando em programa de treina- 
mento e devidamente supervisionado pela equipe de pre- 
ceptores. De qualquer forma, averiguar se ha necessidade 
da partidpagao de um instrumentador no ato cirurgico e 
um decisao que deve ser tomada de acordo com o discer- 
nimento do cirurgiao principal. 

Um enfermeiro, regularmente inscrito no conselho 
de origem, tambem pode atuar na condigao de instrumen¬ 
tador quando devidamente habilitado. Essa atividade pode 
ser estendida tambem aos estudantes de enfermagem, des- 
de que em programas de treinamento e supervisionados 
pela equipe formadora. 

A cesarea e um procedimento que nao deve ser reali- 
zado por apenas um cirurgiao, pois qualquer cirurgia feita 
por apenas um medico-drurgiao configura um ato impru- 
dente e negligente. A previsao de auxiliar deve ser resultan- 
te de indicagao medica na assistencia ao parto vaginal. 12 

ATESTADO MEDICO 

Frequentemente, o atestado medico e pedido durante a 
consulta pelo paciente ao medico e, por ser um direito 
dele, nao pode ser negado. 22 O profissional medico pode 
atestar o que considerar adequado e etico ao exercfcio de 
sua profissao, contando sempre com o consentimento ex- 
presso do paciente sobre o que sera informado no docu- 
mento, que deve refletir o estado do paciente e, se neces- 
sario, indicar cuidados a serem tornados. Esse documento 


tern fe publica, ou seja, presume-se que seja verfdico ate 
que se prove o contrario, e o medico e o responsavel pelo 
conteudo do documento, que deve contar estritamente 
com seu parecer tecnico. 

Podem ser elaborados varios tipos de atestado, como 
os citados a seguir e outros: 

• Atestado de sanidade. 

• Atestado admissional e demissional 

• Atestado de afastamento. 

• Atestado de portador de doengas. 

• Atestado de perfcia medica. 

• Atestado de obito. 

Na elaboragao de um atestado medico, segundo a Re- 
solugao n. 1.658/2002, do CFM, 22 o medico assistente 
deve observar os seguintes procedimentos: 

• Especificar o tempo concedido de dispensa a atividade, 
necessario para a completa recuperagao do paciente. 

• Estabelecer o diagnostico, quando expressamente au- 
torizado pelo paciente. 

• Registrar os dados de maneira legfvel. 

• Identificar-se como emissor, mediante assinatura e ca- 
rimbo ou numero de registro no CRM. 

O medico deve estar alerta sobre as normas do Codi- 
go de Etica Medica: 

• £ vedado ao medico expedir documento medico sem 
ter praticado o ato profissional que o justifique, que seja 
tendendoso ou que nao corresponda a verdade (art. 80). 

• fi proibido usar o ato de atestar como forma de obter 
vantagens (art. 81). 

• Tern o dever de atestar atos executados no exerdcio pro¬ 
fissional, quando solicitado pelo paciente ou seu res¬ 
ponsavel legal (art. 91). 

• £ proibido o uso de formularios de instituigoes publi- 
cas para atestar fatos verificados em cl mica privada 
(art. 82). 

A respeito de especificar o diagnostico no atestado, e 
importante lembrar que os medicos podem fomecer ates- 
tados apenas com o diagnostico codificado, exceto quan¬ 
do por justa causa, exerdcio de dever legal, solicitagao do 
proprio paciente ou de seu representante legal (art. 5 C da 
Resolugao n. 1.658/2002 do CFM). 22 

Esse documento e muito reconhecido socialmente e, 
por isso, e frequentemente falsificado. O tipo mais co¬ 
mum de falsificagao diz respeito as relagoes trabalhistas, 
com o tempo de afastamento adulterado. A alteragao do 
codigo da doenga, por sua vez, e bem menos comum, mas 
ainda assim possfvel com a substituigao da enfermidade 
detectada por outra mais grave, que implique mais tem¬ 
po de repouso. 
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Falsificar o atestado medico £ uma atividade ilfcita ti- 
pificada no C6digo Penal, 45 que criminaliza a falsifica<;ao 
de documentos publicos (art. 297) ou particulars (ait. 
298). Quando o atestado £ elaborado pelo medicos com 
informagoes falsas, a pena imposta pela lei £ de detengao 
de 1 a 12 meses, com aplicagoes de multa se o crime foi 
cometido para fins lucrativos (art. 302). Se houver de in- 
dfcios de falsidade no atestado, detectado em uma peri- 
cia por um medico, o mesmo £ obrigado a representar o 
CRM de sua jurisdi<;ao. 

Esses problemas de falsifica^ao podem ser diminm- 
dos por meio de algumas medidas que medico pode to- 
mar, como destacar o periodo que o paciente deve ficar 
em repouso em numeral e por extenso - "2 (dois) dias" 
ou deixar os espa<;os em branco sem possibilidade de 
serem utilizados, a fim de evitar que informa<;6es impro- 
prias sejam inseridas no documento oficial. O medico 
tamb£m pode usar papel timbrado informando seus da¬ 
dos bdsicos (nome, numero de inscrigao no CRM, juris- 
digao, endere<;o e telefone) dificultando, desse modo, que 
o atestado seja copiado para outro papel. A\£m disso, o 
computador pode ser utilizado para a impressao do do¬ 
cumento, evitando que ele seja rasurado. 

Nao deve-se fomecer atestados com a data retroativa, 
mas sempre com a data correta do atendimento prestado. 
Se a data for retroativa, o mais prov&vel £ que implique 
erro para a pessoa que receberd o atestado. Al£m disso, no 
prontu£rio do paciente, o medico deve escrever o tempo 
de repouso que recomendou, pois, posteriormente, pode 
ser importante para confirmar os dados do atestado. Tra- 
tando-se de casos mais impoitantes, como doengas graves 
ou repouso por periodo prolongado, o medico pode guar- 
dar uma c6pia do atestado no prontudrio do paciente. 

Tamb£m £ importante saber que cobrar valor adicio- 
nal pelo atestado nao £ justific&vel, afinal, ele £ parte in- 
tegrante do ato medico que se inicia com o atendimento 
do paciente. Com relagao a acompanhantes, nao hi nada 
na lei que permita a elabora^ao um atestado nessas con- 
digoes. 

RELACAOCOM PROFISSIONAIS DA AREA 
BIOMEDICA 

O ato medico tamb^m engloba a solicitagao de exames 
complementares, sendo que cabe ao medico pedi-los como 
rotina ou com urgencia se tratando de algum caso grave. 
Ao profissional de enfermagem, por sua vez, compete as- 
segurar que os exames solicitados sejam realizados. 14 

Os medicos que realizaram a solicita^ao dos exames 
sao profissionalmente ligados aos medicos que sao res- 
ponsdveis por realizar exames diagndsticos e procedimen- 
tos terapeuticos que envolvam a mesma paciente. Quan¬ 


do um exame especifico £ solicitado, o medico deve ficar 
atento para ser claro nas especifica<;6es da indica<;ao dos 
procedimentos diagndsticos e terapeuticos, fomecendo 
todas as informagoes para auxiliar os profissionais dos 
servigos de apoio. 

O medico deve dar atengao para situagoes em que a 
paciente questiona o profissional examinador na realiza- 
<;ao de exames diagndsticos sobre o resultado deles. Nao 
raramente, a gestante pergunta sobre a normalidade do 
feto e da gesta<;ao durante a ultrassonografia. Essa condi- 
<;ao dificulta a rela^ao mddico-paciente, pois algumas pa- 
cientes pressionam os profissionais que realizam os pro¬ 
cedimentos diagndsticos a opinar a respeito do que foi 
verificado no exame. O mddico que solicitou os exames £ 
o profissional mais indicado para comunicar o resultado, 
afinal, foi com ele que a paciente se relacionou inicial- 
mente. A paciente deve ser orientada pelo medico exami¬ 
nador a levar o laudo do exame realizado para seu medi¬ 
co particular. 3 * E preferivel que a paciente se comunique 
verbalmente e diretamente com o mddico solicitante do 
exame, seja por telefone ou pessoalmente, em especial em 
casos que hi achados significativos que podem requerer 
conduta mddica urgente. 34 Se houver constata<;ao de algu- 
ma anormalidade caracterizando situagao de urgencia ou 
emergencia, ou mesmo que o resultado do exame possa 
exigir uma modifica<;ao das condutas terapeuticas, o me¬ 
dico respons^vel pela realiza<;ao do exame deve tomar a 
iniciativa de realizar ou propor procedimentos, sendo que 
o contato pr£vio com o medico assistente deve ser sem¬ 
pre estabelecido, exceto em caso iminente de risco a vida. 

Quando enfermeiros realizam sua especializa^ao na 
ires, obst^trica, geralmente trabalham com uma equipe 
m£dica. E necessdrio que os atos realizados pelo conjun- 
to sejam dirigidos e supervisionados pelo m&iico-chefe 
da equipe, que serii o respons^vel pela conduta profissio¬ 
nal de cada integrante. 8 

ETICA NA ASSISTENCIA AO PARTO 

Modifica<;6es relevantes tern sido apresentadas com rela- 
<^ao a aten<;ao que e prestada as mulheres durante o par- 
to. Quando se est£ prestando assistencia ao parto, a ^tica 
merece destaque, j i que muitas questoes sao feitas sobre 
isso, em especial quando se trata da humanizagao do parto. 

O respeito a autonomia do paciente £ essencial na re- 
la<;ao m^dico-paciente no processo de humaniza<;ao da 
prdpria assistencia m^dica, seja ambulatorial ou hospita- 
lar, particularmente na assistencia ao parto. Os modelos 
antigos, que se baseavam em uma assistencia obst£trica 
prestada que contava com varios procedimentos que a 
mulher era submetida - os quais ela aceitava de forma 
passiva - e no qual havia excesso de manipula<;ao, seja 
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por procedimentos ou medicares, tem sido cada vez me- 
nos utilizados. Tanto condi<;6es materials e de recursos 
humanos inadequadas como uso de tecnologia de forma 
inapropriada e excessive com intervengoes desnecessarias 
e potencialmente danosas k saude da paciente, sao fato- 
res que configuram a ma assistencia k saude. Novos mo- 
delos que realgam aspectos eticos da assistencia com res- 
peito k dignidade humana tem se destacado. 

No pronto atendimento de uma matemidade, onde 
pacientes sao avaliadas quanto ks condi<;6es do trabalho 
de parto, e importante ressaltar que na maioria das vezes 
o medico nao conhece a gestante e nem mesmo esta cien- 
te da evolugio do seu pre-natal. A boa assistencia e asse- 
gurada por anamnese cuidadosa e exame fisico apurado 
na momento da consulta. Deve-se documentar o atendi¬ 
mento em ficha propria e anexar a documentagio de exa- 
mes. As condutas adotadas, de intemagio ou recusa da 
gestante, e os procedimentos altemativos oferecidos tam- 
bem devem ser documentados. A rela^ao medico-pacien- 
te deve privilegiar o acolhimento A gestante, geralmente 
em estado ffagil por conta da inseguran^a com rela^ao k 
evolugao do trabalho de parto, deve ser acolhida pelo me¬ 
dico conforme a relagio estabelecida no infcio, e deve-se 
orienta-la, assim como a sua familia, quanto aos motivos 
que justificam a conduta oferecida. 

No momento da decisao pela intemagio da partu- 
riente, o medico deve favorecer a permanencia de um 
acompanhante no trabalho de parto, podendo ser um fa¬ 
miliar ou quern a parturiente designar. 30 Na assistencia ao 
parto de fato, devese legitimar explicitamente qualquer 
procedimento cirurgico no prontuario medico, destacan- 
do os motivos que conduziram k indicagio, sendo que a 
justificativa do procedimento deve ser apresentada e dis- 
cutida com a parturiente. Os cuidados no puerperio ime- 
diato tambem devem ser documentados, pois sao medi- 
das tomadas visando a prevengio de complicates nesse 
periodo, especialmente quando ha maior risco. 

O TRABALHO MULTIDISCIPLINAR EM 
OBSTETRfCIA 

As vantagens da assistencia multidisciplinar sao eviden- 
tes, tanto no atendimento pre-natal como no acompanha- 
mento do trabalho de parto. A paciente recebe assisten- 
ria da melhor forma de diferentes profissionais de diversas 
areas que atuam distintamente, mas com o objetivo ga- 
rantir o bem-estar matemo. 

A partir do avan^o que tecnologia teve nas ultimas de- 
cadas, o conceito de que parto e um evento medico sur- 
giu, descartando as atividades de outros profissionais com 
conhecimento para fazer parte do ato, como psicologos, 
fisioterapeutas, assistentes sociais ou enfermeiros obste- 


tricos. No entanto, o que se observa e que o trabalho mul¬ 
tidisciplinar gera grandes beneficios. 

Com o atendimento multidisciplinar, a aplicagio de 
varias medidas educativas que contribuem para atenuar a 
ansiedade matema sao possibilitadas, como as listadas a 
seguir e outras: 

• Pre e pos-consultas de pre-natal. 

• Visitas previas ao hospital ou matemidade. 

• Programas educativos com o objetivo de preparar para 
o parto a partir de atividades educativas e de psicopro- 
filaxia. 

• Orienta^ao dietetica e nutricional. 

• Programas de aleitamento matemo. 

• Orientagio sobre os cuidados com o recem-nascido. 

Conforme o art. 11, paragrafo unico, da Lei Federal n. 
7.498/1986, os enfermeiros obstetricos devidamente ha- 
bilitados podem: 48 

• Prestar assistencia k parturiente e ao parto vaginal. 

• Identificar as distocias obstetricas e tomar providencias 
ate a chegada do medico. 

• Realizar episiotomia e episiorrafia e aplicagao de anes- 
tesia local, quando necessarias. 

fi importando que o medico saiba que, se for solici- 
tado, ele deve assumir a assistencia ao parto imediatamen- 
te. No trabalho multidisciplinar, e de fundamental impor- 
tanda que todos os profissionais envolvidos saibam soli- 
dtar a colaboragao e contribuir para o funcionamento da 
equipe, reconhecendo e respeitando os limites de compe¬ 
tence de cada um. Desse modo, os profissionais devem 
estabelecer uma parceria entre eles, alem de agregar e pro- 
mover a atuagio em conjunto com o objetivo de melho- 
rar os resultados matemos e neonatais. 

£tica na metodologia de ensino da 

TOCOGINECOLOGIA 

Como profissao medica, a tocoginecologia e o metodo 
utilizado para seu ensino merecem considera^oes por con¬ 
ta dos cuidados para que se deve atentar com relagio a di- 
versos aspectos da atividade medica. 

A pratica medica e ensinada a partir da apresentagio 
das particularidades relevantes em qualquer area da me- 
dicina. As atitudes e posturas do professor sao encaradas 
como um modelo para alunos e pacientes. Durante a for- 
magio profissional, os alunos e medicos residentes devem 
observar as atitudes do professor na consulta com a pa¬ 
ciente, como se deve dirigir adequadamente k ela, aten- 
tando-se para esclarecer duvidas e insegurangis, alem de 
orienta-la sempre com respeito, estimulando a participa- 
gio e transmitindo informacoes. 
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A especialidade medica da tocoginecologia atua com 
foco no sistema genital feminino, na sexualidade, alem de 
fantasias e tabus. Esses fatores devem ser abordados natu- 
ralmente, verificando a fisiologia do sistema genital e os 
desvios da normalidade, com cuidado para nao fugir dos 
aspectos didaticos e pedagogicos e desmoralizar a aula. Se 
o aluno ou a paciente demonstrarem qualquer constran- 
gimento durante o exame fisico, o professor deve conver- 
sar reseivadamente para ajudar o aluno a administrar e ade 
quar essa situa<;ao. Na presen^a dos alunos e das pacien¬ 
tes, as visitas didaticas, ou mesmo assistenriais, devem acon- 
tecer com cuidado para respeitar a padente como um agen- 
te ativo, podendo partidpar da consulta, ouvindo e sendo 
ouvida, a fim de que ela nao se sinta apenas um objeto de 
estudo. As discussoes devem ser feitas adotando-se uma 
postura de compreensao quando a paciente partidpar; 
quando nao forem compreensfveis, devem ser bem expli- 
cadas para que a padente nao condua nada de forma errada. 

Os alunos devem se grupar na enfermaria ou no am- 
bulatorio, atentando-se para se apresentarem com trajes 
adequados, demonstrando respeito, seja portrajarem rou- 
pa branca ou avental, o que indica que atuam profissio- 
nalmente no hospital, ou pela postura na anamnese e no 
exame fisico. Durante as consultas, assim como em pro- 
cedimentos cinirgicos e propedeuticos, nao se deve con- 
versar paralelamente, pois isso atrapalha o estabeledmen- 
to da relacao medico-paciente. 

Ao ser atendido pelo medico, qualquer paciente tern 
seu proprio corpo exposto, como tambem o que esta sen- 
tido no momento da consulta. Porem, quando se trata do 
exame fisico especffico do sistema genital, a paciente se 
encontra em um momento de ffagilidade e vulnerabili- 
dade. Assim, para evitar o constrangimento na anamnese 
e no exame fisico, o pudor das pacientes deve ser respei- 
tado com dignidade. No exame fisico, deve-se cobrir as 
pacientes obrigatoriamente, despindo-as somente o ne¬ 
cessario para realizar o exame e tomando a cobri-las. 

A partir do respeito e da etica, deve-se realizar visitas 
ou discussoes de casos em que o objetivo e analisar as con- 
dutas tomadas, especialmente na area obstetrica, evitan- 
do-se que crfticas as condutas adotadas sejam feitas na 
frente de pacientes. Os aspectos tecnicos devem ser privi- 
legiados pela discussao, enquanto as correcoes devem ser 
feitas com respeito, configurando o elemento construtivo 
do debate. 

» PRONTUARIO MEDICO 


Considerado um documento unico, um conjunto de in- 
formacoes fazem parte do prontuario medico, assim como 
sinais e imagens registradas, todos constitufdos por meio 
de fatos, acontedmentos e situates sobre a saude do pa¬ 


dente e o auxflio prestado a ele, legalmente, sigiloso e den- 
tffico, que configura a possibilidade de que os membros 
da equipe multidisciplinar se comuniquem e tambem a 
continuidade do atendimento ao indivfduo (art. l c da Re- 
solucao n. 1.638/2002, do CFM). 20 Nao apenas para cola- 
borar para que o atendimento do paciente seja feito da 
melhor forma, mas tambem para o medico poder se de¬ 
fender em possfveis questoes judiciais e nos conselhos de 
medicina, quando necessario, o prontuario e um instru¬ 
ment© fundamental, pois comprova o atendimento do pa¬ 
dente e o estado dfnico relatado. 1 

O prontuario medico e de responsabilidade do medi¬ 
co assistente e dos demais profissionais que participam do 
atendimento, assim como e da hierarquia estabelecida en- 
tre medicos, de acordo com suas determinadas areas de 
atuacao, dentro da institui^ao (objetivando sempre a me¬ 
lhor qualidade da pratica medica) e tambem da hierarquia 
medica que se constitui pelos chefes de equipe, da dfni- 
ca, do setor ate o diretor da divisao medica e/ou diretor 
tecnico (art. 2 Q da Resolu^ao n. 1.638/2002, do CFM). 20 

Como uma prova, o prontuario pode ser utilizado 
para confirmar a^oes que possam ser apresentadas na Jus- 
ti^a. O prazo mfnimo e de 20 anos, a partir do ultimo re- 
gistro, para que os prontuarios sejam preservados em su- 
porte de papel, segundo a Resolu^ao n. 1.821/2007, do 
CFM. 21 Apos esse prazo, pode-se usar meios de registro 
competentes para garantir a restauracao absoluta dos da¬ 
dos contidos no prontuario (por exemplo, microfilma- 
gem), e os originais poderao ser destrufdos. A mesma re- 
solu^ao autoriza a digitalizagao dos prontuarios dos pa¬ 
cientes, contanto que o modo de armazenamento dos do- 
cumentos digitalizados obede<;a a norma espedfica de di- 
gitalizacao contida nos paragrafos a seguir e, apos anali- 
se obrigatoria da Comissao de Revisao de Prontuarios, as 
normas da Comissao Permanente de Avaliacao de Docu- 
mentos da unidade medico-hospitalar geradora do arqui- 
vo. Os metodos de digitalizacao devem reproduzir todas 
as informagoes dos documentos originais. 

Para que os profissionais que preencheram o prontua¬ 
rio sejam reconheddos, as anotacoes devem ser feitas de 
forma legivel. O uso do carimbo nao e obrigatorio expres- 
samente por lei, podendo o medico escrever seu nome de 
forma legivel e seu mimero de inscricao no CRM. O modo 
como o prontuario deve ser preenchido e ressaltado pelo 
art. 11 do Codigo de Etica Medica, impedindo que o me¬ 
dico componha uma receita ou um atestado secretamen- 
te ou de modo ilegfvel, ou, ainda, que assine folhas de re- 
ceituarios, laudos, atestados, entre outros documentos me¬ 
dicos, em branco. O art. 87 determina que o medico deve 
elaborar um prontuario medico, de forma legivel, para 
cada paciente. E necessario que seja enfatizado que nao 
preencher o prontuario ou nao preenche-lo adequada- 
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mente configura uma situagao em que o esdarecimento 
das autoridades sobre a veracidade dos fatos apresenta- 
dos £ praticamente inviabilizada. 

Tanto para a paciente como para o medicos e demais 
profissionais da area da saude, o prontuario £ um instru- 
mento a que se deve prestar muita atengao por seu valor. 
Quando o medico precisa do prontuario como documen- 
to em uma possfvel defesa judicial diante das autorida¬ 
des, o preenchimento correto e completo do mesmo £ o 
que o toma impoitante e confere uma grande ajuda. Para 
a instituigao responsavel pelo atendimento medico, o de- 
senvolvimento de propostas de agoes na saude publica e 
para que o auxflio medico prestado seja analisado, assim 
como para o ensino, £ relevante. 

DOCUMENTOS GERAIS DO PRONTUARIO 
MEDICO 

Os documentos exigidos na composigao do prontuario 
medico estao demonstrados na Tabela 2. Ao atender uma 
padente em trabalho de parto ou parto, £ importante res- 
saltar que a preparagao do partograma £ essencial. Mui- 
tos juristas consideram a ausencia desse documento como 
descuido no atendimento medico, j£ que £ um documen¬ 
to de grande relevancia para a averiguagao dos fatos e de 
condutas adotadas no decorrer do acompanhamento da 
parturiente. Al£m disso, o Minist£rio da Saude estabelece 
o preenchimento obrigatorio do prontuario medico no 
momento do atendimento ao parto. 

O QUE NAO DEVE SER FEITO NO PRONTUARIO 

Deve-se seguir algumas normas durante o preenchimen¬ 
to do prontuario. Com relagao ao que nao deve ser feito 
no prontuario medico, as recomendagoes sao: 

• Os dados e informagoes da paciente nao devem ser 
preenchidos a lapis. 

• O uso de lfquido corretor (corretivo ou "branquinho") 
nao £ indicado, pois se trata de um documento. 

• O preenchimento do prontuario £ imprescindivel, por- 
tanto, as folhas em branco nao devem ser deixadas em 
branco. 

• Anotagoes que nao se referem ao paciente nao devem 
ser feitas pelo medico, uma vez que este deve prestar 
assistencia ao paciente com muita atengao. 

ACESSO AO PRONTUARIO 

O prontuario £ um documento que pertence a gravida. O 
medico e proibido pelo art. 88 do Codigo de fetica M£di- 
ca de negar uma solicitagao do paciente para ver seu pron¬ 
tuario medico, sua ficha clmica, entre outros. Explicates 


TABELA 2. Documentos que devem compor o prontuario do pa¬ 
ciente 


Formularios com dados de identifica?ao 

Folha de anamnese, exame fisico e hipoteses diagnosticas 

Evolugao e prescrigao medica (para os doentes internados, a 
evolugao e prescrigao devem ser diarias, com data e horario em 
que foram realizadas) 

Evolugao e prescrigao realizadas em folhas separadas nas unidades 
de terapia intensive, em razao do grande numero de informagSes e 
medicamentos usados 

Evolugao e prescrigao de enfermagem e de outros profissicnais 
assistentes (fisioterapia, fonoaudiologia, psicologia etc.). Nos 
doentes internados, a evolugao e prescrigao devem ser diarias, com 
data e horario em que foram realizadas 

Exames complementares (laboratories, de imagem e outros) e seus 
respectivos resultados 

Os exames de imagem devem ficar em envelopes ou pastas 
proprias 

Formulario de descrigao cirurgica 
Partograma (em obstetricia) 

Anestesia: ficha de avaliagao pre-anestesica, ficha de anestesia e 
ficha da sala de recuperagao pos-anestesica 

Formulario de debitos do centro cirurgico ou obstetrico (gastos de 
sala) 

Formulario do resumo de alta hospitalar 


devem ser dadas ao paciente quando pedido para seu me- 
lhor entendimento, com excegao de quando puder gerar 
riscos ao paciente ou a terceiros. 

O laudo do diagnostico e do tratamento indicado £ 
um direito do paciente e deve ser entregue a ele, contan- 
do com o nome do profissional que prestou assistencia e 
seu numero de registro no orgao de regulamentagao e con¬ 
sole da profissao (CRM) - o paciente pode, inclusive, so- 
licitar copias de seu prontuario. O art. 86 do Cbdigo de 
Etica Medica, por sua vez, obriga o medico a fomecer o 
laudo medico, se requerido, ao paciente quando houver 
necessidade de encaminhamento ou transferencia a fim 
de continuar com o tratamento ou para firmar a alta. 

No caso do paciente ser incapaz, o direito de solicitar 
o acesso ao prontuario £ do responsavel legal, como tam- 
b£m de receber copias ou laudos de dados do paciente. 

Casos em que autoridades judiciais, policiais e o Mi- 
nist£rio Publico solicitam dados de prontuarios medicos 
e fichas m£dicas nao acontecem com muita ffequencia. A 
Resolugao n. 1.605/2000, do CFM determina que o con- 
teudo do prontuario ou da ficha m&dica nao deve ser mos- 
trado sem que o paciente autorize. No jufzo cfveL £ o Co- 


1288 
















* CAPITULO 70 ETICA PROFI55IONAL 


digo de Processo Civil (arts. 130, 339, 341, 362 e 1.107) 
que sustenta a requisite* de informagoes pelo juiz de Di- 
reito, enquanto o C6digo de Processo Penal (art. 234) am- 
para o juizo criminal. 

O Ministerio Publico faz a solicitagao de informagoes 
baseado na Constituigao Federal (art. 129). A violagao in- 
dica exposigao do medico ou do diretor clmico k pena do 
crime de desobediencia prevista no art. 330 do C6digo 
Penal. 45 Quando se atende a solicitagao legal, o que foi 
requerido deve ser focado e cumprido de forma objetiva. 
Alem disso, a maioria das requisigoes parte do prdprio 
paciente que, com seu advogado, estd em busca de seus 
direitos a partir do juizo civet. 

Os art. 11 e 73, do C6digo de £tica Medica, determi- 
nam a confidencialidade mddica, que proibe o medico de 
expor um fato de que venha a ter conhecimento por con- 
ta da profissao, exceto ao se tratar de alguma das seguin- 
tes situagoes: 

• Motivo justo: se houver um fator incidental e liberatd- 
rio para a exposigao, baseado na necessidade de legfti- 
ma defesa. Esse caso caracteriza a colisao de dois inte- 
resses, na qual se sacrifica um ideal etico em fungao de 
amparar outro interesse. 

• Oever legal: restringe-se a situagoes em que uma doen- 
ga tern de ser comunicada obrigatoriamente, de acordo 
com o disposto no art. 269 do C6digo Penal, 45 ou quan¬ 
do se tratar de um crime de agao penal publica incon- 
dicionada, cuja comunicagao nao submeta o paciente 
a um procedimento criminal, conforme o art. 66, inci- 
so II, da Lei de Contravengoes Penais. 46 

• Consentimento do paciente: o fato pode ser exposto se 
o paciente permitir, a partir de uma declaragao por es- 
crito, de acordo com as determinagoes do novo C6di- 
go de fitica Medica. 

Convem ressaltar que a comunicagao obrigatdria nao 
implica a remessa da ficha ou prontuSrio medico, mas 
apenas da informagao objetiva e pertinente. 18 

Se um paciente encaminhado ao hospital para aten- 
dimento em uma circunstancia de urgencia e emergencia 
for vitima de algum crime, as autoridades policiais devem 
ser informadas pelo medico sobre os fatos observados. 
Em um cenSrio assim, a conduta e compromisso do me¬ 
dico em fungao de cumprir o dever legal o amparard e nao 
ser^ considerado como quebra da confidencialidade pro- 
fissional ou crime contra o paciente. No entanto, se o caso 
for de vitima de estupro, maior de idade e capaz, a quei- 
xa da vitima e necessSria para a apuragao desse crime, sen- 
do que um atestado s6 pode ser elaborado a partir do seu 
consentimento. 43 

O prontuSrio geralmente e solicitado por instituigoes 
privadas como empresas de convenios medicos e compa- 


nhias de seguro e, a menos que o paciente autorize, o me¬ 
dico nao pode informar dados do mesmo. Tambem e de- 
terminado que "seivigos de auditoria s6 poderao ter aces- 
so a prontudrios no local onde os servigos medicos assis- 
tenciais foram prestados, sendo-lhes vedada a retirada de 
cdpias", de acordo com o Parecer n. 05/2003 do CFM. 7 

A privacidade e um direito assegurado pela Constitui¬ 
gao Federal e, por isso, o prontu^rio deve ser protegido em 
virtude de seu conteudo, isto e, o laudo do diagndstico da 
doenga apresentada, o estado de saude do padente e ate 
mesmo dados pessoais do paciente, para os quais se deve 
prestar mais atengao porque podem gerar algum prejufzo 
a ele. O paciente deve se sentir seguro com rela<;ao a etica 
do medico para que possfveis segredos ou informagoes re- 
levantes nao deixem de ser relatados e, assim, fazer com que 
o atendimento medico seja prejudicado e ocorra a omissao 
de saude, o que pode vir a provocar um grave risco social. 11 

I PLANTAO 


Pode-se definir por plantao o hordrio de seivigo em que 
um profissional exerce suas atividades nos servigos de sau¬ 
de. Habitualmente, o tocoginecologista realiza plantoes 
em servigos de pronto atendimento ou em matemidades. 
Assim como as demais especialidades tern regras que coor- 
denam esse tipo de atendimento, a tocoginecologia tam¬ 
bem tern, as quais sao igualmente apliedveis aos respon- 
s£veis pelos plantoes de disponibilidade ou a distancia. 

A elaboragao das escalas de plantao dos medicos deve 
ser feita pelo prdprio corpo clmico da instituigao hospi- 
talar, com o respaldo do diretor clmico, que e responsd- 
vel por seu cumprimento exemplar. As escalas devem ser 
expostas em um local publico, para que seja de conheci¬ 
mento dos pacientes e dos demais membros das equipes. 26 

PASSAGEM DE PLANTAO 

Considerando-se uma situagao em que o medico obste- 
tra estd realizando plantao em um estabelecimento hos- 
pitalar e seu perfodo termina, para deixar o local, ele de- 
vera passar os dados das pacientes das quais ele estava 
cuidando para o seu substituto, a fim de que o atendimen¬ 
to possa ter continuidade. O plantao nao poderf ser aban- 
donado antes que o substituto chegue ao estabelecimen¬ 
to, sendo obrigatdrio que outro plantonista o aguarde 
para transferir seu posto no plantao. Se o medico nao res- 
peitar esses procedimentos, estarS infringindo os arts. 8 Q 
e 9 C do C6digo de fitica Medica. 

Deve-se comunicar ao diretor clmico se o substituto 
nao comparecer, para que se providencie a substituigao 
do profissional, mesmo que um profissional que nao faz 
parte do corpo clmico da instituigao tenha que ser con- 
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tatado e precise de deslocar. Essa medida deve ser aplica- 
da o mais rapidamente possivel, evitando-se que o me¬ 
dico que ja estava no plantao e apresenta desgaste por so- 
brecarga de trabalho permanega no hospital por mais 
tempo. 

A substituigao de equipes que estao envolvidas em 
um procedimento cirurgico quando o periodo de plantao 
termina e outro fator que pode gerar duvidas. Se essa tro- 
ca for impossivel, o indicado e que a equipe que inidou 
a cirurgia permanega ate o final. 

ABANDONO OU FALTA AO PLANTAO 

No C6digo de fitica Medica, delimitam-se as incumben- 
cias dos profissionais escalados para o cumprimento de 
plantoes em servigos de urgencia/emergencia. O planto- 
nista e proibido, pelos arts. 7°, 8 Q e 9°, de cometer as se- 
guintes faltas: 

• Deixar de auxiliar em setores de urgencia/emergencia, 
mesmo apoiado pelo parecer majoritirio da categoria, 
quando for de sua responsabilidade faze-lo. 

• Afastar-se das atividades sem deixar substitute, mesmo 
que temporariamente. 

• Nao se apresentar ao plantao no hordrio estabelecido 
previamente ou abandond-lo sem o substitute ter che- 
gado a instituigao hospitalar - exceto se um contratem- 
po devidamente justificado tiver ocorrido. 

Pode-se considerar como impedimento justificdvel 
para sua ausencia em caso de doenga que impega o pro- 
fissional de exercer suas atividades como medico com efi- 
ciencia, catastrofes naturais que impegam sua chegada ao 
trabalho, greves do transporte publico, entre outros. 

Quando a escala de plantoes que foi aceita pelo toco- 
ginecologista nao for cumprida, isso caracteriza uma vio- 
lagao grave, que e independente da manifestagao de da- 
nos as possiveis pacientes (omissao de socorro) durante 
seu periodo de plantao. 27 Alem das repreensoes eticas de- 
correntes, tambem pode determinar pun igoes de ordem 
civil e penal, alem das administrativas. 

O diretor clinico deve ser comunicado pelo tocogine- 
cologista, com prazo razoavel de antecedencia, quando a 
previsao de sua ausencia no plantao para que foi escala- 
do previamente puder ser prevista, possibilitando a esca- 
lagao de outro profissional para substituf-lo. Essa medi¬ 
da contribui para evitar problemas de falta ou abandono 
de plantao. O prazo minimo de 96 horas foi definido pelo 
Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo 
(Cremesp), em seu Parecer n. 60.732/1998, como aceiti- 
vel nessas drcunstancias. 29 

O medico algumas vezes percebe que a institui<;ao 
hospitalar em que cumpre o plantao nao e adequada para 


a prdtica da tocoginecologia, assim como para o atendi- 
mento de casos de urgencia/emergencia. A ausencia do 
plantao nao e justificdvel por isso, pois nao hi nada que 
autorize o profissional medico a se ausentar do plantao. 
Nessa situagao, o medico plantonista deve assegurar que 
a paciente seja atendida da melhor forma e, em confor- 
midade com os incisos III e V do Capitulo II do C6digo 
de Etica Medica, avisar aos drgaos habilitados (Comissao 
de Etica Medica ou CRM) sobre as precarias condigoes de 
trabalho nessa instituigao. 

TROCADE PLANTAO 

Frequentemente, as alteragoes das escalas de plantao sao 
feitas. o que e permitido desde que elas sejam previamen¬ 
te fixadas e comunicadas a todo o corpo medico. Deve-se 
comunicar ao diretor clinico do hospital oficialmente e, 
de preferencia, por meio de documento escrito e assina- 
do pelos medicos interessados. Se essa providencia nao 
for adotada, o tocoginecologista cujo nome consta na es¬ 
cala original serd responsabilizado se algum medico se 
ausentar naquele dia. 

PLANTAO DE DISPONIBILIDADE 

Estabelecido pela Resolugao n. 74/1996 do Cremesp, 30 o 
plantao de disponibilidade ou plantao a distancia tern 
como objetivo regularizar a jomada de trabalho do pro¬ 
fissional que se propoe a se apresentar na institui<;ao hos¬ 
pitalar e realizar o atendimento pronto e especifico quando 
solicitado. E discutido a respeito de como esse procedi¬ 
mento deve ser denominado, se "plantao" ou "sobreavi- 
so", visto que o profissional medico nao estd no local em 
que os pacientes sao atendidos, mas estd dispomvel de 
acordo com um periodo programado anteriormente. A lo- 
calizagao imediata do profissional responsdvel pelo plan¬ 
tao deve ser possivel dentro do estabelecimento de saude 
e deve ter condi<;6es de ir ate o paciente rapidamente. 

A Resolugao Cremesp n. 142, de 23 de maio de 2006, 
declarou que compete ao diretor clinico, ao diretor tecni- 
coea comissao de etica das institutes de saude no am- 
bito do Estado de Sao Paulo, decidirem quais especiali- 
dades devem constituir escalas de disponibilidade e quais 
devem manter medicos de plantao no local, consideran- 
do o porte dos hospitais, a demanda pelos servigos e a 
complexidade do atendimento. O medico do corpo clini- 
co das institutes de saude pode decidir livremente par- 
ticipar da escala de "estado de disponibilidade" de acor¬ 
do com suas respectivas especialidades ou com plantao 
fixo no local - exceto em situagoes que possam compro- 
meter a assistencia a populagao. O medico que cumprir 
"escala de disponibilidade" deve ser remunerado, pelo 
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menos, por um ten;o do valor pago ao medico do plan¬ 
tao no local, sem prejufzo do recebimento dos honora- 
rios em razao dos procedimentos praticados. 

Portanto, a presen^a do medico do plantao no am- 
biente em que o servigo sera prestado e muito importan- 
te. Aciona-se o medico em sobreaviso quando se percebe 
que um especialista em determinada area e necessario. No 
momento em que se assume o paciente, o medico de so¬ 
breaviso se toma responsavel pelo mesmo. O atendimen- 
to e de responsabilidade da equipe de plantao e vem an¬ 
tes disso. O profissional em sobreaviso, porem, e identi- 
ficado como responsavel em uma circunstancia em que, 
por sua culpa, nao for possfvel contata-lo e, por conta dis- 
so, o paciente for prejudicado porque nao conseguiu re- 
ceber o atendimento especializado, isto e, pelo ato medi¬ 
co que era necessario nao ter sido realizado em decorren- 
cia da falta de conhecimento especffico da equipe de 
plantao. 

O trafego nos grandes centros urbanos e um fator que 
deve ser considerado, pois o profissional pode ser impe- 
dido pela dificuldade em se locomover ate o estabeleci- 
mento hospitalar, o que pode gerar riscos ao atendimen¬ 
to, como danos aos pacientes. O prejufzo gerado em de- 
correncia da demora do atendimento deve ser assumido 
pela instituigao em que se realiza o servigo e pelo profis¬ 
sional que concorda em realizar o seivi<;o nessas condi^oes. 

Segundo a Resolugao n. 74/1996 do Cremesp, e obri- 
gatorio que um medico disponfvel para realizar o plan¬ 
tao esteja em qualquer unidade de saude na qual pacien¬ 
tes estiverem intemados ou em observa^ao. 30 Enquanto 
em pronto-socorros, por sua vez, a Resolugao n. 1.451/1995 
do CFM, 16 que lida com esse tema, dedara que, alem de 
ser uma obriga^ao, profissionais especialistas em aneste- 
siologia, dfnica medica, pediatria, cirurgia geral e ortope- 
dia devem constituir a equipe de plantao. Dessa forma, a 
equipe basica de assistenda em pronto-socorro nao e cons- 
titufda por especialidades como ginecologia e obstetrfcia. 
E recomendado que, por mais que uma regulamentagio 
espedfica para que matemidades funcionem nao exista, 
a equipe seja composta por, no mfnimo, obstetra, aneste- 
sista, neonatologista e enfermeiro obstetra. Aconselha-se 
que o medico especialista permanega na instituigao de 
saude mesmo se a demanda for pequena, 39 o que costu- 
ma acontecer em hospitais de pequeno porte ou em loca- 
lidades do interior. 

I PUBLICIDADE E MEDICINA 


Os medicos em geral tern uma grande preocupa<;ao a res- 
peito da publicidade medica, que possui duas linhas dis- 
tintas: uma focada na propagagao de atividades profissio¬ 
nais e habilidades do medico e outra na disseminagao de 


conhecimentos cientfficos. E necessario que ambas as li¬ 
nhas estejam de acordo com os princfpios eticos, assim 
como com a legislagao em vigor. 

A etica profissional nao deve ser esquecida, por mais 
que os medicos tenham o direito de fazer publicidade de 
seus servi<;os, que e como eles podem se tomar conheci- 
dos e oferecer seus servigos ^ comunidade. Se a publici¬ 
dade medica nao obedecer princfpios eticos da profissao, 
a medicina pode ser banalizada por conta da livre infor- 
magao, que e a base da nossa sociedade. Os conselhos de 
medicina tern o dever de fiscalizar a atividade etica da di- 
vulgagao das praticas medicas. 

No planejamento da publicidade medica, o compro- 
misso etico principal, segundo a Comissao de Divulga<;ao 
de Assuntos Medicos do Cremesp, deve atender os seguin- 
tes princfpios: 37 

• O objetivo dos profissionais de medicina deve ser a sau¬ 
de do ser humano e, desse modo, a profissao nao deve 
ser vista como uma forma de comercializacao. 

• O foco da publicidade nao deve ser apenas o lucro, mas 
divulgar de forma correta o trabalho que esta sendo ofe- 
recido. 

• A decisao do paciente sobre o que lhe e mais adequa- 
do deve ser tomada de forma autonoma e nao influen- 
ciada pela publicidade. 

A publicidade medica se baseia na propaga<;ao dos 
services prestados pelo medico ao publico a partir de qual¬ 
quer meio de divulgagao que seja de atividade profissio¬ 
nal com iniciativa, participa<;ao e consentimento do me¬ 
dico. 37 O conceito de publicidade como "qualquer forma 
remunerada de difusao de ideias, mercadorias ou servi- 
Cos, por parte de um anunciante identificado" e determi- 
nado pela a Lei Federal n. 4.680 de 1965, da legisla<;ao 
nacional, que regulamenta a publicidade e a propaganda 
profissionalmente. A suspensao de anuncios ou possfveis 
altera^oes recomendadas sao feitas pelo orgao julgador 
da etica publicitaria, que e o Conselho Nacional de Au- 
torregulamenta<;ao Publicitaria no Brasil. O contrato ce- 
lebrado com o consumidor passou a ser composto pela 
publicidade com a vigencia do Codigo de Defesa do Con¬ 
sumidor, o que surtiu efeito na legislagao. Assim, os prin¬ 
cfpios especfficos da publicidade baseados no Codigo de 
Defesa do Consumidor sao quatro: veracidade (art. 37, 
§1°), dareza, corre<;ao (princfpio k ordem publica ou da 
legalidade) e informagio (necessidade de fundamenta<;ao 
tecnica e cientffica) (arts. 4 C , VI, e 36). 

O Conselho Federal de Medicina, por meio da Reso- 
lu^ao CFM n. 1.974/2011, 23 toma legal a publicidade me¬ 
dica e parametros para que os varios tipos e/ou modali- 
dades de publiddade sejam adequados para a divulgagao 
da atividade profissional sao tragados, instituindo que: 


1291 



ZUGAIBOBSTETRICIA I SE£A08 ASPECTOSETICOSEJURIDICOS DA OBSTETRICIA 


• O nome do profissional, sua especialidade e/ou area de 
atua<;ao, se estiver registrada no CRM, o numero da ins- 
crigio no CRM e o numero de registro de qualificagio 
de especialista (RQE) # se o for, devem constar no 
anuncio. 

• O nome do diretor tecnico medico e seu respectivo nu¬ 
mero de inscri<;ao no CRM, com o qual seja possfvel lo- 
calizar o estabeledmento de saude devem ser apresen- 
tados em anuncios de clmicas, hospitais, casas de saude, 
entidades de presta^ao de assistencia medica e outras 
institutes de saude. 

• Metodos cientificos que nao detenham reconhedmen- 
to cientffico para extensa utiliza^ao nao devem ser pro- 
pagados. 

• Acima de tudo, o esdarecimento e a educa<;ao da co- 
munidade devem ser o foco da participa<;ao na divul- 
ga<;ao de assuntos profissionais, e nao a propaganda 
pessoal e interesses sensadonalistas, sendo que o nome 
e o numero de inscrigao no CRM sao obrigatorios para 
a identificagao do medico. 

• O medico nao deve permitir que seu nome seja induf- 
do em concursos ou similares, cuja finalidade seja 
escolher o "medico do ano", "destaque", "melhor me¬ 
dico" ou outras denominates que tenham objetivo 
promotional ou de propaganda, individual ou coletivo. 

• A divulga^ao de enderegos e/ou telefones de consulto- 
rios e considerada antietica durante entrevistas. 

• A exposi^ao de pacientes em fotografias, videos de ci- 
rurgias ou outros meios de divulga^ao amador e termi- 
nantemente proibida. 

• Pode-se expor fotos e videos de cirurgias apenas em re- 
unioes dentificas com a autorizagao do paciente. 

• Mesmo contando com o consentimento do paciente, 
publicar fotos que contenham o registro do pre e do 
pos-operatorio de pacientes e proibido. 

• Nos trabalhos e eventos cientificos em que a exposigio 
da figura de paciente for imprescindfvel, o medico de- 
vera obter a autoriza^ao expressa do mesmo ou de seu 
representante legal previamente. 

• O medico nao e proibido de exercer a fun^ao de mais 
de uma especialidade; porem, propagar publicitaria- 
mente a pratica de mais de duas especialidades e proi¬ 
bido. Por sua vez, a enumeragio de doen^as, orgaos ou 
sistemas compreendidos na especializato c permitida. 

• Desde que as condites que determinant a proibigao 
da divulgagao do telefone e do endere^o do medico se- 
jam respeitas, o mesmo pode conceder entrevistas a mf- 
dia. 

• Por ser caracterizado como mercantiliza^ao da profis- 
sao, a divulgato de pregos de cirurgias ou mesmo de 
uma media de pregos ou de pianos de financiamento 
nao deve feita pelo medico. 


• Comercializacao e propaga^ao de conteudos que nao 
se caracterizam como educacionais em vefculos de co- 
munica<;ao populares nao sao permitidas ao medico. 

• Quando softwares que sirvam de suporte as dedsoes me- 
dicas sao propagados e comerdalizados, a participagio 
de um medico dessas atividades configura infragao etica. 

• E proibido que medicos se valham de sua profissao para 
participar de anundos de empresas comerciais de qual- 
quer natureza (art. 116 do Codigo de Etica Medica). 

• A divulga^ao de conteudo medico na Internet nao con- 
figura inffa^ao etica, desde que respeite as condi^oes do 
Codigo de Etica Medica e em obediencia a Resolu^ao 
n. 1.701/2003 do Conselho Federal de Medicina e ao 
Decreto-lei n. 4.113/1942. 

» RESPONSABILIDADE MEDICA 


Quando se passa a responder pelos danos causados a al- 
guem, a no<;ao de responsabilidade irrompe. Dessa for¬ 
ma, responsabilidade e a habilidade adquirida por que 
uma pessoa ou organizacao tern a obriga^ao de respon¬ 
der por seus atos, sem relagio com a vontade dos outros. 
Caracteriza-se por uma conquista significativa da vida em 
sociedade, pois e necessaria para o convivio social. A res¬ 
ponsabilidade e praticada em diversos ambitos, pois exi- 
ge-se responsabilidade civil, penal, etica, administrative 
moral e social. Desse modo, somente os fatores essenciais 
da responsabilidade civil, penal e etica que tern relagio 
com as atividades profissionais da tocoginecologia serao 
levantados. 

Ao exercer as atividades da profissao medica, o pro- 
fissional deve obedecer principios fundamental para a 
atividade, atentando-se para que a atuagio profissional 
seja etica. A conduta voluntaria ou involuntaria, direta ou 
indireta, definida como conduta profissional imperita, 
impmdente ou negligente que acarreta prejuizo ao paden- 
te configura erro medico. Sob o prisma jurfdico, este e o 
mau resultado involuntario, oriundo ou de complicates 
estruturais, quando as condigoes de trabalho forem ina- 
propriadas, ou de atua^ao medica danosa ao padente, que 
pode gerar o dever de indenizar. 38 

Sempre que ha dano por agio ou omissao, a respon¬ 
sabilidade civil se estabelece, reladonando a causa desse 
dano e um ato profissional definido por erro, isto e, con¬ 
duta inadequada, embora o responsavel pelo mesmo nao 
desejasse prejudicar ninguem. Essa culpa e firmada por 
imperfcia, imprudencia ou negligencia. Cabe ao respon¬ 
savel pelo dano, seja por a<;ao ou por omissao, repara-lo 
a partir do ressarcimento dos danos provocados ao pa¬ 
ciente. 43 

O despreparo tecnico ou intelectual do profissional 
caracteriza imperida, que se da quando o medico exerce 
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uma atividade sem o conhecimento apropriado, em fun- 
gio de seu oficio ou por falta de tecnica, e nao se atenta 
devidamente aos cuidados indicados. O medico tem o de- 
ver de atualizar seus conhecimentos, aperfei<;oando-se 
continuadamente para o atendimento. Atua-se com im- 
pericia no caso de um medico desatualizado utilizar uma 
tecnica inapropriada ou de maneira superficial podendo 
causar danos a sadde do paciente. Os conhecimentos ad- 
quiridos na gradua<;ao ou na especializa^ao (residencia 
medica) nao devem ser encarados pelos medico como o 
suficiente para se acomodar. Progressivamente, o dever de 
permanecer atualizado de acordo com os avang>s da me- 
didna e os por em pratica e imposto a esses profissionais. 38,43 

Quando o medico se responsabiliza por procedimen- 
tos de risco sem ter suporte cientifico ou sem esdarecer o 
paciente da forma que deveria, seja por agao ou por omis¬ 
sao, configura imprudencia do profissional. 38 A impru- 
dencia abrange a negligencia, pois se caracteriza impru- 
dente o profissional que atua sem a cautela adequada, su- 
jeitando o paciente a riscos dispensaveis. 

Se o medico deixar de realizar deveres obrigatorios ou 
exercer fun^oes da profissao com descaso, configura-se como 
negligencia medica. Essa atitude e vista como negativa para 
o medico, pois o mesmo nao se dedica ao tratamento do 
paciente, nao atua com a necessaria diligenda e nao tem o 
cuidado que a profissao exige. Alguns exemplos de negli¬ 
genda medica citados por Diniz 38 , entre outros, sao: 

• Abandonar o padente, sem prestar o atendimento quan¬ 
do necessario (art. 7* do C6digo de Etica Medica). 

• Omitir tratamento (art. 32 do C6digo de Etica Medi¬ 
ca), isto e, deixar de realizar a cesarea com o objetivo 
de salvar o feto. 

• Omitir informagoes a respeito do quadro dinico do pa¬ 
ciente ao medico substituto (art. 55 do C6digo de Eti¬ 
ca Medica). 

• Nao realizar exame pre-anestesico. 

• Deixar o plantao sem ter certeza de que seu substituto 
chegaria pontualmente. 

• Errar no diagndstico por ter deixado de examinar o pa¬ 
ciente. 

• Fazer uso de caligrafia ilegfvel quando estiver escreven- 
do uma receita medica, possibilitando que ocorra a tro- 
ca de medicamentos por engano (art. 11 do C6digo de 
Etica Medica). 

• Esquecer compressas na cavidade abdominal do pacien¬ 
te em cirurgia. 

No ambito penal, a responsabilidade profissional 
ocorre no piano da infragao do Codigo Penal. Crimes e 
inffagoes penais sao definidos pelas condutas pessoais ti- 
pificadas previamente em leis penais. A culpa, que abran¬ 
ge o sentido estrito e o dolo, e o que sempre acarreta res¬ 


ponsabilidade criminal. Responsabilizado por adotar uma 
conduta ativa ou passiva (agio ou omissao), o agente nao 
quer o resultado quando se trata da culpa em sentido es¬ 
trito. Quando a culpa e dolosa, porem, o agente tem como 
objetivo causar realmente algum dano ou assume o risco 
de acabar por gera-lo. Se o caso for de a conduta medica 
vir a preencher alguma figura tipificada como crime ou 
contravengio penal, a punigio judicial criminal sera ob- 
jeto de processo. 

Ha crimes que s6 medicos podem vir a cometer. A 
omissao de notifica<;ao (art. 269 do C6digo Penal) e o de- 
lito de dar atestado falso (art. 302 do Codigo Penal) es- 
tao indusos nessa categoria. Com relagio a omissao de 
socorro, pode ser considerado um crime que todos, nao 
s6 o medico, podem cometer, pois prestar assistencia a 
uma pessoa ferida e um dever social comum a todos. A fi¬ 
gura penal da omissao de socorro (art. 135 do C6digo Pe¬ 
nal) e proporcionada pelo dever de solidariedade huma- 
na, sendo que essa conduta so nao sera considerada obri- 
gatoria quando quern for auxiliar a vitima correr risco pes- 
soal. Caracteriza-se tambem como conduta ilicita penal 
(art. 282 do C6digo Penal) a pratica da profissao medica 
sem estar devidamente habilitado (inscrigao no orgao de 
dasse - CRM) ou quando ultrapassam limites que nem 
mesmo medicos tem o direito de tocar. 43 

A inffagio de uma ou mais exigencias do C6digo de 
Etica e conduta profissional do medico e que define a res¬ 
ponsabilidade etica. Nesses caso, os fatos serao investiga- 
dos pelos sindicatos e, quando indicado, pelo processo 
etico-disciplinar se forem denunciados ao CRM. Na pra¬ 
tica, a responsabilidade e indicador de profissionalismo 
muito relevante. A avalia^ao da responsabilidade profis¬ 
sional deve ser feita por seu comportamento ffente a dien- 
tes, colegas e sociedade. 

Desse modo, avalia-se a responsabilidade do medico 
a pardr da analise com cuidado das condutas praticadas 
por ele de acordo com o caso. A analise da responsabili¬ 
dade e vista complexamente pela grande diversidade de 
teorias cientfficas e de escolas e correntes medicas. Quan¬ 
do o medico deixar de realizar procedimentos ja estabe- 
lecidos, muitos testados e de acordo com orgaos intema- 
donais, a irresponsabilidade se toma maior e e mais fa- 
almente identificada, embora seja fato que novas tecni- 
cas e terapeuticas surgem sempre na ciencia medica. Para 
que a vida do paciente seja salva, ha casos em que o me¬ 
dico deve atuar com coragem e rapidez, enquanto ha ou¬ 
tros em que e necessario que se seja extremamente pru- 
dente e ponderado. 44 

Atualmente, o C6digo de Defesa do Consumidor (Lei 
Federal n. 8.078/90) tambem alcanna o tratamento medi¬ 
co, 51 sendo que o paciente e colocado na posigio de con¬ 
sumidor e o medico ou pessoa juridica prestadora do ser- 
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vi<;o mediante remunerate*, na de fomecedor de servi<;os. 
Nao e possivel considerar, porem, que um contrato nego- 
ciado cuidadosamente seja exatamente um contrato nos 
moldes da Lei de Proteto ao Consumidor, como tipica- 
mente ocorre entre medicos e pacientes. Nao e comum 
que se vejam contratos de adesao nesse ambito. 41 

A responsabilidade medica deve englobar tanto esta- 
belecimentos hospitalares, clinicas, associates e socie- 
dades de assistentia, como pessoas jundicas que, agindo 
pelos seus prepostos, devem responder por eventual dano 
provocado, e nao apenas a responsabilidade individual 
do profissional liberal. A responsabilidade do medico 
como profissional liberal individual se mantem no cam- 
po subjetivo, isto e, a culpa deve ser confirmada para a 
responsabilidade civil ser definida (art. 14, § 4 fi , do C6- 
digo de Defesa do Consumidor), 51 mesmo que em caso 
de falha da pessoa jurfdica na prestato de seivi<;o medi¬ 
co independa de culpa (art. 14 do C6digo de Defesa do 
Consumidor). 51 

A situate* do medico no Brasil e reflexo global da 
conjuntura socioeconomica dessa classe profissional. A 
pratica medica como uma missao foi muito prejudicada 
pela maioria dos profissionais. A mercantilizatc* da pro- 
fissao e a medicina popular tern influenciado bastante a 
relate* medico-paciente. 

PROCESSO OBSTETRICO ETICO-PROFISSIONAL 

A tocoginecologia e a especialidade que mais recebe de¬ 
nuncias no Cremesp, sendo que, entre 1996 e 2002, apro- 
ximadamente 12% das denuncias registradas foram res- 
pondidas. Dessas denuncias, 86% sao referentes k 
obstetrfcia e 14% k ginecologia. 36 

Em ordem decrescente, as principais queixas na area 
da obstetrfcia sao: 

• Auxilio ao parto com 6bito do recem-nascido. 

• Auxilio ao parto com complicates matemas. 

• Recem-nascidos que apresentam sequelas no parto. 

• Auxilio ao parto com 6bito matemo. 

• Auxilio ao parto com 6bito matemo e do recem-nascido. 

• Pre-natal com relatos de mau acompanhamento, me¬ 
dicate* errada, cuidados e exames negligendados, ma 
assistentia com relate* ao tipo de parto, nao observa- 
tc* de sintomas abortivos e eclampsia. 

• Pratica do aborto e complicates. 

• Laqueadura sem autorizagao. 

• Problemas com anestesias. 

• Infectc* puerperal. 

• Corpo estranho. 

Tambem em ordem decrescente, as principais queixas 
na area da ginecologia sao relativas a: 


• Pratica de assedio sexual. 

• Complicates de histerectomia. 

• Tratamento cllnico ginecoldgico. 

• Complicates relativas a outras cirurgias ginecoldgicas. 

• Laqueadura tubaria. 

• Acarretamento de aborto. 

• Efetua<;ao de cirurgia sem autorizagao. 

• Diagndstico de tumor de mama apresentando falhas. 

• Cauterizagao do colo uterino. 

A cobran<;a inadequada e em excesso de honorarios 
profissionais e problemas na relagao medico-padente tam¬ 
bem caracterizam queixas. Por configurarem inffa<;ao eti- 
ca, algumas atitudes ffequentes devem ser evitadas, como: 

• Atendimento a distancia. 

• Prescrigao de medicamentos sem que a padente tenha 
realizado exames. 

• Delega<;ao de responsabilidade medica a profissionais 
sem habilitate* apropriada. 

A responsabilidade etico-disaplinar e normatizada pelo 
C6digo de Etica Medica, 24 respeitando a boa pratica medi¬ 
ca, contando com respaldo da Lei Federal n. 3.268/1957, 47 
que regulamenta os Conselhos Regionais de Medidna e as 
santes disaplinares para inffat^s ao C6digo. 

A prerrogativa legal de receber denuncias, promover 
a apuratc* dos fatos, julgar os profissionais e deliberar a 
respeito de qual santo deve ser aplicada de acordo com 
a infra to do C6digo de Etica Medica e fun to do CRM. 
Asupervisao da etica profissional e a incumbencia de jul¬ 
gar e corrigir a classe medica sao de competencia do Con- 
selho Federal e dos Conselhos Regionais de Medidna no 
Brasil, sendo responsaveis por cuidar e melhorar todos os 
meios ao seu alcance, a pratica da etica medica e o prestf- 
gio e bom conceito da profissao, assim como dos que a 
exer<;am legalmente. 47 

O C6digo de Processo Etico-Profissional (Resoluto 
n. 2.023/2013 do Conselho Federal de Medicina) regula¬ 
menta as etapas do processo de investigato da denun- 
cia. 25 O CRM em que os medicos que cometerem inffa- 
to do C6digo de Etica Medica estavam inscritos na ep°" 
ca em que se sucedeu uma determinada a atividade pas- 
sfvel de penalidade e que tern o poder de disciplinar e 
aplicar punit^s aos mesmos. O art. 22 da Lei Federal n. 
3.268/1957 preve as santes disciplinares do medico. 47 A 
advertencia confidential em aviso reservado deve ser a me- 
dida inicial, sendo seguida por censura confidential em 
aviso reservado, censura publica em publicato oficial, 
suspensao do exertitio profissional por ate 30 dias e cas- 
sato do exercicio profissional, a qual necessita ser per- 
mitida pelo Conselho Federal. 
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I CONSENTIMENTO ESCLARECIDO 


O acordo estabeleddo previamente pelo paciente, ou pelo 
responsavel, a respeito da realiza^ao de determinado pro- 
cedimento diagnostico ou terapeutica configura consen- 
timento esdareddo. O Termo de Consentimento Esdare- 
ddo se refere ao documento assinado pelo padente, ou 
pelo responsavel, que formaliza esse acordo estabelecido 
com o medico, consentindo expressamente que procedi- 
mento proposto seja realizado. Deve-se prestar esdareci- 
mentos ao padente sobre informa<;6es pertinentes, abor- 
dando riscos, beneficios e eventuais propostas altemativas, 
em linguagem dara, compreensivel e objetiva no proces- 
so de obten^ao de seu consentimento, a fim de que sua 
autonomia seja exercida plenamente. 

A finalidade do Termo de Consentimento Esdareci- 
do e formalizar e documentar as explicates oferecidas 
das consequencias e dos riscos, assim como a concordan¬ 
ce do padente com o que foi proposto. Pode-se realizar 
verbalmente, transcrito no prontuario ou simplificado a 
termo em um documento espedfico, mas nao deve ser im- 
posto, pois nao exdui nenhuma responsabilidade do me¬ 
dico e nao tern valor para evitar possivel pedido de inde- 
niza<;ao futura. 13 

O Termo de Consentimento, alem de ter como obje- 
tivo assegurar a autonomia plena do padente, visa deli- 
mitar a responsabilidade do medico que realiza os proce- 
dimentos. 53 Alem disso, o Codigo de fitica Medica, em seu 
art. 22, determina que o medico nao pode deixar de ob- 
ter o consentimento do paciente, ou do representante le¬ 
gal, apos esdarecer o mesmo a respeito do procedimento 
que sera realizado, exceto se houver risco iminente k vida. 

Porem, nao se trata de um simples consentimento es- 
darecido, mas tern tambem a responsabilidade perma- 
nente de aconselhar, seguindo procedimento simples ou 
complexo. O dever geral de informagao e o dever esped¬ 
fico do aconselhamento e englobado pelo dever de infor- 
ma<;ao do medico. Apesar de nao haver limite absoluto 
entre informar e aconselhar, quando o medico aconselha 
o paciente, a comunicagao de um conteudo proprio que 
trata da proposta de acordo com a situagao do paciente, 
indicando qual e a melhor solugao, para que o paciente 
decida consdentemente sobre o procedimento proposto, 
faz parte desse ato. 43 

Nao se deve elaborar o texto do Termo de Consenti¬ 
mento Esdareddo com tecnicismo ou detalhes excessi- 
vos, proporcionando a compreensao do paciente, ou de 
seu representante legal, sobre o que esta sendo proposto, 
possibilitando, inclusive, que venha a mudar de opiniao 
antes que o procedimento medico seja realizado. Em li- 
nhas gerais, deve conter: 

• Identificagao do padente ou de seu responsavel. 


• Nome do procedimento. 

• Descrigao tecnica utilizando termos leigos e daros. 

• Possrveis falhas. 

• Complicates pre e pos-operatorias. 

• Descri<;ao da anestesia, se necessaria. 

• Destino da pega operatoria, se houver pega. 

• Explicagao quanto & possibilidade de mudar a condu- 
ta durante o procedimento. 

• Declaragao de que as explicates foram efetivamente 
entendidas. 

• Confirma<;ao da autoriza<;ao, com local e data da inter- 
vento cirurgica. 

• Modelo para revoga<;ao da cirurgia. 

• Assinatura das testemunhas. 

A decisao do profissional prevalece nas situates de 
emergencia, nas quais iminente perigo k vida ou graves 
perigos para a saude publica se caracterizam. O Termo de 
Consentimento nao sera aplicado se o paciente demons- 
trar recusa ao procedimento explicitamente. Deve-se, no 
entanto, documentar a recusa no prontuario do paciente, 
em que os motivos que suscitaram essa decisao deverao 
ser relatados. Em casos assim, e indicado que o aconse¬ 
lhamento do paciente seja feito com a companhia de um 
familiar ou amigo, para o consentimento ou a recusa do 
paciente seja testemunhada pelo acompanhante. 

Deve-se praticar o Consentimento Esdareddo a par- 
tir das normas estabelecidas no Codigo de fitica Medica, 
devendo comunicar ao paciente o diagnostico, o prognos¬ 
tic©, os riscos e objetivos do tratamento (art. 34), deixan- 
do que o paciente exer^a seu direito de tomar sua decisao 
a respeito da executo de praticas diagnosticas ou tera- 
peuticas livremente (art. 31) e assegurando ao paciente o 
direito de tomar decisoes sobre sua pessoa ou seu bem- 
-estar livremente, sem limita-lo por meio da autoridade 
medica (art. 24). Entretanto, a fim de que o termo nao se 
transforme em um contrato com atribuigao de solu^oes 
ou com condic^oes que aliviem a responsabilidade do pro¬ 
fissional, que passe a responsabilidade a terceiros ou que 
impulsione o paciente a abandonar seus direitos. 

O medico nao esta livre do processo por um possivel 
erro, considerando-se um resultado negativo, simplesmen- 
te pela assinatura do termo, assim como a responsabilida¬ 
de do medico nao pode ser ignorada se participou ou foi 
indicado a um ato profissional. Se solidtado, documento 
sera utilizado como comprovante e, por isso, caracteriza-se 
como um significativo instrumento de defesa profissional. 

» RELAQAO MEDICO-PACIENTE 


Envolvendo a intera^ao entre as pessoas, a complexidade 
da profissao medica resulta de sua estrutura como ativi- 
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dade humana. Em cada rela<;ao profissional, ha modali- 
dades particulares de interagio e a relagao medico-patien- 
te as coloca em foco, como: 

• Uma rela<;ao socioeconomica, em vista de que a prati- 
ca de todas as atividades profissionais, inclusive da ati- 
vidade medica, supoe a existencia de um contrato de 
prestagao de servi<;o. 

• Uma relagio tecnico-cientffica, pois uma atividade com 
fundamento dentifico e determinada a controlar a na- 
tureza em benefido das pessoas em geral e de cada pa- 
ciente em particular e o foco que todo procedimento 
medico deve ter. 

• O aperfei^oamento do conhecimento dentifico que os 
seres humanos detem. 

Considera-se uma relagao intersubjetiva a rela<;ao me- 
dico-paciente definida pela ajuda entre alguem que pre- 
cisa dela e aqueie que pode concede-la. Nao se deve redu- 
zir o ato medico a uma atividade tecnico-cientffica, espe- 
cialmente na atividade clfnica em que se apresenta uma 
intera<;ao entre alguem que necessita de ajuda e um pro¬ 
fissional apto, capaz e habilitado a ajuda-la. No entanto, 
nem todas as questoes colocadas pelas enfermidades e 
para as necessidades dos pacientes sao respondidas pelo 
conhecimento dentifico. 

Entretanto, vaiendo-se de sua posi^ao, todo profissio¬ 
nal tende a se relacionar com o paciente com determina¬ 
da vantagem. Quando a rela<;ao medico-paciente e esta- 
belecida em casos graves ou situates de urgenda e emer- 
gencia, essa distin<;ao e bem mais visfvel. A necessidade 
do rigor medico talvez seja demonstrada por essa falta de 
simetria em desfavor do paciente. As atitudes do profis¬ 
sional medico com particularidades sao motivadas pela 
inseguranga com rela<;ao as conclusoes dos atos medicos; 
essas atitudes nao devem se comprometer com resultados, 
por mais facil que pare<;a ser, mas com o empenho 
profissional. 

Uma importante fase da vida reprodutiva da mulher 
e assistida pelo medico obstetra. Exige-se que o profissio¬ 
nal preste redobrada atengao aos processos fisioldgicos 
da gestagao e do parto, as possfveis complicates e a si- 
tua<;ao de vulnerabilidade desse momento da vida da mu¬ 
lher. Dessa forma, deve-se fundamentar a rela<;ao medi¬ 
co-paciente na confianga que paciente confere a seu obs¬ 
tetra, o qual deve corresponder as expectativas desse re- 
lacionamento, obedecendo-se as condi<;oes da etica pro¬ 
fissional. 

Com rela<;ao ao relacionamento com pacientes e fa- 
miliares, o C6digo de Etica Medica determina algumas 
proibi<;6es ao medico. De acordo com os preceitos eticos 
mencionados, deve-se basear a rela^ao medico-paciente 
em alguns fatores, como: 


• Respeito a autonomia do paciente sobre a execugao de 
praticas diagndsticas ou terapeuticas (art. 31). 

• Utiliza<;ao de todos os meios disponfveis para o diag- 
ndstico e tratamento em favor do paciente (art. 32). 

• Atendimento em casos de urgencia quando nao hou- 
veroutro profissional em condigoes de faze-lo (art. 33). 

• Garantia de prestar informa^oes ao paciente sobre o tra¬ 
tamento, salvo quando possa provocar-lhe dano, de- 
vendo, entao, comunicar seu representante (art. 34). 

• Nao exagero quanto a gravidade do diagndstico ou prog- 
ndstico (art. 35). 

• Nao abandono do paciente sob seus cuidados (art 36). 

• Prescri<;ao somente mediante exame direto do pacien¬ 
te, salvo casos de urgencia (art. 37). 

• Respeito ao pudor de qualquer pessoa sob seus cuida¬ 
dos (art. 38). 

• Apoio a realiza<;ao de conferencia medica quando so- 
licitado pelo paciente (art. 39). 

• Nao procura de qualquer vantagem fisica, emocional, 
financeira ou polftica (art. 40). 

• Nao utiliza<;ao de meios que procurem abreviar a vida 
do paciente (art 41). 

• Respeito aos direitos reprodutivos (art. 42). 

• Elaboragao de prontuario legfvel para cada paciente 
(art. 87). 

• Respeito ao acesso do prontuario pelo paciente (art. 88). 

• Fomecimento de laudo medico quando solicitado pelo 
paciente (art. 86). 

O profissional deve tomar, ao maximo, o princfpio 
da prudencia como base, prevenindo eventuais complica¬ 
tes, sem comprometer a rela<;ao medico-paciente quan¬ 
do se esta acompanhando os processos fisioldgicos da gra- 
videz e do parto. A valoriza<;ao das queixas da paciente, 
dos sinais e sintomas e importante, instituindo boa co- 
municagio com a paciente e a famflia. Desse modo, o Cre- 
mesp apresenta as seguintes recomendat^s: 

• Prestar atendimento humanizado com bom relaciona¬ 
mento pessoal, dedica<;ao e aten<;ao. 

• Dispor-se a ouvir a paciente e sua famflia, esclarecer du- 
vidas e compreender expectativas, registrando-as no 
prontuario. 

• Explicar, de forma simples e compreensfvel, o diagnds- 
tico, o tratamento, as possfveis complicates e o prog- 
ndstico. 

• Deixar que a paciente exer^a sua autonomia e escolha 
o tratamento livremente. 

• Manter-se consciente dos limites da medicina e nao 
omitir a verdade a paciente. 

• Disponibilizar-se nas situates de urgencia. 

• Recomendar outro medico sempre que o atendimen¬ 
to especializado for necessario ou se problemas que 
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venham a comprometer a rela<;ao medico-paciente 
aconte^am. 

Se a relagao medico-paciente fosse estabelecida apro- 
priadamente, muitos processos de pacientes contra medi¬ 
cos no Julzo Civel e nos Conselhos Regionais de Medici- 
na poderiam ser evitados. Desentendimentos provocados 
pela quebra dessa rela^ao costumam originar muitas das 
queixas apresentadas. 

ATENDIMENTO GTICO RELACIONADO A 
QUEIXAS SEXUAIS 

Ao atuar profissionalmente, o profissional com especiali- 
za<;ao em obstetncia e ginecologia aborda sistematicamen 
te fatores da vida sexual da paciente. Ao lidar com pacien¬ 
tes com queixas sexuais, exige-se que o medico adote uma 
postura extremamente profissional e que atue cautelosa- 
mente para nao prejudicar a relagao medico-paciente. 
Talvez o contexto em que a postura etica do medico pro- 
duza efeitos terapeuticos de forma mais clara seja o da se- 
xualidade, enquanto atos antieticos geram grandes e gra¬ 
ves iatrogenias 22 

Frequentemente, mulheres relatam que suas fungoes 
bioldgicas sofrem interferencia de suas emogoes, especial- 
mente no aspecto sexual Quando esse tema e abordado, 
o medico ouve as queixas e relaciona o aparecimento dos 
sintomas aos eventos emocionais. O profissional nao deve 
minimizar esses relatos emocionais no atendimento, pois 
se o medico se comportar dessa maneira, conflitos com a 
paciente poderao ser motivados, particularmente com 
aquelas que exigem mais atengao para as questoes emo¬ 
cionais. 

Atitudes mais racionais, com queixas objetivas, sinais 
e sintomas especfficos, nao devem ser esperadas por to- 
das as paciente, pois nem todas sao capazes de apresen- 
tar suas queixas assim. Portanto, deve-se refletir a respei- 
to dessas diferengas de comportamento entre pacientes 
antes de tratar sobre queixas sexuais. Nem todas as quei¬ 
xas sexuais sao passfveis de serem solucionadas, porem o 
reconhecimento de afec^oes especificas e a orientac^ao para 
a solu<;ao dos problemas da paciente sao fatores a que o 
medico deve se atentar sem adotar atitudes discriminatorias. 

O Cremesp recomenda que o medico evite as seguin- 
tes atitudes durante a anamnese: 

• Nao se dispor a ouvir a paciente. 

• Prescrever medicamentos ineficazes inoportunamente. 

• Desvalorizar ou mesmo ignorar a queixa sexual da pa¬ 
ciente. 

• Pressupor que toda queixa sexual se baseia no emocio- 
nal, encaminhando a paciente brusca, apressada e pre- 
maturamente para psicdlogo ou psiquiatra. 36 


Geralmente, a paciente enfrenta uma grande dificul- 
dade na busca por auxilio no tratamento de queixas se¬ 
xuais, enquanto ela deveria se sentir livre para expor sua 
queixa, sem se sentir inibida. O sofrimento da paciente 
pode ser prolongado por anos em fun<;ao do alto custo 
emocional. A postura medica que age efetivamente na pa¬ 
ciente e a que se adota ao se dispor a ouvir, com interes- 
se e atenciosamente. 

O medico deve prestar atengao a algumas recomen- 
da^oes durante o exame fisico: 

• Deve-se respeitar e atender o pedido de acompanhan- 
te durante o exame fisico, independentemente do ge- 
nero do ginecologista. 

• O contato fisico no exame fisico deve ser apenas o es- 
tritamente necessdrio em fun<;ao da avalia<;ao indispen 
savel para o diagndstico. 

• Os procedimentos que serao realizados e seu objetivo 
devem ser explicados pelo medico para a paciente de 
forma que ela compreenda, em particular, as etapas dos 
exames obstetrico e ginecoldgico. 

Por contribuir para o resultado terapeutico positivo 
na abordagem dos disturbios sexuais, a participacao ati- 
va e colaboradora do parceiro sexual e recomendavel du¬ 
rante o tratamento. Isso ocorre, porem, somente quando 
ambos participam de modo livre e espontaneo, senao o 
beneficio esperado nao sera obtido. 

O medico nao deve expor fatos confiados a ele pela 
paciente anteriormente na presen<;a do parceiro, a menos 
que receba autorizagao previa da paciente, pois deve-se 
respeitar a privacidade dela. Para que a rela<;ao medico- 
-paciente nao soffa nenhum prejuizo, deve-se atentar a es¬ 
ses cuidados. 

I ASSEDIO SEXUAL NARELACAO 
MEDICO-PACIENTE 


Uma especie de coergao de carater sexual realizada por al- 
guem hierarquicamente superior em rela<;ao a um subor- 
dinado, normalmente em ambiente de trabalho ou aca- 
demico, e o que denota a expressao assedio sexual. No 
Brasil, a Lei n. 10.224, de 15 de maio de 2001, 52 que mo- 
dificou o C6digo Penal ao introduzir o art. 216-A, define 
o assedio dessa maneira: "constranger alguem com intui- 
to de obter vantagem ou favorecimento sexual, prevale- 
cendo-se o agente da sua condi<;ao de superior hierarqui- 
co ou ascendencia inerentes ao exercfcio de emprego, 
cargo ou fun^ao". A pena imposta a quern pratica assedio 
e de detengao de 1 a 2 anos. 

Portanto, a pratica da violencia para exercer o ato, as¬ 
sim como a da persuasao, nao e observada no assedio se¬ 
xual, mas sim o poder caractenstico ao emprego, cargo ou 
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fun^ao, que pode ser associado ao ato professional do me¬ 
dico e a posi<;ao professional que o mesmo ocupa na re- 
lagao medico-paciente. Considera-se assedio sexual o uso 
de um poder que o agente nao detem como indivfduo, 
mas como professional - neste caso, o poder da confian- 
<;a que a paciente deposita em seu medico. 

Considerando-se a relagao medico-paciente, a posi- 
<;ao do medico sempre e superior em razao de sua influen¬ 
ce profissional A rela<;ao, por si so, e assimetrica, em fun- 
<;ao da idealizagao que e feita do medico, como se ele fos¬ 
se um fdolo ou um ente superior. 

Compete ao medico identificar uma possfvel confiesao 
da paciente associada a relagao medico-paciente, tomando 
medidas para encaminha-la para psicoterapia, se necessa- 
rio. Mesmo que o medico seja impelido pelas drcunstan- 
das ou que venha a soffer algum constrangimento por par¬ 
te da paciente, o profissional nao pode se deixar iludir com 
as fantasias da paciente, pois ainda se caracterizaria como 
assedio sexual. O medico podera ser responsabilizado cri- 
minalmente pela aproxima<;ao sexual em casos assim. 

£ importante salientar a dificuldade de provar os fa- 
tos uma vez apresentada a denunda na Justica ou no CRM, 
ja que geralmente trata-se da palavra de uma parte contra 
a de outra. Para a investiga<;ao dos fatos, qualquer docu- 
menta<;ao e relevante (cartas, recados etc.), induindo tes- 
temunhos de pessoas que presenciaram fatos significati- 
vos. Segundo o Cremesp, na execugao de exames gineco- 
logicos, recomenda-se que os medicos os realizem sem¬ 
pre na presence de um auxiliar e/ou acompanhante da pa¬ 
ciente. 36 Tanto no exame fisico como no exame ginecolo- 
gico, e indicado que todo e qualquer procedimento seja 
minuciosamente explicado e justificado. 

Durante o exame ginecologico, se a paciente recusar 
a presenga de terceiros, o medico deve respeitar sua deci- 
sao, pois o ait. 31 do Codigo de fitica Medica proibe o me¬ 
dico de desrespeitar o direito da paciente de tomar deci- 
soes livremente a respeito da execugao de praticas diag- 
nosticas ou terapeuticas, exceto se houver perigo iminen- 
te ^ vida. Nessas situagoes, para que o profissional asse- 
gure sua defesa se houver denuncia no CRM ou qualquer 
demanda judicial, o prontuario medico deve ser utiliza- 
do ao extremo. 

A tocoginecologia e uma especialidade medica que 
costuma ser relacionada a denuncias e processos de asse¬ 
dio sexual. Durante o atendimento, indicativos dados pela 
paciente a respeito de algum compoitamento que julgou 
inadequado e que venha a gerar queixa devem ser obser- 
vados pelo medico. A necessidade de apoio e orienta<;ao 
emocional pode ser confundida por desejo por mais inti- 
midade ou ate por uma insinua<;ao erotica. O desprepa- 
ro profissional de ginecologistas e um fator que costuma 
ser ressaltado nos tribunals. 


A paciente pode fantasiar o medico em algumas situa¬ 
tes, encarando-o como um ser muito especial e diferen- 
te, com o poder magico de resolver seu problema sexual. 
Se o profissional nao perceber isso, podera ser envolvido 
em uma rela^ao medico-paciente distorcida, fazendo com 
que a paciente entenda que foi enganada pelo medico, 
podendo, inclusive, pensar que foi usada como objeto se¬ 
xual. 

Tambem pode acontecer de o profissional se encon 
trar em uma fase delicada da vida com perda da autoesti- 
ma sexual, iludindo-se ou fantasiando que a solugao para 
o seu problema seja a paciente. Se a paciente se deixar en- 
volver, tambem havera quebra da rela<;ao medico-pacien¬ 
te, acarretando prejufzo para ambos e podendo motivar 
processos judiciais. 

Caso a paciente se comporte inadequadamente, o re- 
lacionamento tera dificuldades e, se o profissional nao se 
sentir seguro tecnicamente para resolver a situacao, com 
dificuldade para manter o limite etico que a profissao exi- 
ge, e prudente abandonar o atendimento e encaminhar a 
paciente a outro profissional, comunicando a paciente 
previamente e fomecendo todos os dados necessarios para 
o medico que vier a assumir o caso (art. 36, § l fi , do Co¬ 
digo de fitica Medica). 24 

Encerrar de forma erica e definitiva a relagao profis¬ 
sional e pessoal com a paciente pode ser a ultima opor- 
tunidade antes de o crime de assedio sexual se concreti- 
zar. £ importante, porem, salientar que os contatos ocor- 
ridos com a ex-paciente ainda assim podem definir crime 
de assedio sexual mesmo depois de algum tempo e que a 
relagao medico-paciente tenha sido encerrada formalmente. 

I ALTAAPEDIDO 


O medico, e somente ele, pode conferir alta hospitalar ao 
paciente. £ um direito do paciente hospitalizado ter um 
medico responsavel por sua intemacao, isto e, que o au- 
xiliara ate que receba alta. Apesar disso, ha situates em 
que o proprio paciente, ou seu responsavel, pede alta hos¬ 
pitalar, o que e denominado alta a pedido. Para abordar 
o assunto, e essencial que a alta a pedido em situa<;ao de 
risco de morte seja distinguida daquela sem situagao de 
risco. 

Quando a situa<;ao nao for de risco a vida, o direito 
do paciente de tomar dedsoes com autonomia e livremen¬ 
te sobre si mesmo ou seu bem-estar e tambem a respeito 
da pratica de atividades diagnosticas ou terapeuticas deve 
ser respeitado pelo medico de acordo com o Codigo de 
£tica Medica (arts. 24 e 31). Assim, a partir do respeito 
pela autonomia do paciente, a alta deve ser concedida. O 
prontuario deve contar com o relato das condigoes do pa- 
dente e dos fatos que motivaram sua dedsao. Se o paden- 
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te em questao for crianga ou adolescente, a decisao deve 
ser declarada por seus responsaveis legais. 

Quando o paciente estiver em uma situagao muito 
grave e a alta puder colocar sua vida em risco, a alta hos- 
pitalar pode ser recusada pelo medico, ja que essa exce- 
gao consta no Codigo de fitica Medica (art. 31 ). 24 Consi- 
derando que nao e obrigatorio que o medico siga a von- 
tade do paciente ou de seu responsavel nessas condigoes, 
o tratamento dispensado deve ser continuado, pois a vida 
do paciente e de sua responsabilidade e deve ser assegu- 
rada. 

Ha situagoes especiais em que o encaminhamento a 
outro centro hospitalar ou a outro medico pode ser ne- 
cessario por conta da alta. O encaminhamento formal da 
responsabilidade da paciente para outro profissional que 
esteja disposto a assumi-la pode ser feito pelo medico, 
concedendo a alta a pedido para que o acompanhamen- 
to da paciente ocorra em outra instituigao quando ela nao 
estiver de acordo com o tratamento proposto ou se a con- 
duta for considerada inadequada por falta de recursos,. 

Desse modo, a situagao da paciente determinara se a 
alta a pedido e possivel ou nao, sendo que compete ape- 
nas ao medico avaliar as consequencias desse procedimen- 
to. Prejuizos a vida e a saude do paciente podem ser cau- 
sados pela alta a pedido assim que o tratamento e inter- 
rompido. Em caso de agravamento da saude do paciente, 
o profissional que concedeu alta podera ser responsabili- 
zado; portanto, deve-se documentar esse procedimento 
rigorosamente, contando com testemunhas que possibi- 
litem a comprovagao de que o paciente foi devidamente 
esclarecido sobre os riscos da alta hospitalar e que, mes- 
mo assim, insistiu em solidta-la (Consulta n. 26.574/1992, 
do Cremesp). 28 

Esses casos devem ser observados atentamente pelos 
profissionais da area da saude, sob pena de falhar em seu 
comportamento. A alta hospitalar e uma fun^ao restrita- 
mente medica, por isso cabe ao medico concede-la, sen¬ 
do que se a chefia do servigo, o diretor clfnico ou conve- 
nios medicos solicitarem-na e, em sua opiniao, a alta nao 
for possivel, o mesmo nao deve acatar a solicitagao. As ati- 
vidades da profissao medica devem ser exercidas com au- 
tonomia, o que e um direito do profissional, que deve se 
fundamentar nos principios eticos e legais. 

» atendimentoAgestanteadolescente 


0 atendimento k gestante adolescente, por conta de ela 
nao ter capacidade plena, e marcado por particularidades 
e muitos cuidados devem ser tornados, visando a conser- 
vagao da privacidade da adolescente. Seja qual for a ida- 
de da paciente, ser atendida sozinha, em espago privado 
para consulta, e um direito dela, porque a gravidez na ado- 


lescencia e um fenomeno complexo, que pode estar rela- 
cionado a fatores economicos, educacionais e comporta- 
mentais, levando a problemas que geralmente sao 
enfrentados na matemidade precoce. 6 No Brasil, as taxas 
de gravidez na adolescencia variam muito de servigo para 
servigo, porem, estima-se que aproximadamente 20 a 25% 
do total de mulheres gestantes sejam adolescentes. 33 

E considerado adolescente pelo Estatuto da Crianga 
e do Adolescente (Lei Federal n. 8.069/1990) 50 o indivi- 
duo entre 12 e 18 anos de idade. De acordo com o Codi¬ 
go Civil de 2002, considera-se que o adolescente entre os 
12 e 16 anos nao tern total capacidade cognitiva para se 
responsabilizar pessoalmente por seus atos como civil. 
Aqueles que tern idade maior que 16 e menor que 18 anos 
sao relativamente incapazes e estarao aptos a praticar os 
atos civis somente apos completarem 18 anos de idade; 
entretanto, a emancipagao prevista em lei (art. 5 Q , para- 
grafo unico e incisos, do Codigo Civil de 2002) pode au- 
torizar o adolescente a exercer os atos civis, considerando 
que nao sao mais incapazes. Segundo a lei, w pela conces- 
sao dos pais mediante instrumento publico, se o menor 
tiver 16 anos completos; pelo casamento; pelo exercicio 
de emprego publico efetivo; pela colagao de grau em cur- 
so superior; e pelo estabeledmento dvil ou comercial, ou 
pela existencia de relagao de emprego, desde que, em ra- 
zao deles, o menor com 16 anos completos tenha econo- 
mia propria" (Codigo Civil de 2007). 

Portanto, deve-se refletir a respeito desses aspectos na 
relagao medico-paciente. Embora a lei estabelega os limi- 
tes da capacidade civil de forma dara e direta, o Codigo 
de fitica Medica, no art. 74, estabelece a seguinte orienta- 
gao a respeito da postura etica relacionada ao sigilo me¬ 
dico: "e vedado revelar sigilo profissional relacionado a 
paciente menor de idade, inclusive a seus pais ou repre- 
sentantes legais, desde que o menor tenha capacidade de 
discemimento, salvo quando a nao revelagao possa acar- 
retar dano ao paciente". Assim, o atendimento ao adoles¬ 
cente resguarda a confidencialidade e sua vida particular. 

Pode-se entender como confidencialidade o compro- 
misso selado entre a adolescente e o medico, em que os 
dados coletados no atendimento nao serao transmitidos 
aos pais ou ao responsavel legal sem que a adolescente 
autorize explicitamente. Esse compromisso de sigilo se 
apoia em regras de etica, por principios morais e da auto- 
nomia. 5 

£ importante considerar que a rela<;ao medico-pacien¬ 
te deve ser estabelecida de forma conveniente e firme, fa- 
vorecida pela privacidade e pela confidencialidade, e, des¬ 
se modo, a adolescente se sentira livre e a vontade para 
suavizar sua inseguranga e, assim, ser auxiliada efetiva- 
mente. Indica-se que o atendimento seja empreendido 
por uma equipe multidisciplinar e deve-se incentivar a pa- 
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ciente a envolver a famflia no acompanhamento de seu 
estado, pois, se os pais ou o responsdvel ainda nao sou- 
berem do que se passa, a gravidez, por si s6, geralmente 
justifica a quebra do sigilo da consulta. 

O contato com a famflia nem sempre £ possfvel na 
realidade, pois nem sempre os familiares estao presentes 
na vida da paciente e hi a possibilidade de nem se saber 
onde os encontrar. Nesses casos, £ necess£rio que as pa- 
cientes recebam suporte social e emocional por meio de 
recursos publicos. Os profissionais que lidam com ado- 
lescentes devem estar alertas para identificar circunstan- 
cias de risco. 

As recomendagoes quanto ao atendimento de adoles- 
centes sao: 40 

• O adolescente deve ser encarado pelo medico como um 
indivfduo com competencia crescente e seu atendimen¬ 
to deve se basear em uma postura distinta da que se 
tern no atendimento de adultos. 

• Todo adolescente, assim como todas as pessoas de for¬ 
ma geral, tern sua vida particular e ela deve ser respei- 
tada pelo medico que esti fazendo seu tratamento, por 
isso ele deve se sentir acolhido e receber todo o auxflio 
medico focado em sua saude e seu bem-estar. 

• Assim que se passa a cogitar que o adolescente tern ca- 
pacidade plena de analisar seu estado e de tentar resol- 
ve-lo por conta prdpria, receber o atendimento medico 
sem que os pais ou respons£veis estejam com ele no 
momento da consulta £ um direito dele, certificando-se 
de que os processos diagndsticos, terapeuticos ou pro- 
fildticos fundamentals sejam executados e se mante- 
nham confidences. Desse modo, £ uma opgao do jo- 
vem, responsabilizando-se totalmente por seu tratamen¬ 
to. O conteudo das consultas seri informado para os 
pais ou responsdveis, assim como em situates com re- 
lagao a sexualidade e a prescrigao de m£todos anticon- 
cepcionais, com o claxo consentimento do adolescente. 

• E recomendado que a famflia participe do atendimen¬ 
to medico ao adolescente, pois £ desejdvel que os fami¬ 
liares acompanhem seu estado, mas tanto a famflia 
como o jovem devem esdarecer os limites desse envol- 
vimento. 

• Tanto quando se tratar de primeira consulta como quan- 
do for um retomo, o medico nao deve se sentir impe- 
dido a atender o jovem por conta da ausencia dos pais 
ou responsdveis. 

• A presenga dos pais ou responsdveis e seu consentimen¬ 
to se fazem obrigatdrios em situates consideradas de 
risco, como gravidez, uso de drogas, nao adesao a tra- 
tamentos recomendados, doen<;as graves, risco a vida 
ou a satide de terceiros; alem de quando se trata de ca- 


sos em que procedimentos mais complexos precisam 
ser tornados, como bidpsias e interven<;6es cirurgicas. 

• O paciente menor de idade deve ser avisado em todos 
os momentos em que a quebra do sigilo medico for 
inevitdvel, esdarecendo-se o porque da medida tomada. 


PONTOS-CHAVE 


• A atividade do medico exige atualizagSo constante sobre a legislagSo 
e os problemas relativos a atuagSo profissional. 

• O profissional medico tem obriga^ao de meio, isto 6, o medico tern a 
obrigagao de empregar os melhores meios em favor do paciente, sem 
ter a obrigagao de garantir o resultadofavoravel, salvo nos casos de ci- 
rurgia plastica est^tica, anestesia e outros procedimentos em que o pro¬ 
fissional promete o resultado. 

• As relates de trabalho entre o medico e as institutes de saude de- 
vern respeitar a legislagSo traballiista quando o profissional e ernprega- 
do ou estabelecer contratos nas situates de prestagao de servigo. 

• O atestado medico 6 um direito do paciente, n3o podendo ser nega- 
do quando solicitado, e o medico 6 o responsavel pelo conteudo do 
documento, que deve refletir estritamente seu parecer t^cnico. 

• A responsabilidade pelo prontuario medico cabe ao medico assisten- 
te, aos demais profissionais que compartilham do atendimento e a hie- 
rarquia m^dica da instituigSo, nas suas respectivas areas de a:uag3o. 

• O sigilo medico esta estabelecido no Codigo de Etica M^dica, que 
veda ao medico a revelag3o de fato de que venha a ter conhecimento 
em virtude da prolissSo, salvo justa causa, dever legal ou autorizagSo 
expressa do paciente. 

• No processo de obtengSo do consentimento esclarecido, o paciente 
deve receber todas as informagdes pertinentes, abordando riscos, be- 
neffcios e eventuais propostas alternatives, em linguagem clara, com- 
preenstvel e objetiva, para que possa exercer plenamente sua autonomia. 
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I INTRODUCAO 


Apesar de a saude ser um direito garantido pela Consti- 
tuigao Federal, frequentemente esse direito £ violado e o 
acesso a saude fica prejudicado ou inexiste. Isso acontece, 
muitas vezes, porque as pessoas nao tem conhecimento 
dos seus direitos. O profissional de saude € elemento es- 
sencial na disseminagao desse conhecimento. 

Ao longo da gestagao, e importante que os direitos da 
mulher e da crianga sejam respeitados garantindo que a 
gravidez seja saudavel e o parto, seguro. 

Ha no ordenamento juridico brasileiro e em tratados 
intemacionais diversas normas que visam a defesa e a pro- 
mogao dos direitos da mulher e do rec£m-nascido. A "De- 
daragao de Barcelona sobre os direitos da mae e do recem- 
-nascido", composta em 2011, durante o V Congresso Mun- 
dial de Medicina Perinatal, por exemplo, teve o proposito 
de estabelecer que o processo da reprodugao humana ocor- 
ra, em qualquer lugar do mundo, em arcunstancias que 
garantam o bem-estar hsico, mental e social, tanto da mae 
quanto do rec£m-nascido. As consideragoes dessa impor¬ 
tante declaragao estao apresentadas naTabela 1. 

A obstetncia tem presenciado mudangas relevantes 
nos ultimos anos, que nao se referem apenas aos novos 
recursos tecnologicos ou k modemizagao da medicina, 
mas se relacionam as modificagoes no comportamento 
social. Houve crescente transformagao na relagao entre 
medico e paciente, que orienta espedalmente em diregao 
a uma reformulagao dos valores que a pratica m^dica re- 
comenda. 

A maternidade assume lugar especial no meio social, 
pois a mae £ a forga fundamental da familia, assim, a gra¬ 
videz deve ser vivida de modo pleno pela paciente, pelo 
pai da crianga e por toda a sua familia. Para que isso ocor- 
ra sem problemas, os profissionais da area da saude de- 
vem estimular as mulheres a se informar sobre legislagao, 
funcionamento dos servigos de saude e sobre o processo 
na area da saude, para que elas possam exigir o tratamen- 
to respeitavel e decente a que todo cidadao tem direito. 

I DIREITOS DA GESTANTE 


Como qualquer paciente, a gestante tem seus direitos es- 
tabelecidos e dispoe de legislagao espedfica, que tem como 
base o respeito a dignidade humana no cuidado para com 
o paciente. A Lei Estadual n. 10.241, de 17 de margo de 
1999, 21 do Estado de Sao Paulo, por exemplo, trata de va- 
rios aspectos dos direitos dos usuarios dos servigos e das 
agoes de saude no Estado. 

Todos tem direito ao atendimento prestado nos cui- 
dados de sua saude, mesmo durante feriados ou greves, 
sem distingao de raga, idade, sexo, posigao socioecono- 
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TABELA1. Dedaragao de Barcelona sobre os direitos da mae e 
do recem-nascido 


A maternidade deve ser de livre eleigao 

Toda mulher tern direito a receber educagao e informagao sobre 
saude reprodutiva, gravidez, parto, lactagao e cuidados neonatais 

Todas as mulheres tem direito, em qualquer pais do mundo, a que 
os governos garantam assistencia sanitaria correta, com eliminagao 
de riscos desnecessarios 

Toda mulher tem direito a receber informagao adequada sobre os 
procedimentos e avangos tecnologicos, tanto diagnosticos quanto 
terapeuticos, utilizados durante a gravidez e o parto 

Toda mulher tem direito a nutrigao adequada durante a gravidez 

Toda mulher assalariada tem direito a nao ser marginalizada por 
causa de uma gravidez 

Nenhuma mulher sofrera discriminagao, nem sera submetida a 
marginalizagao social, por causa de uma interrupgao voluntaria de 
sua gravidez 

O direito a maternidade nao pode ser limitado pelos poderes 
publicos com base em criterios demograficos ou sociais 

Toda mulher tem direito e dever de compartilhar as decisoes do 
processo reprodutivo com o pai da crianga 

Toda mulher tem direito a ser informada dos beneficios da lactagao 
materna com inicio imediatamente apos o parto 

Toda mulher tem direito a participar do processo de decisao 
(diagnostico e/ou terapeutico) que afete tanto a ela como a seu filho 

As mulheres que dao a luz em determinada instituigao tem direito a 
decidir sobre a vestimenta (propria e do recem-nascido), o destino 
da placenta eoutras praticas culturalmente importantes para cada 
pessoa 

As mulheres gravidas usuarias de drogas, afetadas pela Aids ou por 
outros problemas medicos ou sociais tem direito a ajuda em 
prog ra mas especificos 

Toda mulher tem direito a sua intimidade,e os profissionais devem 
respeita-la. Os profissionais de saude e a sociedade em geral nao 
devem aceitar a falta de recursos como escusa para o nao 
cumprimento dos direitos de saude reprodutiva das mulheres 


mica, nacionalidade, entendimento politico, religiao ou 
pelo fato de ser portador de qualquer doenga infectocon- 
tagiosa. 

Nos hospitals particulares que mantem convenio com 
o Sistema IJnico de Saude (SUS), assim como em toda a 
rede publica, os servigos devem ser gratuitos. E direito de 
todos a identificagao por nome e sobrenome, e nao po- 
dem ser usados modos improprios, desrespeitosos ou pre- 
conceituosos. Os profissionais da saude devem estar iden- 
tificados por meio de cracha, em local visfvel, contendo 
seu nome completo, fungao e cargo. 

Em consultas e intemagoes, que devem ser agendadas 
antedpadamente e nao podem ultrapassar 30 minutos de 


espera, todo paciente tem direito a acompanhante, se as¬ 
sim desejar Durante o parto, pode-se solicitar a presenga 
do pai da crianga ou de qualquer acompanhante indica- 
do pela parturiente. As visitas devem ser feitas em hora- 
rios que nao comprometam as atividades medicas e sani- 
tarias. 

Tao logo acontega a consulta, todo paciente tem o di¬ 
reito de ser informado sobre a condigao de sua saude, de 
modo daro, objetivo e compreensivel, com o diagnosti¬ 
co e os tratamentos a que sera submetido. 

Caso haja a necessidade de transferencia ou de enca- 
minhamento a outro profissional ou unidade de saude, 
ele tem direito a dedaragao, atestado ou laudo medico, 
cuja fungao e a continuidade do tratamento ou por oca- 
siao da alta. Tambem tem o direito de verificar o seu pron- 
tuario, exigir copias desse documento, bem como anota- 
goes sobre seu historico, evolugao dmica, exames, condu- 
ta terapeutica e outros aspectos. Exames diagnosticos ou 
procedimento terapeutico devem ter autorizagao anteci- 
pada do paciente, que podera inclusive negar a sua reali- 
zagao. O paciente deve ser informado sobre o exame a que 
vai ser submetido e a sua finalidade. Ele tem direito de 
consentir ou recusar a se sujeitar a experimentagao ou pes- 
quisas. A retirada de algum orgao do corpo so podera ser 
realizada com autorizagao previa do paciente, que deve 
exigir rigor na esterilizagao dos materials e instrumentos 
ou o uso de materials descartaveis, segundo as normas tec- 
nicas exigidas. 

Durante o periodo de estadia em drnicas ou hospitais, 
a seguranga e a integridade fisica da paciente devem ser as- 
seguradas tanto nos estabelecimentos de saude publicos 
como nos privados. Ha tambem o direito de acesso ^s con- 
tas referentes ks despesas de seu tratamento, como exames, 
medicagao, intemagao e outros procedimentos medicos. 
O paciente tem direito a manter sua privacidade para sa- 
tisfazer suas necessidades fisiologicas. Tem direito a alimen- 
tagao correta e higienica tanto no leito como no ambien- 
te em que estiver intemado ou aguardando atendimento. 

O fomecimento da dedaragao de nascimento, com 
informagoes do parto e do recem-nascido, e uma obriga- 
gao de todo hospital ou maternidade. Alem dos profissio¬ 
nais necessarios, a padente tem o direito de que a mater¬ 
nidade mantenha a presenga do neonatologista durante 
o parto, bem como o direito de exigir a realizagao do tes¬ 
te para detectar a fenilcetonuria nos recem-nasddos. 

Uma morte digna e serena tambem e um direito do 
paciente, podendo, desde que lucido, optar pelo local ou 
acompanhamento e ainda se deseja ou nao o uso de tra¬ 
tamentos dolorosos e extraordinarios que possam prolon- 
gar a vida. Familiares de paciente falecido devem ser ime¬ 
diatamente avisados da morte e receber dedaragao de obi- 
to emitida pelo medico que o atendia, exceto quando hou- 
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ver evidencias de morte violenta ousea causa for desco- 
nhecida. 

O medico ou qualquer outro profissional de satide 
que tenha acesso ao prontudrio s6 poderd apresentar seu 
conteudo com expressa autorizagao do paciente, ou em 
caso de riscos a saude de terceiros, a saudepublica ou por 
dever legal. O sigilo profissional e garantia fimdamental 
do paciente. 

Quanto ao fomecimento de medicamentos pelo po- 
der ptiblico, o paciente tem direito a receber nao s6 m e* 
dicamentos e equipamentos bdsicos, mas tambem os de 
alto custo. As receitas devem ser elaboradas com o nome 
generico do medi«emento, de forma leglvel, com assina- 
tura do medico e carimbo contendo o ntimero do regis* 
tro no respectivo conselho profissional. 

O Ministerio da Saude, pela Portaria n, 675, de 30 de 
margo de 2006, 22 aprova a Carta dos Direitos dos llsud- 
rios da Satide, que consolida os direitos e deveres do exer- 
dcio da cidadania na satide em todo o pals. Essa carta es- 
tabelece seis prindpios que devem ser seguidos no respei- 
to aos direitos do paciente. Esses prindpios foram orga- 
nizados pela necessidade de definir parametros de aten- 
dimento humanizado para a populagao brasileira, respei- 
tando as diversidades culturais, ambientais e locals. 

Primeiio princlpio 

Assegura ao cidadao o acesso ordenado e organizado aos 
sistemas de saude, visando a um atendimento mais justo e 
eficaz. 

Todos os ddadaos tem direito ao acesso &s agoes e aos 
servigos de promogao, protegao e recuperagao da satide pro- 
movidos pelo SUS: 

I - o acesso se daiti prioritariamente pelos servigos de sati 
de da atengao b^sica prtiximos ao local de moiadia; 

II - nas situagoes de urgencia/emergencia, o atendimen¬ 
to se dard de forma incondicional, em qualquer unidade do 
sistema; 

III - em caso de risco de morte ou lesao grave, deverd ser 
asseguiada a remogao do usudrio em condigoes seguras, que 
nao implique maiores danos, para um estabelecimento de 
saude com capaddade para recebe-lo; 

IV - o encaminhamento h atengao espedalizada e hospi- 
talar serd estabelecido em fungao da necessidade de satide e 
indicagao clmica, levando-se em conta criterios de vulnerabi- 
lidade e risco com apoio de centrais de regulagao ou outios 
mecanismos que facilitem o acesso a servigos de retaguarda; 

V - quando houver limitagao arcunstandal na capadda¬ 
de de atendimento do servigo de satide, fica sob responsabi- 
lidade do gestor local a pronta resolugao das condigoes para 
o acolhimento e o devido encaminhamento do usuSrio do 
SUS, devendo ser prestadas infoimagoes daras ao usudrio so 
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bre os criterios de priorizagao do acesso na localidade por ora 
indispomveL A piioridade deve ser baseada em ciiterios de 
vulnerabilidade dinica e sodal, sem qualquer tipo de disai 
minagao ou privilegio; 

VI - as informagoes sobre os servigos de satide contendo 
criterios de acesso, enderegos, telefones, horSrios de fundo- 
namento, nome e hordrio de trabalho dos profissionais das 
equipes assistenciais devem estar disponiveis aOvS cidadaos 
nos locais onde a assistenda e prestada e nos espagos de con¬ 
sole social; 

VII - o acesso de que trata o caput inclui as agoes de pro¬ 
tegao e prevengao relativas a riscos e agravos a saude e ao 
meio ambiente, as devidas informagoes relativas as agoes de 
vigilancia sanitaria e epidemioltigica e os determinates da 
saude individual e coletiva; 

VIII - a garantia a acessibilidade implica o fim das bar- 
reiras arquitet5nicas e de comunicabilidade, oferecendo con¬ 
digoes de atendimento adequadas, especialmente Is pessoas 
que vivem com deficiencias, idosos e gestantes. 

Segundo principio 

Assegura ao cidadao o tratamento adequado e efetivo 
para seu probiema, visando amelhoria da qualidade dos ser¬ 
vigos prestados. 

E direito dos ddadaos terem atendimento resolutivo com 
qualidade, em fiuigao da natureza do agravo, com garantia de 
continuidade da atengao, sempre que necessdiio, tendo ga- 
rantidos; 

I - atendimento com presteza, tecnologia apropriada e con¬ 
digoes de trabalho adequadas para os profissionais da saude; 

0 - informagoes sobre o seu estado de satide, extensivas aos 
seus familiares e/ou acompanhantes, de maneira dara^ objeti- 
va, respeitosa, compreensivel e adaptada a condigao cultural, 
respeitados os limites eticos por parte da equipe de satide [...]; 

III - registro em seu prontudrio, entre outras, das seguin- 
tes informagoes, de modo legivel e atualizado: 

a. motivo do atendimento e/ou intemagao, dados de ob- 
servagao dinica, evolugao cllnica, prescrigao terapcutica, ava- 
liagoes da equipe multiprofissional, procedimentos e cuida- 
dos de enfermagem e, quando for o caso, procedimentos c i- 
rurgicos e anestesicos, odontofogicos, resultados de exames 
complementares laboratoriais e radiolti^cos; 

b. registro da quantidade de sangue recebida e dados que 
permitam identificar sua origem, sorologias efetuadas e pra- 
zo de validade; 

c. identificagao do responsdvel pelas anotagoes; 

IV - acesso a anestesia em todas as situagoes em que for 
indicada, bem como a medicagoes e procedimentos que pos- 
sam aliviar a dor e o sofiimento; 

V - recebimento das receitas e prescrigoes terapeuticas, 
que devem conter: 
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a. o nome generico das substancias prescritas; 

b. clara indica<;ao de posologia e dosagem; 

c. escrita impressa, datilografada ou digitada, ou em ca- 
ligrafia legjvel; 

d. textos sem codigos ou abreviaturas; 

e. o nome legfvel do profissional e seu numero de regis- 
tro no orgao de controle e regulamenta<;ao da profissao; 

f. assinatura do profissional e data; 

VI - acesso a continuidade da atengao com o apoio do 
midliar, quando pertinente, treinamento em autocuidado que 
maximize sua autonomia ou acompanhamento em centros 
de reabilita<;ao psicossocial ou em servi^os de menor ou maior 
complexidade assistendal; 

VII - encaminhamentos para outras unidades de saude 

i-i. 


acompanhante e/ou visita diaria, nao inferior a 2 horas du¬ 
rante as intema<;6es, ressalvadas as situates tecnicas nao in- 
dicadas; 

V - se crian<;a ou adolescente, em casos de intema<;ao, 
continuidade das atividades escolares, bem como desffutar 
de alguma forma de recreagao; 

VI - informagao a respeito de diferentes possibilidades 
terapeuticas de acordo com sua conditio cl mica, consideran- 
do as evidencias dentfficas e a rela<;ao custabeneficio das al- 
temativas de tratamento, com direito k recusa atestado na pre¬ 
sent de testemunha; 

VII - op<;ao pelo local de morte; 

VIII - recebimento, quando intemado, de visita de me¬ 
dico de sua preferenda, que nao pertenga &quela unidade hos- 
pitalar, sendo facultado a esse profissional o acesso ao pron- 
tuario. 


Terceiro prinapio 

Assegura ao ddadao o atendimento acolhedor e livre de 
discrimina<;ao, visando k igualdade de tratamento e a uma re- 
la<;ao mais pessoal e saudavel. 

E direito dos cidadaos atendimento acolhedor na rede de 
servigos de saude de forma humanizada, livre de qualquer 
discriminate, restrito ou nega^ao em fiin<;ao de idade, raga, 
cor, etnia, orientagao sexual, identidade de genero, caracteris- 
ticas geneticas, condigoes economicas ou sociais, estado de 
saude, ser poitador de patologia ou pessoa vivendo com de¬ 
ficiency, garantindo-lhes: 

I - identifica<;ao por nome e sobrenome, devendo existir 
em todo documento de identificagao do usuario um campo 
para se registrar o nome pelo qual prefere ser chamado, inde- 
pendentemente do registro civil, nao podendo ser tratado por 
numero, nome da doen<;a, codigos, de modo generico, des- 
respeitoso ou preconceituoso; 

II - professionals que se responsabilizem por sua aten- 
gao, identificados por meio de crachas visfveis, legfveis ou por 
outras formas de identificagao de facil percep<;ao; 

III - nas consultas, procedimentos diagnosticos, preven¬ 
tives, cirurgicos, terapeuticos e intema<;6es, o respeito a: 

a. integridade fisica; 

b. privacidade e conforto; 

c. individualidade; 

d. seus valores eticos, culturais e religiosos; 

e. confidendalidade de toda e qualquer informagao pes¬ 
soal; 

f. seguran<;a do procedimento; 

g. bem-estar psfquico e emocional; 

IV - direito ao acompanhamento por pessoa de sua li¬ 
vre escolha nas consultas, exames e intemacoes, no momen- 
to do pre-parto, parto e pos-parto e em todas as situates 
previstas em lei (crian<;a, adolescente, pessoas vivendo com 
deficiencias ou idoso). Nas demais situates, tern direito a 


Quarto prinapio 

Assegura o atendimento que respeite os valores e direi- 
tos do paciente, visando a preservar sua cidadania durante o 
tratamento. 

O respeito k cidadania no sistema de saude deve ainda 
observar os seguintes direitos; 

I - escolher o tipo de piano de saude que melhor lhe con- 
vier, de acordo com as exigencias mmimas constantes na le- 
gisla<;ao, e ter sido informado pela operadora da existencia e 
da disponibilidade do piano referenda; 

II - sigilo e confidendalidade de todas as informa<;6es 
pessoais, mesmo apos a morte, salvo quando houver expres- 
sa autorizagao do usuario ou em caso de imposigao legal, 
como situates de risco k saude publica; 

III - acesso a qualquer momento pelo padente ou tercei¬ 
ro por ele autorizado a seu prontuario e aos dados nele regis- 
trados, bem como ter garantido o encaminhamento de copia 
a outra unidade de saude, em caso de transferencia; 

IV - recebimento de laudo medico, quando solicitar; 

V - consentimento ou recusa de forma livre, voluntary 
e esdaredda, depois de adequada informa<;ao, a quaisquer 
procedimentos diagnosticos, preventives ou terapeuticos, sal¬ 
vo se isso acarretar risco k saude publica; 

VI - o consentimento ou a recusa dados anteriormente 
poderao ser revogados a qualquer instante, por decisao livre 
e esdaredda, sem que lhe sejam imputadas san<;oes morais, 
administrativas ou legais; 

VII - nao ser submeddo a nenhum exame, sem conheci- 
mento e consentimento, nos locais de trabalho (pre-admis- 
sionais ou periodicos), nos estabelecimentos prisionais e de 
ensino, publicos ou privados; 

VIII - indica<;ao de um representante legal de sua livre es¬ 
colha, a quern confiara a tomada de decisoes para a eventua- 
lidade de tomar-se incapaz de exercer sua autonomia; 
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IX - receber ou recusar assistencia religiosa, psicol6gica 
e social; 

X - ter liberdade de procurar segunda opiniao ou pare- 
cer de outro profissional ou servi<;o sobre seu estado de sau- 
de ou sobre procedimentos recomendados, em qualquer fase 
do tratamento; 

XI - ser previa e expressamente informado quando o tra¬ 
tamento proposto for experimental ou fizer parte de pesqui- 
sa, deddindo de forma livre e esdarecida sobre sua participa 
?ao; 

XII - saber o nome dos profissionais que trabalham nas 
unidades de saude, bem como dos gerentes e/ou diretores e 
gestor responsivel pelo seivi<;o; 

XIII - ter acesso aos mecanismos de escuta para apresen- 
tar sugestoes, redama<;6es e denuncias aos gestores, as geren- 
cias das unidades prestadoras de servigos de saude e ks ouvi- 
dorias, sendo respeitados a privacidade, o sigilo e a confiden- 
cialidade; 

XIV - participar dos processos de indica<;ao e/ou elei<;ao 
de seus representantes nas conferentias, nos conselhos natio¬ 
nal, estadual, do Distrito Federal, munidpal e regional ou dis- 
trital de saude e conselhos gestores de servi^os. 

Quinto prindpio 

Assegura as responsabilidades que o cidadao tambem deve 
ter para que seu tratamento aconte^a de foima adequada. 

Todo cidadao deve se comprometer a: 

I - prestar informa<;6es apropriadas nos atendimentos, 
nas consultas e nas internals sobre queixas, enfermidades e 
hospitaliza^oes anteiiores, histdria de uso de medicamentos 
e/ou drogas, rea<;oes alergicas e demais indicadores de sua si- 
tua<;ao de saude; 

II - manifestar a compreensao sobre as infoima<;6es e/ou 
orientates recebidas e, caso subsistam duvidas, solidtar es- 
daredmentos sobre elas; 

III - seguir o piano de tratamento recomendado pelo 
profissional e pela equipe de saude responsdvel pelo seu cui- 
dado, se compreendido e aceito, participando ativamente do 
projeto terapeutico; 

IV - informar ao profissional de saude e/ou k equipe res- 
pons^vel sobre qualquer mudan^a inesperada de sua condigao 
de saude; 

V - assumir responsabilidades pela recusa a procedimen¬ 
tos ou tratamentos recomendados e pela inobservancia das 
orienta(;6es fomecidas pela equipe de saude; 

VI - contribuir para o bem-estar de todos que circulam 
no ambiente de saude, evitando principalmente ruidos, uso 
de fumo, derivados do tabaco e bebidas alcodlicas, colabo- 
rando com a limpeza do ambiente; 

VII - adotar comportamento respeitoso e cordial com os 
demais usuarios e trabalhadores da saude; 
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VIII - ter sempre disponiveis para apresenta^ao seus docu- 
mentos e resultados de exames que permanecem em seu poder; 

IX - observar e cumprir o estatuto, o regimen to geral ou 
outros regulamentos do espa<;o de saude, desde que estejam 
em consonanda com esta carta; 

X - atentar para situates da sua vida cotidiana em que 
sua saude esteja em risco e as possibilidades de redu<;ao da 
vulnerabilidade ao adoecimento; 

XI - comunicar aos servi^os de saude ou k vigilancia s a 
nitiria irregularidades relacionadas ao uso e k oferta de pro- 
dutos e servi^os que afetem a saude em ambientes publicos e 
privados; 

XII - partidpar de eventos de promo<;ao de saude e de- 
senvolver hdbitos e atitudes sauddveis que melhorem a qua- 
lidade de vida. 

Sexto prindpio 

Assegura o comprometimento dos gestores para que os 
prindpios anteriores sejam cumpridos. 

Os gestores do SUS, das tres esferas de govemo, para ob- 
servanda desses prindpios, comprometem-se a: 

I - promover o respeito e o cumprimento desses direitos 
e deveres com a adogao de medidas progressivas para sua efe- 
tiva(;ao; 

II - adotar as providencias necessarias para subsidiar a 
divulga^ao desta dedara^ao, inseiindo em suas a^oes as dire- 
trizes relativas aos direitos e deveres dos usudrios, ora forma- 
lizada; 

III - incentivar e implementar formas de participa^ao dos 
trabalhadores e usudrios nas instandas e nos 6rgaos de con- 
trole social do SUS; 

IV - promover atualiza^oes necessdrias nos regimentos e/ou 
estatutos dos seivigos de saude, adequando-os a esta carta; 

V - adotar formas para o cumprimento efetivo da legis- 
la<;ao e normatiza^oes do sistema de saude. 

I DIREITOS NO PRE-NATAL E NO PARTO 


A gestante, em situagao vulneravel, deve ser acolhida em 
servigos de saude que oferegam atendimento durante o 
pre-natal e no momento do parto, com especial atengao 
aos seus direitos. 

O direito a informagao significa transmitir conheci- 
mentos de forma simples, objetiva e respeitosa, adaptada 
ao status cultural da paciente e de seus familiares. Segun- 
do as orientates do Ministerio da Saude, 7 as informago^s 
devem abordar hipoteses diagnosticas; diagnosticos con- 
firmados; exames solidtados; objetivos dos procedimen¬ 
tos diagnosticos, ciiurgicos, preventives ou terapeuticos; 
riscos, beneffeios e inconvenientes das medidas diagnos¬ 
ticas e terapeuticas propostas; duragao prevista do trata- 
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mento proposto; no caso de procedimentos diagndsticos 
e terapeuticos invasivos ou cirurgicos, a necessidade ou 
nao de anestesia, seu tipo e dura^ao; partes do corpo afe- 
tadas pelos procedimentos; instrumental a ser utilizado; 
efeitos colaterais, riscos ou consequencias indesejaveis; 
dura<;ao prevista dos procedimentos e tempo de recupe¬ 
rate*; finalidade dos materiais coletados para exame; evo- 
luto provavel do problema de saude; informa<;6es sobre 
o custo das interven<;6es. 

A padente tern direito a receitas e prescribes terapeu- 
ticas, que devem conter: nome generico das substancias 
prescritas; dara indicate* de posologia e dosagem; escri- 
ta impressa, datilografada ou digitada, ou em caligrafia le- 
gfvel; textos sem cddigos ou abreviaturas; nome do pro¬ 
fessional e seu numero de registro no 6rgao de controle e 
regulamentacao da profissao legfveis; assinatura do pro¬ 
fessional e data. 

O pre-natal e realizado pelo acompanhamento da pa- 
ciente durante a gestato, a fim de assistir a evoluto da 
gravidez, preparo para o parto, aleitamento e cuidados 
com o recem-nascido. As pacientes devem possuir o car- 
tao de pre-natal devidamente preenchido, com informa- 
$oes da mae e sobre as consultas e resultados dos exames 
realizados. 

Ao fim da gravidez, a paciente nao recebe alta do pre¬ 
natal; ela sera assistida ate que o parto ocorra. Ela neces- 
sita de acompanhamento medico sobretudo nas semanas 
finals. Ao totalizar 40 semanas, deve ser conduzida a ma- 
temidade para acompanhamento com verificate* de vi- 
talidade fetal, ou antes, caso seja exista situato que indi- 
que a resolute* da gestato. 8 

Ao ser levada para a matemidade, ou caso precise ser 
encaminhada a um servi^o com atendimento de maior 
complexidade, deve receber relatdrio 22 de encaminhamen- 
to obseivando: texto legivel ou datilografado/digitado ou 
por meio eletronico; resumo da histdria clfnica, hipdte- 
ses diagndsticas, tratamento realizado, evoluto e moti- 
vo do encaminhamento; nao utiliza^ao de cddigos ou 
abreviaturas; nome legivel do profissional e seu numero 
de registro no drgao de controle e regulamenta<;ao da pro¬ 
fissao, assinado e datado; identificagao da unidade de re¬ 
ferenda e da unidade referenriada. 

DIREITO A ACOMPANHANTE NO PARTO 

A Lei Federal n. 11.108, de 7 de abril de 2005, 18 e a Porta- 
ria do Ministerio da Saude n. 2.418, de 2 de dezembro de 
2005, 23 regimentam a existencia de acompanhante para 
mulheres em trabalho de parto, parto e p6s-parto imedia- 
to nos hospitais publicos e conveniados com o SUS. En- 
tende-se que a existencia de acompanhante na ocasiao do 
parto oferece benefidos decorrentes do apoio k paciente 


no perfodo intraparto. Deve haver um esfor^o para garan- 
tir esse direito ks parturientes, para que recebam apoio de 
sua familia ou de pessoas prdximas. 

Na assistenda k saude, na consulta ambulatorial ou 
na intemac;ao, a presence do acompanhante e um tema 
que muitas vezes ficava sob os criterios dos profissionais 
e dos servigos, que determinavam em quais casos pode- 
riam permitir ou mesmo estimular tal presen^a. Com o 
Estatuto da Crian<;a e do Adolescente, os services de sau¬ 
de publicos passaram a aceitar e a incentivar a presen^a 
de acompanhante durante a intemagio de crian^as e ado- 
lescentes. Esse procedimento vem sendo discutido tam- 
bem para os idosos e para as parturientes. 

Muitas vezes, o isolamento das pessoas queridas du¬ 
rante o trabalho de parto desencadeia aumento do estres- 
se da parturiente, interferindo no parto e prolongando- 
-o. Resultados positivos sao vistos com a presenga do 
acompanhante, com maior satisfa<;ao no parto. 12 O par¬ 
to humanizado advoga em favor dos direitos das mulhe¬ 
res no momento do parto; no entanto, parece desconsi- 
derar as diferen<;as socioculturais entre as mulheres. 6 

Aspectos tecnicos isolados e diferengas culturais de¬ 
vem ser analisados. Os services de saude devem apresen- 
tar infraestmtura propicia e preparada para que a estadia 
do acompanhante seja boa para todos. Um estudo com 
profissionais da saude constatou que o suporte do acom¬ 
panhante e concebido como sendo de grande importan¬ 
ce, sem problemas na assistenda com a sua presenga. 1 

A Lei Estadual n. 10.241, 21 de 1999, garante, nos hos¬ 
pitais publicos do Estado de Sao Paulo, a assistenda do 
pai da crianga junto da paciente para presendar o parto. 
Essa assistenda humanizada ao parto recomenda a par¬ 
ticipate dos pais no nascimento, e esse comportamen- 
to vai ao encontro do maior comprometimento dos ho- 
mens com os cuidados dos filhos. 2 Com a Lei Federal n. 
11.108, 18 de 2005, esse direito foi ampliado para todo o 
Brasil, garantindo que as assistencias de saude do SUS, 
da rede prdpria ou conveniada, sejam obrigadas a auto- 
rizar a presence, junto k parturiente, de um acompanhan¬ 
te em todo o perfodo de trabalho de parto, parto e p6s- 
-parto imediato. A lei determina ainda que o acompa¬ 
nhante seja indicado pela parturiente. 4 

No entanto, apesar de a legislagao nacional apresen- 
tar crescentes modificagoes, o que mostra interesse por fa- 
vorecer possfveis mudan^as na cultura dos servi<;os de sau¬ 
de, isso ainda precisa ser debatido nas conjunturas da pr6- 
pria instituigao e na esfera da crftica e da autocrftica do 
padrao da assistencia hospitalar. Mesmo que ainda resi- 
dam posturas dignamente nobres, nao sera o bastante para 
que as instituites de saude sejam capazes de oferecer o 
melhor acolhimento dos desejos e das expectativas das 
pacientes. 3 
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CONHECIMENTOANTECIPADODA 
MATERNIDADE PARA O PARTO 

A paciente tem o direito de visitar o hospital onde o seu 
parto acontecera. 19 De acordo com o art. da I,ei 
n. 11.634, de 27 de dezembro de 2007, 19 "toda gestante 
assistida pelo SIJS tem direito ao conhecimento e a vin- 
cula<;ao previa a: 1 - matemidade na qual sera realizado 
seu parto; II - matemidade na qual ela sera atendida nos 
casos de intercorrenda no pre-natal". Desse modo, o aten- 
dimento pre-natal deve informar qual e a matemidade 
de referenda para a gestante, conforme cada caso. O hos¬ 
pital ao qual se vinculara a paciente devera ser habilita- 
do para oferecer a assist£nda precisa de acordo com o e$- 
tado de risco gestacional e tambem em situa^ao de 
puerperio. 

PROTECAO DA MATERNIDADE PELO ESTATUTO 
DA CRIANCA E DO ADOLESCENTE 

A Lei Federal n. 8.069, de 13 de julho de 1990, ou Est* 
tuto da Crianqa e do Adolescente, colocou o Brasil a ffen- 
te no que concerne a proteqao a crianqa e ao adolescente 
no mundo. Este estatuto vem garantindo, desde quando 
foi aiado, nao somente as realizaqoes educativas a crian 
qa e ao adolescente, mas igualmente favorece a prote^o 
a vida e a saride, conforme o cumprimento de pollticas 
sociais e ptiblicas que auxiliem o nascimento e o desen- 
volvimento sadio e equilibrado de modo digno. 

Nesse sentido, os arts. 8°, 9° e 10 do Estatuto da Crian 
ca e do Adolescente determinant o resguardo a mateml 
dade e ao nascimento, efetivando a^oes para a gestante, a 
fim de garantir que o pre natal e o parto transcorram dig- 
namente, Determina tambem a obrigaqao da atenqao pre- 
-natal e perinatal; da assist£ncia alimentar a gestante e a 
nutriz; do apoio ao aleitamento matemo; do registro nos 
prontuarios e da identifica<^o do recem-nascido; da pre- 
venqao de problemas com diagnostico precoce de doen- 
ffts metaboli«as; e do alojamento conjunto. 

As normas inseridas no art 7* do Estatuto da Crian- 
e do Adolescente tem o objetivo de assegurar a vida e 
a nutri<;ao da gestante, permitindo o desenvolvimento 
adequado da crianqa e assegurando todos os direitos re¬ 
latives a prote<;ao do direito do nascituro, promovendo 
um nascimento sadio e hatmonioso. 

O Estatuto da Crian^a e do Adolescente garante a in* 
da o direito a amamentaqao. Em seu art. 9 C , determina 
que o poder publico, as institutes e os empregadores 
devem fomecer meios adequados ao aleitamento mater- 
no. Tal direito se estende tambem &s maes que se encon 
tram sob a custodia do Estado, ou seja, que seencontram 
em presidios em cumprimento de pena. 
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Sao obrigatorios aos hospitais e demais institutes 
de saude que prestam assistencia a gestante, segundo este 
estatuto: manutenqao do registro das atividades desenvol 
vidas, por meio de prontuarios individuais, pelo prazo de 
18 anos; a identifica<^o do recem-nascido com o registro 
de sua impressao plantar e digital e da impressao digital 
da mae, sem prejuizo de outras formas exigidas pela au- 
toridade administrativa competente; a viabilizaqao de ex a- 
mes visando ao diagnostico e a terap£utica de anormal i- 
dades no metabolismo do recem-nascido, bem como pres- 
taqao de orientaqao aos pais; o fomecimento de declara- 
gao de nascimento em que constem as interconencias do 
parto e do desenvolvimento do neonato; e a garantia de 
alojamento conjunto, possibilitando ao recemnascido a 
perman£ncia junto a m&e. 

REGRAS PARA DIRECAO DE VEfCULOS 

Ao conduzir velculos automotores, a paciente precisa se 
atentar para cuidados relativamente simples, todavia i m- 
portantes, para evitar e prevenir prejurzos a saude do b i- 
nomio materno-fetal, 11 principalmente em relaqao ao 
uso correto do cinto de seguran^a, De acordo com a As- 
socia<;ao Brasileira de Medidna do Tl^fego, a correta uti- 
liza<;ao desse item de segura nga pode reduzir em 50% o 
risco de ferimentos graves ou de acidentes fatais apos co- 
lisoes. 

Na legislafSo brasileira, a gestante nao e proibida de 
dirigir; no entanto, os sintomas que decorrem da gesta- 
<;ao podem coloca-la em risco desde o primeiro trimestre 
de gravidez. No comeqo da gesta<£o, as nauseas e tontu 
ras podem afetar a capaddade de conduzir o veiculo, fa- 
vorecendo a ocorrencia de acidentes no transito. No ter- 
ceiro trimestre, com o aumento do volume abdominal, a 
proximidade com o volante pode colocar em risco o a l> 
dome matemo. Tambem as desaceleraqoes - mesmo que 
pequenas - poderao causar da nos graves caso a gestante 
esteja desatenta. 

Incentiva-se que a gestante seja desencorajada a diri¬ 
gir velculos. Caso seja necessario, no entanto, ela deve usar 
sempre o cinto de seguran^a de tr§s pontos, deixando o 
banco o mais afastado posslvel do volante do verculo. 

O afastamento do banco do motorista para tras, ate 
o limite em que haja perfeito contato com o volante e com 
os pedais, com discreta reclinacao do banco para tras e 
uma inclina<;ao do volante de 10° para a frente, pode re¬ 
duzir a morbidade dos acidentes que envolvem motoris 
tas gestantes. 

O transporte da gestante em velculos automotores deve 
ser feito, preferendalmente^ no banco traseiro, usando o 
dnto de tr£s pontos. Ela deve ser alertada sobre todos os 
cuidados e riscos caso tome a dedsao de dirigir um verculo. 
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A Associaqao Brasileira de Medicina do Trafego reco- 
menda que a gestante nao diiija nas seguintes circunstan- 
das: no terceiro trimestre da gravidez, patticularmente se 
a 36 s semana foi atingida, em virtude da proximidade do 
abdome com o volante, mesmo com maximo recuo e in: 
clinaqao do banco; apos um longo perfodo de jejum, pois 
a hipoglicemia consequente pode acarretar tonturas, de- 
satenfao, sonolencia e ate lipotimia; em situa<;ao de caJor 
demasiado e/ou sem um grau adequado de hidrata<;ao, 
pois ha uma tendenda a hipotensao, piincipalmente no 
primeiro trimestre da gesta<;ao; se os pes estiverem com 
muito edema, o que impossibilita o uso de calgados fixos; 
na presen<;a de nauseas, emese «aibras e amea^a de abor- 
tamento; em possiveis situates cllnicoobstetricas des- 
compensadas ou nao corretamente controladas, como hi 
peitensao arterial ou hemoiragias. 

Para quando a gestante for motorista ou passageira de 
urn veiculo motorizado, a Assodagao Brasileira de Medi- 
dna do Trafego apresenta tambem as seguintes diretrizes 13 
para o uso do dnto de seguran<;a durante a gravidez: usar 
sempre o cinto de seguranqa *tipo tres pontos"; a parte pel- 
vica desse cinto (faixa subabdominal) deve ser colocada 
abaixo da protuberancia abdominal, ao longo dos quadris 
e na parte superior das coxas; a faixa diagonal deve aruzai 
o meio do ombro, passando entre as mamas e lateralmen 
te ao abdome, nunca sobre o utero; nunca colocar a faixa 
superior do cinto por tras do torax nem tampouco coloca- 
-la sob o bra<;o ou na axila. Jamais sentar-se sobre a faixa 
inferior/pelvica (subabdominal) para utilizar unicamente 
a faixa supetior/toracica (diagonal); em vefculos dotados 
de airbag, utilizar apropriadamente o dnto de seguran<;a e 
afastar o banco o maximo possivel para tras, ate o limite 
que peimita o perfeito contato com o volante e com os pe- 
dais, quando na dire<;ao do veiculo; os medicos peritos 
examinadores, espedalistas em medidna de trafego, ao 
avaliarem uma gestante candidata k condu<;ao ou ja con 
dutora de veiculo automotor, e mesmo na condigao de 
ocupante nao condutora do veiculo, deverao alerta-la so¬ 
bre os riscos de lesoes traumaticas inerentes ao desloca- 
mento dos veiculos e orienta-la sobre a maneira de prote 
ger a si propiia eao concepto que abriga em seu utero. 

RECOMENDACOES PARA VIAGENS A^REAS 

Asviagens aereas, principalmente as de longa dura<;ao, 
que exigem maior periodo de imobilidade, podem rep re 
sentar desconfoito para a gestante. A Assoda<;ao Brasiler 
ra de Agencias de Viagem, a partir da 36 a semana de gra^ 
videz, mesmo sem complicagoes, solicita atestado medico, 
apesat de a viagem aerea nao oferecer riscos nem & mae 
nem k crianca. A partir da 38 a semana, a gestante so po- 
dera viajar de aviao acompanhada do medico. Durante a 


viagem, e recomendavel a realiza<;ao de exercicios leves 
com as pemas, para evitar a imobilidade prolongada. 

No perfodo pos-parto, nao existem restri<;6es especf 
ficas para a mae, entretanto, o neonato so pode viajar de 
aviao depois de completar 1 semana de vida. 

Algumas recomenda<;6es sao importantes para a ges¬ 
tante durante a viagem aerea: 

• Para evitar fenomenos tromboembolicos, a paciente 
deve utilizar meias elasticas, elevar os membros inferio 
res e fazer exerdcios (caminhada pela cabine e movt 
menta<;ao dos membros inferiores ainda que sentada). 

• Principalmente no primeiro trimestre, a alimentafao 
deve serbranda, de modo a evitar bebidas gaseificadas 
e alimentos que aumentem a flatul&ncia. 

• Recomen da se a ingestao de agua e sucos, a fim de evi¬ 
tar a desidrataqao. 

» DIREITOSTRABALHISTAS 


A mulher modema tern importante papel no mercado de 
trabalho. A Constituiqao Federal de 1988, em seu art. 7 C , 
ao dispor sobre os Direitos dos Trabalhadores, enfatiza a 
protegao do mercado de trabalho da mulher, por meio de 
incentivos especfhcos (por exemplo, art 7 C , XX, da Cons- 
titui<;ao Federal) na legisla<;ao. A desigualdade de salarios 
em razao do sexo do trabalhador e proibida (ait. 7 G r XXX, 
da Constituiqao Federal e art. 5 a da Consolida<;ao das Leis 
do 1‘rabalho), assim como diferen<;a na realiza<;ao de fiin- 
goes e em aiterios de admissao. Outras leis tambem res- 
guardam a mulher, admitindo san<;oes quando houver 
discrimina<;ao na concessao de empregos (Lei Federal 
n. 5.473/1968). 15 

A maternidade tern sua prote<;ao expressamente pre- 
vista na Segao V, do Capftulo II, do Tftulo III, da Conso- 
lidaqao das Leis do Trabalho, cujo ait. 391 esclarece que 
nao constitui motivo justo para a rescisao do contrato de 
trabalho da mulher o fato de ela ter se casado ou de estar 
gravida. Ressalta ainda que nao serao autorizadas em re- 
gulamentos de qualquer natureza, contratos coletivos ou 
individuals de trabalho, restri<;6es ao direito da mulher 
ao seu emprego por motivo de casamento ou de gravidez. 

Embora a mulher tenha alcan<;ado varios direitos, a in 
da e preciso existir meios mais igualitarios entre os sexos, 
o que evidencia a importancia da negocia<;ao coletiva na 
regulamentafao das rela<;6es de trabalho. 5 

PROTECAO A MATERNIDADE 

O direito a estabilidade do emprego e um direito da ges¬ 
tante, de acordo com o que e previsto na Constituiqao Fe¬ 
deral (art. 10, II, b, do Ato das Disposi<;6es Constitucio 
nais Transitorias), segundo a qual e proibida a dispensa 
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arbitraria ou sem justa causa da gestante, desde a confip 
magao da gravidez ate 5 meses ap6s o parto. 1 * Em algu- 
mas convengoes coletivas, ddusulas com duragao maior 
ou especificagoes sobre o modo de comunicagao da gra- 
videz podem ser adotadas. 

A mulher deve avisar imediatamente a empresa em 
que trabalha, com uma cdpia do exame ou atestado me¬ 
dico que legitime o diagnostico, assim que descobrir a gra¬ 
videz, No momento em que a empresa e informada, esta 
fica proibida de demitir sem justa causa, Segundo o Tri* 
bunal Superior do Trabalho, o desconhecimento pela em¬ 
presa do estado gravidico nao exime o direito ao paga- 
mento da indenizagao que decorre da estabilidade (Tri¬ 
bunal Superior do Trabalho, Stimula n. 244]. Se ocorrer 
demissao sem motivo, tal stimula tambem assegura a rein 
tegragao da gestante no emprego se esta acontecer nope- 
rfodo de estabilidade; caso contrario, a prerrogativa deli- 
mita-se aos salSrios e outros direitos referentes ao perfo- 
do de estabilidade (Stimula n. 244). 

Outras leis garantem protegao a gestante: durante a 
gravidez, sem perda salarial, a empregada tern o direito 
de modificar sua fiingao, quando a saiide assim o solici- 
tar, sendo garantido o retomo k fungao anterior quando 
retomar o emprego (art. 392, § 4 C , i, da Consolidagao das 
I*is do Trabalho). A dispensa do hordrio de trabalho pelo 
periodo necessario para comparecer, no mmimo, a seis 
consultas medicas e exames complementares (art, 392, 
§ 4*, II, da Consolidagao das I^is do Trabalho) tambem 
e assegurada. 

Caso seja provado, por meio de atestado medico, que 
as fungoes do trabalho podem prejudicar a gestagao, o 
compromisso resultante de qualquer contrato de traba- 
Iho e facultativo (art. 394, da Consolidagao das I>eis do 
Trabalho). 

LICENgA-MATERNIDADE 

£ denominada licenga-maternidade pela Consolidagao 
das I^is do Trabalho (art 392) a licenga garantida a ges¬ 
tante (art. 7* f XVIII, da Constitui<;ao Federal). Pode ter inf- 
do a partir do 28 £ dia antes do parto e mediante apresen- 
ta<;ao, pela empregada, do atestado medico, sem prejufzo 
do emprego e do salario, com a duragao de 120 dias. 

Trata-se de uma protegao a mulher que trabalha que, 
por motivos de natureza biologica, precisa des«ansar, a fiin 
de se restabelecer do desgaste fisico e mental produzido 
pela gravidez e pelo parto e assegurar a presenga da mae 
com a crianga por periodo significativo para o desenvolvr 
mento infantiL Apesar disso, se o parto for antecipado, a li- 
cenga € garantida por igual periodo integral a partir da data 
de afastamento, o que vale tamb£m para a licenga iniciada 
posteriormente, que nao prejudicard o periodo de direito. 
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Segundo a I^i n. 11.770, de 9 de setembro de 2008, a 
licenga-matemidade pode ser ampliada por 60 dias, des¬ 
de que o empregador faga parte do Programa Empresa Ci- 
dada. 20 As empresas podem, facultativamente, de acordo 
com esse programa, aumentar o tempo de licenga por mais 
60 dias, Essa prorrogagao e assegurada a empregada da 
pessoa juridica que adotar o programa, desde que a em¬ 
pregada faga requisigao ate o fim do primeiro m^s ap6s o 
parto, e deve ser provida logo ap6s a licenga-matemida 
de. Caso fagam a opgao pelo prazo maior, os empregado- 
res terao que pagar o salario e a previd£ncia social dessas 
empregadas durante o afastamento, podendo abater essa 
quantia do imposto de renda. A empregada que desfrutar 
desse direito nao poderd realizar trabalho remunerado no 
periodo em que estiver de licenga e o beb& nao podera ser 
colocado em creche ou organizagao similar, valendo tarn 
bem para as empregadas que adotarem uma crianga. 

Em caso de abortamento certificado por atestado me¬ 
dico, a grdvida terd direito a um descanso remunerado de 
2 semanas, sendo assegurado o direito de ocupar a fiin- 
gao realizada antes de seu afastamento. 

Para efeito de calculo de ferias, 13* salario, fundo de 
garantia do tempo de servigo, aposentadoria, enfim, para 
todos as disposigoes legais, a licenga-matemidade t au- 
s^ncia legal remunerada. 

LICENgAMATERNIDADEDEMAEADOTIVA 

O direito k licengamatemidade e tambem assegurado k 
mae adotiva (art. 3 92-A, da Consolidagao das Leis do Tra¬ 
balho). Nesse caso, a licenga deve oferecer a oportunida 
de de mae e filho se adequarem a nova realidade, inte- 
grando-os, visando ao melhor desenvolvimento da 
crianga, para que, futuramente exista uma rela^ao adulta 
sadia e afetiva. 

A licenga para a mae adotiva sera de 120 dias no caso 
de crianga ate 1 ano de idade; de 60 dias no caso de crian¬ 
ga a partir del ate 4 anos de idade, e de 30 dias no caso 
de crianga a partir de 4 ate 8 anos de idade O documen- 
to que assegura o direito € o termo judicial de guarda k 
adotante. 

ALEITAMENTO MATERNO 

O suporte a matemidade tern cardter social, uma vez que 
a famflia € a base da sodedade e precisa ser protegida. £ 
importante que a mae esteja integralmente livre para cui- 
dar do recem-nascido, principalmente nos primeiros me¬ 
ses de vida, sobretudo para o aleitamento matemo. 

•urante a jomada de trabalho, a lactante tern direito 
a dois descansos especiais remunerados, de 30 minutos 
cada um, podendo esse periodo ser aumentado em virtu- 
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deda necessidade e da saudedacrianga ate que elacom¬ 
plete 6 mese& A protegao da amamentagao tambem e as- 
segurada pelo Estatuto da Crianga e do Adolescente 
(art. 9 C ). 

O art. 400 da Consolidagao das I>eis do Trabalho en 
fatiza que os locais destinados a guarda dos filhos das 
maes trabalhadoras, no perfodo da amamenta^ao, preci- 
sam ter, no minimo, saleta de amamentagao, bergario, co- 
zinha dietetica e instalagao sanitaria, 

LICENCA-PATERNIDADE 

A licenfa-patemidade e a aus£ncia do empregado ao tra¬ 
balho, por 5 dias, por ocasiao do nasdmento do filho, 
Para tal, o empregador pode aceitar como sufidente o ates 
tado da matemidade onde a crianga nasceu. A licenga- pa 
temidade e de natureza salarial, que fica a cargo do patrao. 
Apesar disso, o seu pagamento depende da apresentagao 
da certidao de nascimento da crian^a. A contagem da li- 
cenga inida-se a partir da data em que aconteceu o parto 
da mulher. 

A participagao ativa do pai na criagao do filho, desde 
o nascimento, e de grande importancia para a famflia, 
Com essa licenga, e permitido ao pai dar maior assisten 
da & mae e ao filho. A licen<;a permite ainda que seja efe- 
tuado o competente registro de nascimento. 

» DIREITO EDUCACIONAL 


Foi institufdo, pelo Decretolei n. 1.044, de 21 de outu 
bro de 1969, 14 o chamado "regime de excegao", que e in- 
dicado a alunos que necessitam de tratamento excepcio- 
nal, oferecendo a eles, como modo de compensar a 
ausencia &s aulas, tarefas domiciliares com orienta^ao 
da respectiva escola, Assim tambem a Lei Federal n 
6.202/1975 ls ampliou essa norma hs estudantes em ges^ 
tagao, determinando que, a partir do oitavo mes de ge& 
tagao e durante 3 meses, a gestante que estuda podera en- 
trar no regime de exerdcios domialiares. Desse modo, de 
acordo com essa lei, o infdo e o fim do perfodo em que 
e peimitido o afostamento serao deteiminados por com 
provaqao medica, que devera ser apresentada a diregao da 
escola. Em casos excepcionais, desde que comprovados 
mediante atestado medico, o tempo de repouso, antes e 
depois do parto, podera ser estendido. E garantido &s es¬ 
tudantes gestantes o direito k realiza^ao dos exames finais. 

» DIREITOS SOCIAIS 


Diversos sao os direitos sodais das gestantes e eles sao as- 
segurados h mulher no perfodo de gesta<;ao, tendo como 


objetivo a protegao da matemidade e o reconhecimento 
do peifodo de vulnerabilidade da mulher Entre esses di¬ 
reitos, estao: assento preferendal em meios de transpor- 
te coletivo; acesso porta da frente de lotagoes; atendl 
mento em caixas especiais; e prioridade nas filas de bancos 
e supermercados, caso estes nao possuam caixa especiais. 

Gestantes, lactantes e pessoas com criangas de colo 
deverao ter atendimento prioritario em servi^os publicos, 
empresas concessionarias de seivigos publicos e institui- 
goes financeiras, segundo a Id Federal n. 10.048, de 2000, 17 
que ainda assegura que as empresas publicas de transpor- 
te e as concessionarias de transporte coletivo precisam re- 
servar assentos devidamente identificados a pessoas nes- 
sas condiqoes. 

Vale ressaltar que a gestante tern direito a transporte 
publico gratuito de acordo com a lei federal, embora al- 
guns municipios tenham legislagao propria que assegura 
o transporte publico gratuito & gestante. Na cidade de Sao 
Paulo, o Decreto Municipal n. 46.966/2006 criou a Rede 
de Prote^ao Mae Paulistana. Assim, todas as gravidas p o- 
dem ser cadastradas nas unidades basicas de saude, ten¬ 
do as gestantes o direito de requerer passagens gratuitas 
de dnibus por meio de bilhetes eletrdnicos, a fim de rea- 
lizar os exames ou comparecer hs consultas de pre-natal. 
Esse benefido € estendido para o primeiro ano de vida do 
recem-nascido, assegurando o transporte para o atendi¬ 
mento da crianga. 

» ACESSO A MEDICAMENTOS ESSENCIAIS 


O acesso aos medicamentos por meio do SUS e um direi¬ 
to previsto na Constituigao e na legislagao complemen- 
tar, no entanto nem todas as gestantes, ao apresentar um 
problema de saude, conseguem obter os medicamentos 
necessaiios ao seu tratamento. A saude e direito de todos 
e dever do Estado e todos tern direito aos medicamentos, 
que devem ser assegurados a partir de polfticas sociais e 
economicas que tenham em vista a redugao do risco de 
doenfa e de outros agravos e o acesso universal e iguali- 
tario ^is agoes e servigos para sua promogao, protecao e re- 
cuperagao. A aten^ao a saude deve ser integral, conforme 
estabelece tambem a I>ei n. 8.080/1990, ou seja, o Estado 
deve fomecer tudo o que for necessario para prevenir e 
curar as doen^as, inclusive os medicamentos,*' 1 * 

O cumprimento da legisla^ao e das normas de polf 
tica de medicamentos € da competenda de cada esfera do 
govemo (federal, estadual emunicipal). Ao Ministerio da 
Saude, que representa o govemo federal cabem as tarefas 
de coordenar e de descentralizar as agoes e servigos de am- 
bito nacional, repassando para as unidades estaduais as 
obrigagoes que envoivem seus municipios. 
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A falta de medicamentos tem gerado processos na jus- 
ti^a requerendo seu fomecimento a pacientes que neces- 
sitam, mas nao encontram na rede publica de saude e nao 
podem compra-lo. Nao e qualquer medicamento, no en- 
tanto, que pode ser requerido. E importante que ele tenha 
comprovagao dentifica adequada de sua eficacia, seguran- 
ga e qualidade. 

Ja que todos tem direito de acesso ao SUS, e necessa- 
ria apenas a prescrigao medica ou odontologica para re 
ceber o medicamento nas unidades publicas. Tambem os 
cidadaos atendidos por pianos de saude privados ou por 
medicos pardculares tem esse direito garantido. Todavia, 
o atendimento de pedidos sem previsao e programagao 
interfere no abastecimento ou resulta em sobras e desper- 
dicio. Em face desse problema de planejamento, diversas 
unidades de saude so fomecem medicamentos para pa¬ 
cientes que moram na area de abrangencia do seivigo. 
Para isso, o SUS elencou a Relagao Nacional de Medica¬ 
mentos, que e a listagem oficial de medicamentos consi- 
derados basicos e fundamentals para o tratamento de gran¬ 
de parte das doengas e problemas de saude. Quando o pa- 
ciente precisa de medicamento espedfico que esta em fal¬ 
ta na rede publica, ele pode apelar ao Poder Judiciario, a 
fim de obter os remedios de que necessita. Geralmente, a 
justiga, a partir da lei, garante esse direito aos que solid- 
tarn. A primeira providencia a ser tomada em caso de fal¬ 
ta de medicamento e formalizar o pedido do remedio por 
meio de uma carta tanto dirigida ao responsavel pela uni- 
dade de saude ou hospital, quanto ao secretario munici¬ 
pal de saude. Caso o problema nao seja resolvido pelas 
autoridades municipals em tempo razoavel, pode-se re- 
correr ao Ministerio Publico (promotores de justiga) ou 
diretamente ao Poder Judiciario, a fim de que as autori¬ 
dades publicas consertem as falhas na disponibilizagao 
ou na distribuigao de medicamentos importantes. A De- 
fensoria Publica Estadual tambem pode auxiliar a defesa 
dos direitos do cidadao. 


PONTOS-CHAVE 


• A gestante tem seus direitos estabelecidos e legislagao propria. 

• Todo paciente tem o direito de ser informado sobre sua condigao de 
saude, com o diagn6stico e os tratamentos a que sera submetido. 

• O medico que tenha acesso ao prontuario s6 poder£ apresentar seu 
conteudo com autorizagao da gestante, em caso de dever legal ou em 
caso de risco a saude de terceiros ou a saude publica. 

• Ha garantia legal para presenga de acompanhante durante todo o tra- 
balho de parto, parto e pos-parto imediato. 

• A paciente tem o direito de visitar o hospital onde seu parto ocorrera. 

• A gestante tem garantida por lei a estabilidade no trabalho. 

• Diversos sao os direitos sociais das gestantes e eles sao assegurados 
as mulheres durante a gestagao, visando a protegao da maternidade e 
o recon hecimento do periodo de vulnerabilidade da mulher: 
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Descolamento prematuro de placen¬ 
ta 262, 410, 688, 761 
conduta 768 
definigao 761 
diagnostico 766 
fatores de risco 763 
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tipo de parto 908 
tratamento 904 
prd-gestadonal 188 
Diagnostico de trabalho de parto 328 
Diagnostico gendtico p r 6-natal 1153 
Diametro bicrista 44 
Diametro biespinha 43 
Diametro bi-isquidtico 44 
Diametro bituberoso 389 
Diametro bituberoso 44 
Diametro coccix-subpubico 45 
Diametro de Baudelocque 44 


Diametro promontopribico mfni- 
mo 44 

Diametro promontossupraptibi 
co 45 

Diametro sacropubico extemo 44 
Diametro sagital posterior 45 
Diametro transverso mdximo 45 
Diametro ritil de Pinard 44 
Didanosina 1087 
Dietiestilbestrol 188,247 
Diferendagao do cortex cerebral 125 
Diferendagao ovariana 132 
Diferendagao sexual 135 
Diferendagao testicular 132 
Dilatagao 326,704 
Dilatadores osmoticos 334 
Diltiazem 232, 930 
Dimero D 832 
Diregao de velculo 213, 1309 
Direitos 1303 
da gestante 1303 
da mulher no ddo gravfdico-puer¬ 
peral 1303 
educacionais 1312 
no parto 1307 
no pfe-natal 1307 
sodais 1312 
trabalhistas 1310 
Direitos reprodutivos da m u- 
lher 522, 1260 

Direitos sexuais e reprodutivos 1252 
Disco embrionario 59 
Discordanda de cresdmento fe¬ 
tal 731 

Disfungoes tireoidianas 
rastreamento 923 
Displasia 1146 
Displasias asticas do rim 1189 
Dispositivo intrauterino 528 
com cobre 528 
com progestdgeno 529 
Disrupgao 1146 
Distodas 384 
anoimalidades de apresenta 
gao 354 

apresentagao composta 395 
apresentagao de face 394 
apresentagao de fionte 394 
apresentagao p^lvica 394 
posigao oaipitoposterior ou 
occipitotransversa 395 
anormalidades de situagao 394 
situagao transversa 394 
anormalidades do objeto 390 
tamanho fetal 390 
anormalidades do trajeto 388 
da pelve ossea 390 
da via de parto 390 
do estreito inferior 389 
do estreito m£dio 389 
do estreito superior 389 
conduta terapeutica 387 
de biacromial 391 
de dilatagao 388 


definigoes 386 
de partes moles 390 
fiuidonal 386 
ossea 388 

por hiperatividade 387 
por hipertonia 387 
por hipoatividade 387 
riscos fetais 386 
riscos matemos 386 
Distribuigao do fluxo sangufneo 
fetal 116 

Distrofia muscular de Becker 1213 
Disturbios da fungao renal 9 67 
Disttirbios de coagulagao 820 
Disturbios de humor 1036 
Diur^ticos 232 
Diverticulo de Meckel 85 
DNA fetal livre no sangue mater 
no 11 §7 

Doagao de gametas 1255 
Doagao de pr^-embrioes 1255 
Doagao presumida de orgaos 1264 
Doenga autoimune com fimgao 
tireoidiana normal 933 
Doenga de Addison 615, 915, 916, 
1051 

Doenga de Bait 816 
Doenga de Behget 1070 
Doenga de Chagas 246, 411, 855 
Doenga de Christmas 820 
Doenga de Crohn 494, 677, 810, 

987 

Doenga de Cushing 247, 899 
Doenga de Fabry 1213 
Doenga de Gaucher 812, 1213 
Doenga de Graves 924, 925, 926, 
972, 1044, 1045, 1051 
Doenga de Hashi-Graves 931 
Doenga de Hashimoto 931 
Doenf& de Hirschsprung 1187 
Doenga de Huntington 1019 
Doenga de Kawasaki 867 
Doenga de Krabbe 1213 
Doenga de lesao minima 972 
Doenga de Lyme 514 
Doenga de Minamata 238 
Doenga de Niemann-Pick 1213 
Doenga de Paget 508, 1108 
Doenga deTay-Sachs 190,1152, 

1213 

Doenga de von Recklinghausen 1053 
Doenga de von Willebrand 464, 

820, 821 

Doenga de Wilson 514 
Doenga do refluxo gastroesofagi- 
co 984 

diagnostico 985 
fisiopatologia 984 
tratamento 985 
Doenga dos rins poliasticos 973 
Doenga hemolftica perinatal 774 
acompanhamento 778 
conduta 778 
diagnostico 778 
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etiologia 775 
fisiopatologia 775 
incidencia 775 
prevengao 785 

Doenga hemorroidaria 211,457, 

990 

diagndstico 990 
tratamento 990 
Doenga hipertensiva espedfica da 
gestagao 410, 632 
alteragoes cardiovasculares 639 
alteragoes cerebrais 643 
alteragoes hepaticas 643 
alteragoes pulmonares 643 
alteragoes renais 642 
alteragoes uteroplacentarias 643 
conceitos 633 
diagndstico 644 
etiologia 636 
fatores de risco 635 
fisiopatologia 639 
predigao e prevengao 646 
progndstico 660 
prostaglandinas 641 
Doenga renal crOnica 188 
Doenga reumatoide 850 
Doengas caidiacas isquemicas 863 
Doengas cardiacas valvares 861 
Doengas cardiovasculares 854 
acompanhamento pre-natal 865 
alteragoes na gestagao normal 855 
durante a gestagao 857 
epidemiologia 855 
gestagao associada 859 
manejo do parto e do puerpe- 
rio 866 

repercussoes da gravidez 858 
repercussoes matemo-fetais 864 
D oengas cerebrovasculares 1015 
Doengas cronicas 80 
Doengas da aorta 861 
Doengas das plaquetas 818 
Doengas das vias biliares 1006 
Doengas degenerativas ou desmielini- 
zantes 1018 

Doengas dermatoldgicas 1040 
disturbios glandulares 1043 
disturbios vasculares 1043 
Doengas do tecido conjuntivo 844, 
1050 

Doengas do trato urinario 976 
Doengas enddcrinas 913 
adrenais 913 
Doengas falciformes 813 
Doengas gastrointestinais 983 
Doengas geneticas 1146 
Doengas glomerulares 970 
Doengas hematoldgicas 80 6 
Doengas hepaticas 997 
Doengas infecciosas matemas 513 
Doengas infecdosas parasitarias 1096 
Doengas inflamatdrias intesti- 
nais 987 

influencia na gravidez 988 


tratamento 988 
Doengas matemas 25,187 
Doengas metabdlicas 1049 
Doengas neoplasicas 1106 
Doengas neuroldgicas 1011 
Doengas pancreaticas 1006 
Doengas por helmintos 1102 
Doengas psiquiatricas 1026 
Doengas renais 966 
gestagao 966 
tratamento 975 
Doengas respiratdrias 873 
Doengas sexualmente transmissf- 
veis 1059 

Doengas tromboembdlicas 825 
Doenga trofoblastica gestacio- 
nal 276, 598, 609 
Donovanose 1081 
Dopplervelocimetria 296, 299, 675 
das arterias umbilicais 300 
das arterias uterinas 287, 300, 676 
Dor do parto 399 
Drenagens 1224 
Drogas 221 

comumente utilizadas na gesta- 
gao 230 
respiratdrias 231 
Drogas ilfcitas 237 
Drogas na amamentagao 510 
DST. Consulte Doengas sexualmente 
transmissiveis 

Ductos de Muller 41, 133, 135, 170, 
562 

Ductos de Wolff 133, 134, 135 
Ductovenoso 301, 1163 

E 

Eclampsia 651 
fisiopatologia 652 
tratamento 653 
tratamento obstetrico 656 
Ecocardiografia fetal 288 
conduta 289 
especializada 288 
Ecocardiografia transtoradca 833 
Ecstasy 237 
Edema 644 

Edema agudo dos pulmoes 1128 
Edema nucal 1173 
Educagao antenatal 400 
Efavirenz 1088 
Efeito Bohr 113 
Efeitos da acromegalia na gesta- 
gao 920 

Eletrocardiograma 832 
Eletroconvulsoterapia 10 3 6 
Eletrofulguragao 541 
Embolia pulmonar 1128 
Embolizagao arterial 468 
Embriao 111, 221, 270 
Embriogenese 50 
Embrioscopia 1222 
Encefalo fetal 123 
Encurtamento do colo uterino 689 


Endociinologia 88 
da placenta 92 
fetal 101 
Endometrite 479 
Enfuvirtida 1088 
Entricitabina 1088 
Enxaqueca 1013 
gestagao 1014 
Epilepsia 1011 
classificagao 1011 
gestagao 1012 
fisiopatologia 1011 
Episiorrafia 383 
Episiotomia 380 
Eritema nodoso 1053 
Eritema polimorfo 1052 
Erros inatos do metabolismo 1152 
Erupgao polimdrfica da gravi¬ 
dez 1046 
Escabiose 1055 
Esclerodermia 849 
Esclerose multipla 1018 
Escolas obstetricas no Brasil 28 
Escore de Apgar 25 
Esferocitose hereditaria 811 
Espermatozoide 56 
Espessura pre-nasal 1174 
Espironolactona 232 
Esquema de De Lee 345 
Esquema de Pritchard 650, 651, 655 
Esquema de Pritchard 655 
Esquema de Sibai 655 
Esquema de Zuspan 655 
Esquistossomose 1103 
Esquizoffenia 1031 
Estase 826 
Estatfsticas vitais 8 
conceito 8 
definigoes 9 
limitagoes 11 
nacionais 8 

Estatuto da Crianga e do Adolescen- 
te 1309 

Estavudina 1087 
Esteatose hepatica 999,1087 
definigao 999 
epidemiologia 999 
etiopatogenia 1000 
quadro clfnico e diagndstico 1000 
tratamento 1000 
Esteatose hepatica nao alcodli- 
ca 1003 

Esterilizagao 815, 865, 1256 
Estimulagao eletrica transcuta- 
nea 403 

Estimulagao sonica 306 
Estreptoquinase 231 
Estresse 639 
Estrdgenos 99, 226, 614 
Estrongiloidfase 1103 
Estruturas embrionarias 269 
Esvaziamento molar 601 
Etica profissional 1280 
exigida pelo tocoginecologista 12 81 
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na assistenda ao parto 1285 
na metodologia de ensino da 
tocoginecologia 1286 
Etonogestrel 536 
Etoposfdeo 607 
Etretinato 225, 247 
Exame dfnico da bada obstetrica 46 
Exame fisico 192, 201 
Exame necroscdpico fetal 1235 
Exame pelvico 794 
Exames complementares 192 
Exames laboratoriais 203 
Exerddos de relaxamento 400 
Exerdcios fisicos 193, 212, 905 
Experimentagao envolvendo seres 
humanos 1270 
Exposigao a agentes 
bioldgicos 218 
fisicos 218 
qufmicos 218 
Exposigoes ambientais 191 
Expulsao 328, 704 

F 

Fadiga 212 

Fases dfnicas do parto 325 
Fatores de coagulagao 113 
Fatores imunoldgicos 637 
Fatores nutricionais 639 
Fator V de Leiden 827 
Fator VII: a ativado recombinan- 
te 473 

Febre amarela 245 
Febre puerperal 21 
Femur curto 1173 
Fenddidina 238 
Fenilcetonuria , 188 
Fenitofna 224, 247, 511, 525, 587, 
655, 673, 845, 865, 1013 
Fenobarbital 224, 247 
Feocromodtoma 917 
diagndstico 917 
tratamento 917 
Fertilidade 987 
Fertilizagao 55, 56 
Fertilizagao in vitro 1252 
Fetiddio seletivo 737 
Fetodetermo 144,146 
cabega fetal 144 
Fetoscopia 1223 
Fibrinoide de Langhans 75 
Fibrinoide de Rohr 75 
Filhos de maes diabeticas 909 
Filtros de veia cava inferior 840 
Fisiologia fetal 25, 111 
adrenal 138 
aparelho urogenital 130 
reflexos cardiovasculares 117 
sangue fetal 112 
sistema cardiovascular fetal 114 
sistema digestdrio 128 
sistema imunoldgico 118 
sistema nervoso central 122 
sistema respiratdrio 118 


Fissuras 505 

Fluconazol 227, 247, 512, 865, 1068 
Fluidos intravenosos 374 
5-fluorouracila 607 
Fluoxetina 236, 511, 865, 1015, 1035 
Foco hiperecoico no coragao 1173 
Foliculite pruriginosa da gravi- 
dez 1048 
Forga contratil 386 
Forga expulsiva 379 
Fdrdpe 415, 420 
complicagdes 422 
matemas 423 
no produto conceptual 422 
condigoes de aplicabilidade 419 
fungoes 417 
indicagoes 4419 
particularidade tecnica 421 
tecnica operatdria 420 
geral 420 
tipos 416 

variedades de posigao 421 
cabega derradeira 422 
oblfquas 422 
occipitopubica 421 
occipitossacra 421 
transversas 422 
Fdrdpe de alfvio 416, 1015 
fdrdpe de Kielland 24, 396, 416, 

417, 420, 421 
Fdrdpe de Levret 20 
Fdrdpe de Luikart 417 
Fdrdpe de Piper 416, 422, 433 
Fdrdpe de rotagao 416 
Fdrdpe de Simpson 24 
Fdrdpe de Simpson-Braun 416, 417, 
421 

Fosfatase alcalina 999 
Frequencia cardfaca 272 
Frequencia cardfaca fetal 303, 309 
FIA-Abs 204 

Fungao tireoidiana fetal 923 
Fungao tireoidiana na gravidez 921 
Furosemida 232 
Fusao dos l£bios 226 

G 

Galactocele 509 
Galactocinese 492 
Ganho inadequado de peso 

do recem-nascido 503 
Ganho ponderal matemo 673, 952 
Gasolina 239 
Gasometria arterial 831 
Gastrdsquise 1188 
Geleia de Wharton 74, 85, 118, 267, 
1187 

Gemelidade. Consulte Gestagao 
multipla 

Gemeo acdrdico 737 
Gemeos unidos 739 
Genero fenotfpico 133 
Genero gonadal 132 
Gestagao anembrionada 275, 567 


Gestagao apds drurgia baridtrica 950 
Gestagao com feto normal assodado a 
mola 741 

Gestagao de substituigao 1254 
Gestagao monoamnidtica 738 
Gestagao multipla 724, 765, 1163 
acompanhamento pre-natal 741 
complicagdes matemas 729 
diagndstico 728 
epidemiologia 725 
gestagoes trigemelares ou de ordem 
maior 740 
incidencia 725 
particularidades da fisiologia 
matema 728 

resolugao da gestagao e parto 742 
restrigao do crescimento fetal 670 
tipos 725 

Gestagao prolongada 789 
diagndstico 792 
fatores que influenciam a indden- 
da 790 

influenda na morbidade mater- 
na 791 

influenda nos resultados perina- 
tais 791 

Gestante adolescente 1299 
Gestante lupica 847 
Gestante portadora do HIV 1260 
Gestantes aloimunizadas 778 
acompanhamento pre-natal 783 
Gestantes de alto risco 409 
Giardfase 1097 
Glandulas de Bartholin 37 
Glicemia 205 
Glicemia em jejum 900 
Glicose 205 
Glomerulonefrite 970 
aguda 971 
cronica 971 
Coif ball 1173 
Gonadas fetais 103 
Gonadotrofina corionica huma- 
na 92, 613 
Gonorreia 1062 
Grandes labios 37 
Gravidez 154 

adaptagoes do organismo mater- 
no 154 

Gravidez abdominal 590 
Gravidez cervical 590 
Gravidez ectdpica 275, 442, 576, 

589 

anamnese 578 
conceito 576 
conduta expectante 589 
diagndstico 578 
em cicatriz de ces£rea 592 
etiologia 576 
exame fisico 578 
exames subsidiaries 579 
heterotdpica 591 
interstidal 590 
laparoscopia 586 
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laparotomia 586 
nao tub£ria 589 
ordenha tubdia 585 
ovariana 589 
persistente 585 
ressecgao segmentar 585 
tratamento 583 
tratamento clmico 586 
tubdia 588 

Griseofulvina 227, 512, 865 

H 

Hansenfase 1054 
hCG. Consulte Gonadotrofina 
corionica humana 
Helicobacter pylori 615,985 
Hematoma subcorionico 273 
Hematopoese 112 
Hemodinamica fetal 300 
Hemofilias 820 
Hemoglobina 813 
Hemoglobinopatias 813 
Hemoglobinuria paroxfstica notur- 
na 811 

Hemograma 203 
Hemolise 656 

Hemorragia intracraniana 1016 
Hemorragia pos-paito 442, 450, 

463, 756, 821, 948, 967, 1012, 
1122 

conduta 465 

defini<;ao e dassificato 463 
diagnostico 464 
etiologia e fatores de risco 464 
incidencia 464 

nao responsiva a drogas uterotoni- 
cas 467 
preven<;ao 465 
recorrencia 465 
secundaria 473 
Heparina de baixo peso molecu¬ 
lar 837 

Heparina nao ffacionada 838 
Hepatite B 205 
Hepatite C 205 
Hepatites 244, 513, 1001 
cronica autoimune 1003 
induzida por drogas 1003 
na gravidez 1001 
virais 1001 

Heran<;a mitocondrial 1152 
Heran<;a multifatorial 1152 
Heran<;as mendelianas 1151 
Hdnia diaffagmdtica 1190 
Herofna 237 
Herpes genital 1076 
Herpes-virus 247, 513 
Hidradenite supurativa 1051 
Hidralazina 232 
Hidratagao matema 627 
Hidrocefalia 1184 
Hidrocortisona 930 
Hidronefrose leve 1174 
Hidropsia 776 


Hidroquinona 1042 
Hidroterapia 401 
Higroma dstico 1185 
Hi'men 37 

Hiperaldosteronismo primdio 916 
diagnostico 916 
tratamento 916 
Hipercoagulabilidade 826 
Hiperemese 613 
diagnostico 616 
etiologia 613 
quadro clmico 616 
tratamento 617 
Hiperestimulagao uterina 336 
Hiper-homocisteinemia 829 
Hiperparatireoidismo 935 
Hiperpigmenta<;ao 1041 
Hiperplasia congenita da adre¬ 
nal 917 

manejo terapeutico na gravi¬ 
dez 918 

Hipertensao arterial 644, 902, 974 
Hipertensao arterial cronica 650 
com doen<;a hipertensiva espedfica 
da gestagao sobreposta 650 
Hipertensao arterial sistemica ,188 
dassificagio 886 
conceito 886 
conduta obstdrica 894 
diagnostico 890 
epidemiologia 887 
etiopatogenia e fatores de ris¬ 
co 888 

fisiopatologia 889 
tratamento dfnico 891 
Hipertensao arteriolar pulmo- 
nar 861 

Hipertensao do sistema porta 1004 
Hipertensao intracraniana idiopdi- 
ca 1015 

Hipertermia 247 
Hipertireoidismo 188 
complicates matemas e neona- 
tais 925 
diagnostico 926 
etiologia 924 
imunologia 925 
tratamento diurgico 928 
tratamento medicamentoso 927 
tratamento obstdrico 928 
tratamento radioativo 927 
Hipertireoidismo neonatal 929 
Hipertrofia do clitoris 226 
Hipnose 403 
Hipofise 88, 918 
Hipofisite linfodtica 920 
Hipogalactia 509 
Hipoglicemia 915 
Hipoglicemiantes orais 906 
Hiponatremia 336, 915 
Hipoparatireoidismo 936 
Hipopituitarismo 920 
Hipoplasia da cavidade uterina 226 
Hipoplasia do colo uterino 226 


Hipoplasia do vermis cerebelar 1185 
Hipoplasia testicular 226 
HipospSdia 226 
Hipotdlamo 136 
Hipotensao 336 
Hipotensores 648 
Hipotese de Barker 146, 668 
Hipotireoidismo ,188 
complicates matemo-fetais 931 
diagnostico 931 
etiologia 931 
tratamento 932 
tratamento obstdrico 933 
Hipotireoidismo clmico 931 
Hipotireoidismo neonatal 930 
Hipotireoidismo subdfnico 931 
HipotiroMnemia 933 
Histerectomia 473 
HIV. Consulte Virus da imunodefi- 
ciencia humana 
Holoprosencefalia 1185 
Hormonio adrenocorticotrofico 89, 
91, 96, 102, 136, 159, 615, 913 
Hormonio antidiurdico 102, 137, 
160,336, 921, 965 
Hormonio estimulante da tireoi- 
de 205,615 

Hormonio lactogenico placentd- 
rio 94 

Hormonio tireotrofico corionico 95 
Hormonios androgenicos 247 
Hormonios corionicos similares aos 
fatores liberadores e inibidores 
hipotalamicos 96 
Hormonios esteroides 97 
Hormonios hipofisSrios 102 
Hormonios hipotalamicos 101 
Hormonios proteicos 92 
Hospital Amigo da Crianga 516 
Hospitalizagao 715 

I 

Idade gestacional 714 
Idade gestacional ideal 719 
Idade matema 189 
Idade matema e gestacional 1160 
IMC. Consulte fndice de massa 
corporal 

Impetigo herpetiforme 1045 
Implantagao 50 
Implante subd^rmico 527 
Imunizagao 193,209 
Imunoglobulina intravenosa 785 
Imunologia 104 

Imunologia da interface matemo-fe- 
tal 79 

Imunomoduladores 988 
Imunossupressores 236 
Incisao de Chemey 440 
Incisao de Joel-Cohen 440 
Incisao de Maylard 440 
Incisao de Pfannenstiel 438 
Incompatibilidade ABO 776 
Incompetencia cervical 
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abortamento 560 
Indice de Apgar 9 

Indice de Bishop 332, 334, 679, 794 
Indice de massa corporal 942 
Indice de pulsatilidade para 
veias 298 

Indice de Quetelet 942 
Indice do lfquido amniotico 625 
Indugao da lactato e relactato 502 
Induto do parto 794 
Induto dorsal 122 
Induto do trabalho de parto 331, 
335 

contraindicates 332 
indicates 332 
Infarto do miocardio 525 
Infecto 1215 

Infecto da parede abdominal 483 
Infecto de episiotomia 483 
Infecto de ferida operatoria 948 
Infecto fetal 1208 
diagnostico 1206 
Infecto matema e/ou fetal 715 
Infecto neonatal pelo estreptococo 
do gmpo B 
profilaxia 699 
Infecto por damfdia 1060 
Infecto por Helicobacter pylori 615 
Infecto puerperal 478 
definito 478 
diagnostico 479 
fatores de risco 478 
microbiologia 479 
patogenia 479 
profilaxia 481 
tratamento 480 
tromboflebite pdvica puerpe¬ 
ral 482 

Infecto urinaria 976 
Infect es bacterianas 247 
Infectes congenitas 1194 
Infectes por protozodrios 246 
Infectes virais 242 
Infliximabe 989 
Influenza A e B 243 
Ingurgitamento mamdrio 504 
Inibito da lactato 515 
Inibidores da enzima conversora da 
angiotensina 229 
Inibidores da monoaminoxida- 
se 865 

Inibidores da prostaglandina 630 
Inibidores de bomba de pro¬ 
tons 985 

Inibidores de prostaglandinas 697 
Inibidores seletivos da recaptato da 
serotonina 865, 1028 
Inseminato artificial heterolo- 
ga 1253 

Inseminato artificial 

homologa post mortem 1254 
Insinuato 343 

Insuficiencia adrenal prim£ria 915 
diagnostico 915 


tratamento 915 

Insuficiencia placentSria 299, 301 
cronica grave 432 
Insuficiencia renal aguda 967 
Insuficiencia renal cronica 968 
Insuficiencia respiratoria 1127 
Insulina 188 
Insulinoterapia 905 
Intestino hiperecoico 1173 
Invasao 57 

Invasao trofoblastica 73, 637 
Invent&rio de depressao de 
Beck 1028 
Inversao uterina 473 
Involuto do sftio placentario 451 
Involuto uterina 450 
Iodeto de pot£ssio 930 
Iodeto de sodio 930 
Iodeto radioativo 247 
Isosporiase 1099 
Isotopos radioativos 240 
Isotretinofna 225 
Itraconazol 227, 512, 865 

L 

Lacerates 467 

Lacerates no canal de parto 383 
Lactato 454, 491, 534 
contraindicates 456 
endocrinologia 455 
inibito 515 
Lactoferrina 455 
Lactogenese 491 
Lactopoese 492 
Lamivudina 1088 
Lamotrigina 224, 865, 1029 
Laparoscopia 586 
Laparotomia 469,586 
Laparotomia de Chemey- 
-Maylard 757 

Laparotomia de Pfannenstiel 757 
Laqueadura 538 
"laqueadura" qufmica 539 
laqueadura tub aria 537, 865 
Laserterapia 1042 
Lei de Contraventes Penais 1289 
Lei de Frank-Starling 116, 321 
Leiomiomas 1121 
Leite 454 
composite 493 
Lesao endotelial 638, 826 
Lesoes espinhais 1022 
Leucemias 1118 
dassificato 1118 
definito 1118 
diagnostico 1119 
quadro dfnico 1119 
tratamento e prognostico 1119 
Leucorreia 212 
Levonorgestrel 529,536 
Ucen<;a-matemidade 459, 1311 
de mae adotiva 1311 
Licen<;a-patemidade 459, 1312 
Lidocafna 408 


Ligadura 470 

das artdias ilfacas intemas 471 
de art£rias uterinas 470 
Linfogranuloma ven^reo 1079 
Linfomas 1118 
diagnostico 1118 
epidemiologia 1118 
quadro dfnico 1118 
tratamento 1118 
Linha inominada 42 
Lfpides 162 

Lfquido amniotico 81, 288, 309, 
381, 623, 711 
aspirato 381 
caracterfsticas 84 
Liquor 124 
Lisergida 238 
Lisozima 455 
Litfase urinaria 977 
Lombalgia 211 
Lopinavir 1088 
Lugol forte 930 

Lupus eritematoso sistemico , 845, 
973, 188 

M 

Maconha 237 
Macrossomia fetal 791 
Mae-canguru 516 
Maldria 246, 1100 
Mai de Hansen 1054 
Malformates fetais 433, 689, 902, 
947, 1181 
congenitas 669 
da fossa posterior 1185 
de Dand y-Walker 1170, 1185 
diagnostico 1182 
etiologia 1182 
incidencia e dassificato 1181 
malformato fetal congenita 733 
malformates maiores 1171 
malformates menores ou marca- 
dores 1172 

malformates nefrourologi- 
cas 1189 

malformates uterinas 562 
manej o das pacientes 1191 
Mama 454, 488, 497 
Mamogenese 490 
Manejo de pacientes obesas 949 
Manobra de Bracht 361 
Manobra de Bracht 361 
Manobra de Champetier-Ribes 364 
Manobra de Deventer-Muller 362 
Manobra de Hamilton 466 
Manobra de Hamilton-sfmile 466 
Manobra de Jacobs 382 
Manobra de Jacquemier 392 
Manobra de Lachapelle 421 
Manobra de Leopold 394 
Manobra de Liverpool 363 
Manobra de Liverpool e de McRo- 
berts 363 

Manobra de Matthes 392 
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Manobra de Mauriceau 433 
Manobra de Mauriceau 363 
Manobra de Mauriceau invertida 365 
Manobra de Mauriceau-Smellie- 
-Veit 18 

Manobra de McRoberts 363, 392 
Manobra de Pajot 363 
Manobra de Pinard 361 
Manobra de Praga 433 
Manobra de Praga invertida 365 
Manobra de Rojas 362 
Manobra de Rubin 392 
Manobra de Taxe 474 
Manobra de Valsalva 429, 713 
Manobra de versao cefftlica exter¬ 
na 359 

Manobra de volteio 20 
Manobra de Woods 392 
Manobra de Zavanelli 394 
Manobras para o desprendimento das 
espiduas 362 
ddssica 362 

Mapeamento colorido do fluxo 
sangufneo 297 
Maprotilina 236 
Maraviroque 1088 
Marcadores bioqufmicos 1168 
Marcador para cromossomopa- 
tia 1160 
Massagem 402 
Mastite 

diagnostico 506 
diagnostico diferendal 507 
profilaxia 509 
tratamento 508 
Mastite 506 
Mastite puerperal 
fatores derisco 506 
Matemidade 1309 
Matura^ao cervical 332 
metodos 332 
Matura<;ao placentiria 76 
Mecanismo de parto 338 
Meconio 428, 791 
Medicamentos cardfacos 235 
Medicamentos essenciais 1312 
Medicina defensiva 6 
Medicina fetal 1268 
etica 1268 

Medidas anti-hipertensivas 891 
Medula espinhal 122 
Megacistema 1185 
Melanoma 1054, 1116 
epidemiologia 1116 
estadiamento 1116 
prognostico 1116 
quadro dfnico 1116 
tratamento 1116 
Membranas ovulares 375, 711 
Mercurio 238 
Mesencefalo 125 
Mesoneffo 130, 865 
Metabolismo do calrio na gesta- 
<;ao 934 


Metadona 238 
Metanefro 130,865 
Metformina 231 
Metildopa 231 

Metimazol 235, 247, 923, 927 
Metodo anticoncepcional 1256 
Metodo de lacta^ao e amenor- 
reia 865 

Metodo de Yuzpe 536 
Metodos anticoncepdonais de 
barreira 530 

Metotrexato 188, 226, 456, 588, 
607, 865, 1045 
Miastenia grave 1019 
Microangiopatias tromboticas 820 
Microdele<;ao cromossomica 1151 
Microfalo 226 
Mieliniza<;ao 127 
Mifepristona 536 
Migragao dos neuronios corti- 
cais 125 

Miocardiopatias 863 
Miomas 

abortamento 560 
prematuridade 689 
Misoprostol 230 
Modificagoes dos anexos 1042 
Modificagoes do tecido conjunti- 
vo 1042 

Modificagoes fisiologicas 

da pele na gesta^ao 1041 
Mola hidatiforme 598 
completa 599 
diagnostico 600 
parcial 599 
tratamento 601 
esvaziamento molar 601 
quimioterapia profilatica 602 
Mola invasora 604 
Molestia de Fox-Fordyce 1052 
Molusco contagioso 1054 
Monitoriza^ao fetal 655, 1127 
intraparto 376 
Monitorizagao glicemica 906 
Monitoriza^ao pos-analgesia 407 
Monossomia do cromossomo 
X 1149, 1157 
Monoxido de carbono 238 
Monte pubico 37 
Morbidade matema 442 
Morfologia fetal 278, 282, 287 
abdome 280 
bexiga 280 
coluna vertebral 281 
extremidades 281 
face 279 
polo cefdlico 278 
rins 280 
torax 279 

Morte encefdlica 1263 
Morte matema 412, 442 
Movimentos respiratorios fetais 121 
Musculo reto do abdome 36 
Musicoterapia 403 


N 

Nasofaringe 381 
Nduseas e vomitos 210 
Necessidades nutricionais did- 
rias 208 
Nefazodona 236 
Nefropatia diabetica 902, 972 
Neoplasias benignas de mamas 1122 
Neoplasias do sistema neivoso 
central 1120 
diagnostico 1120 
epidemiologia 1120 
quadro dfnico 1120 
tratamento 1120 
Neoplasias ginecologicas 
benignas 1120 
malignas 1106 
Neoplasias nao ginecologicas 
malignas 1115 

Neoplasias uterinas benignas 1120 
Neoplasia trofobldstica gestacio- 
nal 604 

acompanhamento 609 
diagnostico 605 
estadiamento 606 
tratamento 607 
Neuroendocrinologia 51 
Neurofibromatose 1053 
Neuro-hipofise 137 
Neuropatias 1020 
Neurossffilis 1075 
Nevirapina 1088 
Nicardipina 232 

Nifedipino 232, 410, 512, 648, 649, 
656, 698, 865, 866, 893 
Nitazoxanida 1098 
Nitroprusseto de sodio 232 
Nodulos tireoidianos 934 
Nomograma de Rosso 207, 208 
nortriptilina 236, 865, 1015, 1035 
Notocorda 60 

Numero de malforma^oes 1174 
Nutri(;ao 206 

o 

Obesidade 188, 945 
abortamento 953 
amamenta<;ao 949 
anestesia 948 

avalia^ao preconcepcional 950 
diabetes 953 

disturbios no cresdmento fe¬ 
tal 947 

epidemiologia 942 
event os tromboembolicos 947 
gastroplastia redutora 188 
gestagao prolongada 946 
infertilidade e abortamentos 946 
mortalidade perinatal 959 
pos-parto 958 
prematuridade 946 
programa^ao fetal das doen- 
<;as 949 
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via de parto 948, 958 
6bito fetal 733, 796 
conceito 796 
conduta 799 
diagndstico 798 
etiologia 797 
incidencia 796 
investigagao 799 
Objegao de consciencia 1250 
Obliquidade de Litzmann 344 
Obliquidade de Naegele 344 
Obstetrfcia 2, 13 
conceito 2 
definigao 14 
desafios 2 

evolugao histdrica 13, 14 
no Brasil 26 
origem 13 
Obstipagao 211, 989 
fisiopatologia 989 
tratamento 989 
Obstrugao intestinal 994, 1187 
diagndstico 994 
tratamento 994 
Obstrugao tubaria por micro-has¬ 
tes 540 

Ocitocina 25, 320, 335, 698 
principais complicates assoda- 
das 336 

Oligoamnio 428, 626, 791 
causas 626 

morbidade associada 626 
tratamento 627 
Onfalocele 1187 
Ontogenese dos hormonios e 

neurotransmissores 136 
Odcito 56 

Opioides 52, 230, 304, 399, 511, 
998, 1014 

Ordenha do leite matemo 501 
Ordenha tubdria 
gravidez ectdpica 585 
6rgao de Zuckerkandl 140 
6rgaos genitais extemos 36 
6rgaos genitais intemos 39 
Orofaringe 381 
Ossfculo de Kerckring 145 
Osso ilfaco 43 
Osso nasal 1164 
Osso nasal hipopldsico 1172 
Outlet forceps. Consulte Fdrcipe de 
alrvio 

Ovdrios 39, 50, 92, 103, 273 
Ovo 111 
Ovulagao 50 

P 

Pancreas 90, 129 
Pancreatites 1006, 1087 
aguda 992 
definigao 1006 
epidemiologia 1006 
quadro dfnico e diagndstico 1007 
tratamento 1007 


Papanicolaou 1066 
Papila de Vater 100 6 
Papilomavfrus humano 1082 
Pdpulas 1046 

Paracetamol 230, 423, 508, 619, 
815, 1003, 1014 

Parada do desenvolvimento embrio- 
ndrio 732 
Paralisia de Bell 1021 
Paralisia facial periferica idiopati- 
ca 1021 

Parametadiona 224, 865 
Paratireoides 90, 934 
Paratireoides fetais 103 
Parede abdominal 34 
anterolateral 35 
Paromomicina 1098 
Paroxetina 236, 865, 1028 
Parto 320, 785 
momento ideal 677 
Parto prematuro 957 
Partos prematures anteriores 689 
Parto vaginal 443 
Parturigao 325 
Parturiente 371 
avaliagao inidal 371 
exame fisico 371 
exames laboratoriais 372 
posigao 379 
postura 373 
Parvovirose 1197 
agente etioldgico 1197 
diagndstico 1198 
diagndstico laboratorial 1198 
epidemiologia 1197 
infecgao fetal 1198 
infect o matema 1197 
modos de transmissao 1197 
prevengao 1200 
progndstico 1200 
transmissao vertical 1198 
tratamento 1200 
Parvovirus B19 247 

Pega coireta 498 
Pelve feminina 41 
Pelve dssea 42 
Pelvigrafia 47 
Pelvimetria 46, 429 
Penfigoide gestacional 1044 
Penfigos 1053 
Penidlina 1075 
Peptldeos 96 
Pequenos ldbios 37 
Perda fetal 1215 
Perfil bioffsico fetal 30 8, 793 
interpretagao 309 
parametros biofisicos 309 
variaveis 308 

vaiidveis ultrassonogrdficas 309 
Peridural 404 
Perineo 380, 390 
Perineotomia 380 
Perfodo embriondrio 268 
Peso fetal 256 


Peso matemo 192 
Pesquisas 
etica 1274 
Pessdrio 694 
Pica 211 
Pielectasia 1174 
Pirose 211 
Placa basal 75 
Placa corionica 74 
Placas urticariformes da gravi¬ 
dez 1046 

Placenta 66, 257, 288 
circulagao de sangue fetal e mater- 
no 76 

crescimento 74 
desenvolvimento 66 
Placentagao 57 
Placenta previa 257, 410, 746 
dassificagao 746 
conduta 751 
definigao 746 
diagndstico 749 
fatores de risco 748 
fisiopatologia 748 
incidencia 748 
morbidade e mortalidade 747 
Planejamento familiar 520, 1255 
Pianos de De Lee 353, 372 
Plantao 1289 
abandono ou falta 1290 
de disponibilidade 1290 
passagem 1289 
troca 1290 
Plaquetopenia 657 
adquirida 819 
aloimune 819 
gestacional 818 
Plaquetose 819 
Plasmaferese 784 
Plexocoroide 124 
Plexo de Auerbach 246 
Plexo de Frankenhauser 174 
Pneumonia comunitdria 880 
diagndstico 881 
etiologia 881 
fisiopatologia 880 
implicates obstetricas 881 
incidencia 880 
quadro dfnico 881 
tratamento 881 
Policitemias 817 
Polidramnio 628, 765 
causas 628 

morbidade associada 629 
prematuridade 688 
tratamento 629 
Polfgono de Willis 297 
Poliomielite 242 
Pdlipos 1120 

Polissomia do cromossomo X e do 
Y 1149 

Polo cefalico 278, 356, 381 
Ponto retrossinfisario de Crouzat 44 
Poifiria cutanea tardia 1049 


1325 


ZUGAIBOBSTETRICIA I 


P6s-datismo 789 
Posicionamento no parto 401 
Potential teratogenico 219 
Predigao da restiigao do crescimento 
fetal 676 

Predigao de parto operatdrio 429 
Predisposigao genetica 638 
Prednisona 930 
Pre-eclampsia 646 
conduta clfnica 647 
conduta obstetrica 649 
dieta hipossddica 647 
repouso 647 

terapeutica farmacoldgica 647 
Pre-edampsia 974 
grave 650 
leve 649 
Preganucal 1173 
Prematuiidade 683, 729 
alteragoes hormonais 688 
assistenda ao parto 703 
conceito 683 
condugao do parto 704 
doengas matemas 691 
drogas 688 
epidemiologia 685 
escolha da via de parto 703 
estresse fisico e psicoldgico 687 
fatores dmico-cirurgicos 690 
fatores de risco 686 
fatores epidemioldgicos 686 
fatores geneticos 691 
fatores ginecoldgicos 689 
fatores iatrogenicos 691 
fatores obstetiicos 688 
fisiopatologia 691 
gemelidade 688 
idade matema 686 
incompetenda cervical 688 
infecgoes 690 
malformagoes uterinas 689 
marcadores bioqufmicos 702 
miomas 689 
placenta previa 688 
predigao 701 
prevengao 691 

rotura prematura de membranas 
ovulares 689 
sangramentos vaginais 688 
tabagismo 687 
via de parto 704 
Preparo das mamas 497 
Primeira hora p6s-parto 329 
Prinapio da autonomia 1243 
Prinapio da beneficencia 

e da nao maleficencia 1243 
Prinapio da confidencialidade 
e da privacidade 1245 
Prinapio da justiga e da equida- 
de 1244 

Prinapio da prudenda 1245 
Prinapio do respeito & vida 1242 
Procedimentos cirurgicos na gravi- 
dez 691 


Procedimentos invasivos 1212 
diagndstico 1212 
nas gestagoes multiplas 1219 
terapeuticos 1223 
Processo obstetiico etico-profissio- 
nal 1294 

Produgao e ejegao do leite 
fisiologia 491 

Profilaxia antitrombdtica 839 
Profissionalismo na obstetricia 1282 
Progestagenos 226 
Progesterona 97, 614 
Progesterona natural 694 
Prolactina 491 
Prolactinomas 918 
diagndstico 919 
tratamento 919 
Prolapso de cordao 376 
Pronefro 130,865 
PronUtirio medico 1287 
acesso 1288 
documentos gerais 1288 
Propedeutica complementar 1229 
Propedeutica fetal 25, 1230 
Propiltiouraala 235, 511, 865, 923, 
927, 929, 930 
Propranolol 930 
Prosencefalo 125 
Prostaglandinas 333, 641 
Proteinuria 645 
Protoparasitoldgico 206 
Protrombina mutante 827 
Prurido gravidico 1049 
Prurigo gestacional de Besnier 1047 
Prurigo precoce de Nurse 1048 
Pseudoxanthoma elasticum 1050 
Psicose puerperal 1035 
Psicotrdpicos 235 
Publicidade e medicina 1291 
Puerperio 450, 525, 868, 1091 
assistenda domiciliar 459 
assistenda hospitalar 456 
conceito 450 
duragao 450 

modificagoes anatomicas e fisioldgi- 
cas 450 

Puerperio imediato 384 
Pungoes 1224 

Purpura trombodtopenica imu- 
ne 818 

Purpura trombodtopenica trombdti- 
ca 819 

Q 

Quadiildtero de Michaelis 47 
Quarto perfodo de Greenberg 329 
Queimaduras 1135 
Queixas sexuais 1297 
Quinino 228 

R 

Radia<;ao externa 239 
Raltegravir 1088 
Raquiperidural 404 


Rastreamento das anomalias cromos- 
somicas 

avaliagao dos riscos 1166 
conceito 1156 
no primeiro trimestre 1160 
no segundo trimestre 1167 
rastreamento bioqmmico 1165, 
1167 

rastreamento ultrassonogr^fi- 
co 1160, 1168 
riscos 1175 

RCF. Consulte Restrigao do aescimen- 
to fetal 

Rea<;ao de Jarisch-Herxheimer 1075 
Recem-nascido em risco 513 
Recem-nascido p6s-maduro 792 
Rede de Haller 178, 490 
Redugao embriondria 1253 
Regiao vulvoperineal 36 
Regra de Goodell 176 
Regra de Naegele 20, 199 
Regulagao autonomica da frequencia 
cardiaca fetal 116 
Regurgitagao tricuspide 1165 
Relagao com profissionais da drea 
biomedica 1285 
Relagao de Smellie 46 
Relagao medico-padente 1295 
Relagoes biometricas 256 
Relagoes uterofetais 338 
Repercussoes da gravidez no organis- 
momatemo 154 
Reposigao de bicarbonato 907 
Reprodugao assistida 1251 
Responsabilidade civil 1275 
Responsabilidade etica 1275 
Responsabilidade medica 1292 
Responsabilidade penal 1276 
Ressonancia nuclear magnetica 241, 
1232 

aplicagoes em propedeutica 
fetal 1234 

aspectos tecnicos e de seguran- 
ga 1234 

Restrigao do crescimento fetal 666, 
689, 731 

alteragoes placentarias 671 
anemias 671 
cardiopatias 671 
conduta assistencial 676 
defini^ao 666 
desnutrigao 672 
diabetes mellitus 671 
diagndstico 673 
doengas autoimunes 671 
fatores ambientais 673 
fatores de risco 669 
fatores fetais 669 
fatores matemos 671 
fatores placentarios 671 
gestagao multipla 670 
infecgoes 670 
insuficienda placendria 671 
trombofilias 672 
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Restrigoes alimentares 208 
Retinoides 225 
Retinopatia diabetica 902 
Retocolite ulcerativa 987 
Retomo ambulatorial 460 
RhD fetal 778 
Ribavirina 228, 865 
Rinite 874 
diagndstico 874 
fisiopatologia 874 
incidenda 874 
quadro dmico 874 
tratamento 874 

Riscos da dieta matema na amamen- 
ta^ao 514 

Riscos nutridonais 514 
Riscos para anomalias cromossomi- 
cas 1159 

Rolha de Schroeder 176, 371, 1060 
Rombencdfalo 123 
Rota^ao externa 348, 381 
Rota^ao interna 347 
Rotura prematura de membranas 

ovulares 689, 711, 729, 1215 
aspectos controversos 716 
avalia^ao das gestantes 713 
complicates 712 
conduta 719 
defini<;ao 711 
etiologia 712 
incidenda 712 
prd-termo 763 
Rubeola 204, 1200 
acometimento fetal 1201 
agente etioldgico 1200 
diagndstico 1200, 1202 
epidemiologia 1200 
infeccao fetal 1201 
infeccao matema 1200 
modos de transmissao 1200 
preven^ao 1203 
progndstico 1203 
transmissao vertical 1201 

s 

Sacarina 238 
Saco corionico 60 
Saco gestadonal 269 
Saco vitelmico 59 
Salpingectomia 586 
pardal 540, 585 
Salpingostomia 586 
Sangue 61 
Sangue fetal 76 
Saquinavir 1088 
Sarampo 242, 514 
Sarcoidose 1054 
Seda^ao 647 
Sensibiliza^ao RhD 1216 
Sepse 1130 
Septostomia 737 
Seitralina 236, 865, 1028 
Sialorreia 211 
Sifilis 204, 1070 


Sinais vitais matemos 374 
Sinai de Ahlfeld 382 
Sinai de Blumberg 578 
Sinai de Calkins 382 
Sinai de Caiman 382 
Sinai de Cullen 578 
Sinai de Fabre 382 
Sinai de Fleischner 834 
Sinai de Garber 382 
Sinai de Gottron 851 
Sinai deHegar 175 
Sinai de Hipdcrates 16 
Sinai de Hochenb ichler 382 
Sinai de Homans 831 
Sinai de Hunter 164,178 
Sinai de Jacquemier 37 
Sinai de Jacquemier-Chadwick 178 
Sinai de Kluge 37, 177, 1043 
Sinai de Kustner 382 
Sinai de Laffont 578 
Sinai de Mickulicz-Radedd 382 
Sinai de Muller 389 
Sinai de Murphy 992 
Sinai de Noble-Budin 170 
Sinai de Osiander 177 
Sinai de Palm 177 
Sinai de Piscacek 170 
Sinai de Proust 578 
Sinai de Schroeder 382 
Sinai de Strassmann 382 
Sinai de Westermark 834 
Sinai do lambda 277, 726, 727 
Sinditismo 344 
Smdrome antifosfolfpide 830 
Smdrome da angustia respiratdiia do 
adulto 1129 

Smdrome da embolia por lfquido 
amnidtico 1129 
Smdrome da imunodefidencia 

adquirida 234, 513, 1085, 
1304 

Smdrome da transfusao feto-fetal 735 
Smdrome da varicela congeni¬ 
ta 1208 

Smdrome de Antley-Bixler 227 
Smdrome de Asherman 560 
Smdrome de aspira^ao de meco- 

nio 381, 428, 789, 791, 1222 
Smdrome de Beckwith-Wiede- 
mann 268 

Smdrome de Budd-Chiari 811, 1006 
Smdrome de Cushing 913 
diagndstico 914 
tratamento 914 
Smdrome de Down 1147, 1157 
Smdrome de Edwards 1146,1157 
Smdrome de Ehlers-Danlos 712, 

1051 

Smdrome de Eisenmenger 188, 859, 
860 

Smdrome de Goodpasture 971 
Smdrome de Guillain-Barrd 1020 
Smdrome de Kallmann 137 
Smdrome de Klinefelter 1149 


Smdrome de Lennox-Gastaut 224 
Sindrome de Lyell 1052 
Smdrome de Marfan , 188 
Smdrome de Patau 1157 
Smdrome de Reiter 1061 
Smdrome de Sheehan 160, 920 
Smdrome de Sjogren 247 
Sindrome de Stevens-Johnson 1052 
Smdrome de Turner 1149, 1158, 
1169 

Smdrome do lupus neonatal 849 
Smdrome do panico 1036 
Smdrome dos ovdrios polidsti- 
cos 560 

Smdrome do tunel do carpo 1022 
Smdrome fetal do alcoolismo 
matemo 223 
Smdrome HELLP 656 
diagndstico 658 
diagndstico diferencial 658 
enzimas hepdticas 656 
incidenda 658 
mortalidade 658 
tratamento 659 
tratamento clmico 658 
Smdrome hemolftico-uremica 819 
p6s-parto 972 
Smdrome metabolica 942 
Smdrome nefrotica 971 
Sfndromes hemorrdgicas 409 
agudas 431 

Smdromes hipertensivas 671, 763, 
955 

na gesta^ao 946 
Sindquias intrauterinas 560 
Single-gene disorders 1151 
Sintomas matemos 1216 
Sinusite 875 
diagndstico 876 
etiologia 876 
fisiopatologia 875 
incidenda 875 
quadro dmico 876 
tratamento 876 
Sistema amnidtico 80 
Sistema enddaino matemo 88 
Sistema neivoso central 1183 
Sistema RhD 776 
Sistema surfactante pulmonar 120 
Solventes organicos 239 
Somitos 61 
Sonoembriologia 62 
Sonogramas 297,298 
Sonolenda 212 
Sorologias matemas 204,1216 
Streptococcus agalactiae 206 
Sulcos de Beau 1042 
Sulfato de magndsio 697 
Sulfonamidas 227 
Suplementos dietdticos 208 
Surfactante 121 

Suspensao da gestagao 1248, 1250 
Sutura de B-Lynch 466, 470 
Suturas compressivas 470 
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T 

Tabaco 228 
Tabagismo 687, 764 
abortamento 564 
prematuridade 687 
Talassemias 816 
Talidomida 229 
Tamanho fetal 390 
Tamponamento uterino 467 
Taquicardias 290 
Tecnica de Cho 471 
Tecnica de Hayman 471 
Tecnica de Irving 541 
Tecnica de Madlener 540 
Tecnica de Pomeroy 540 
Temica de Pomeroy modificada 540 
Temica de realizagao da laqueadura 
tubaria 538 

Tecnica de respiragao 400 
Temica de Ushida 541 
Tecnica do maior bolsao de liquido 
amniotico 625 
Tecnicas de amamentagao 497 
Tecnicas de ordenha e armazenamen- 
to do kite humano 501 
Tecnicas de preparo das mamas 497 
Tecnicas que visam a pega cor re 
ta 498 

Tenecteplase 231 
Tfcmase 1103 
Tenofovir 1088 
Teoria da gangorra 321 
Teoria de Barker 147 
Teoria de Pedersen 910 
Teoria de Sellheim 345 
Teoria de Zweifel 344 
Teoria fetal 321 
Teoria odtodca 320 
Teoria pi+siaglandlnica 321 
Terapeutica medicamentosa anti-hi- 
pertensiva 892 

Terapia antirretioviral em gestan- 
tes 1087 

Terapia trombolftica 840 
Teratogenese 218, 248 
Teratogenos 222 
Teratologia 218 
Termo de consentimento livre e 
esclarecido 1266 
Teste anti-HIV 1261 
Teste da estimulagio sonica 792 
Teste de Kleihauer 775, 785 
Teste de Kleihauer-Betke 751, 799, 
1137, 1138, 1221 
Teste de Schiller 1064, 1065 
Teste de tolerancia a glicose oral 901 
Teste de Whiff 1066 
Testes de Kleihauer-Betke 767 
Testfculos 103 
Tetradclinas 227 
Tetralogia de Fallot 859 
TGO. Comulte Aspaitato aminotrans¬ 
ferase 


TGP, Comulte Alanina aminotransfera 
se 

Tiamazol 235,865, 927, 929, 930 
Tipo sangumeo 203 
Tireoide 89, 142, 921 
Tireoide fetal 102 
Tireoidite de Hashimoto 972 
Tireoidite p 6s-parto 933 
Tireopatias 459,559 
Tocolise 716 
Tocotraumatismos 791 
Tocurgia 18 
reformulagao 20 
Tolueno 239 

Topiramato 224, 456, 525, 865, 

1013 

Toque vaginal 375 
Toxoplasmose 204, 247, 1203 
acompanhamento laborato- 
rial 1205 

agente etiologico 1203 
conduta 1206 
diagnostico 1205, 1206 
epidemiologia 1203 
infec^ao fetal 1205 
infecgao matema 1205 
modos de transmissao 1204 
prevengao 1207 
prognostico 1207 
transmissao vertical 1205 
Toxoplasmose congenita 1205 
Trabalho de paito 331, 371, 373, 
379, 382, 401 
apoio continuo 401 
cuidados 380 
diagnostico 371 
indugao 331 
preparagao 380 
Trabalho multidisciplinar em 
obstetc ida 1286 
Trago falcemico 815 
Itansaminases 999 
Transfusao de sangue 1258 
recusa 1258 

l^ranshisao intrauterina 784, 1225 
Translocagoes 1150 
Translucencia nucal 562, 1160 
aumentada 1163 
em gestagoes gemelares 1163 
Transplante cardiaco 864 
liansplante de cirg^os e teddos huma- 
nos 1262 

normas juridicas 1263 
Transplante inteivivos 1265, 1266 
Transplante rend 978 
liransplantes hepSticos 1005 
Ifansplantes pancre^ticos 1007 
Transpose de oxigenio 112 
Transporte placentSrio 79 
liransposigao dos grandes vasos 860 
Transtomo afetivo bipolar 1028 
Transtomo obsessivo-compulsi- 
vo 1036 

Ifanstomos de ansiedade 1030 


Transtomos psicoticos 1031 
Transtomos psiqui^tricos 1026 
Trato gastrointestinal 128,1186 
Trauma 1127, 1132 
avaliagao fetal 1137 
avaliagao matema 1136 
cesSrea perimortem 1138 
condu ta obst eti ica 1138 
diagnostico 1136 
fechado 1133 
mecanismo 1133 
penetrante 1134 
tratamento 1136 
Trazodona 236 
Tretinofna 225, 1042 
Tricomonfase 1064 
Trimetadiona 224, 673, 865 
Triploidia 1169 

Trissomia do cromossomo 13 1148, 

1157, 1158, 1169 

Trissomia do cromossomo 18 1147, 

1157, 1158, 1168 

Trissomia do cromossomo 21 114 7, 

1157, 1168 

Trissomias autossomicas 1149 
Tromboembolismo pulmonar 834 
Tromboembolismo venoso 825 
diagnostico 830 
epidemiologia 825 
patogenese e fatores de risco 826 
tratamento 837 
Trombofilias 821, 826 
heredit&ias 564, 764 
Tromboflebite pelvica puerperal 482 
Trombose do seio venoso cere¬ 
bral 1017 

Trombose venosa profunda 833 
Troncos vilosos 71 
TrGO. Consulte Teste de tolerlncia k 
glicose oral 

Tubas uterinas 39, 539 
Tub erculos de Montgomery 178 
lliberculose 514, 882 
diagnostico 882 
etiologia 882 
implicates obstetricas 883 
incidenda 882 
quadro clfnico 882 
transmissao 882 
tratamento 883 
lubo neural 61 
'rum ores cutaneos 1043 
Tbrnores das vias biliaies 1006 
Tumores da tireoide 1117 
epidemiologia 1117 
quadro clfnico e diagnostico 1117 
tratamento 1117 
llimores nao trofobksticos 263 
Tumores pancreaticos 1007 
Tumores previos 390 
Tumores virilizantes 247 
llimor trofobkstico do sftio placent^- 
rio 604 

Tumor trofoblastico epitelioide 605 
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I INDICE REMISSIVO 


U 

Ulcera p^ptica 986 
diagnostico 986 
tratamento 987 
Ulceras genitais 1069 
Ultrassonografia 240, 251 
com dispositivo Doppler 296 
morfologica 277, 281 
no Brasil 28 
tridimensional 1229 
Unidade contrdtil miometrial 316 
Unidade hipotalamico-hipofisdria 
fetal 135 
Uretrites 1060 
Urocultura 205 
Uroquinase 231 
Uso de cosm£ticos 213 
Uso de substancias 190 
Utero 40, 273, 288 
Utero de Couvelaire 761 
Uterolfticos 696 
Uterotropinas 320 

V 

Vadna<;ao 458 
Vdcuo-extra<;ao 415 
Vagina 41,390 
Vaginose bacteriana 1065 
Valproato 865, 1003, 1013, 1029 
Varfarina 225, 839, 865 


Vaiicela neonatal 1208 
Varicela-zoster 513, 1207 
diagnostico 1207, 1208, 1209 
epidemiologia 1207 
infec<;ao matema 1207 
modos de transmissao 1207 
preven<;ao 1209 
prognostico 1209 
transmissao vertical 1208 
tratamento 1208 
Varizes 211 
Varizes esofagicas 1004 
Vasos sangumeos 61 
VDRL 204 
Veia cava inferior 301 
Veia ovariana 42 
Veia umbilical 301 
Vela de Hegar 561 
Venlafaxina 236 
Ventriculomegalia 1173, 1184 
Verapamil 232, 512, 864, 865 
Verrugas anogenitais 1082 
Vesfcula seminal 133 
Vesfcula vitelfnica 270 
Vestibulo da vagina 37 
Via de parto 705 
Viagens a£reas 1310 
Vilosidades corionicas 1212 
Violencia sexual 1135 
Virus da imunodeficienda huma- 
na 205, 513, 1085 


acompanhamento pre natal 1088 
profilaxia no momento do par¬ 
to 1090 

transmissao vertical 1086 
triagem sorologica e diagnosti¬ 
co 1086 

via de parto 1090 
Virus da iub£ola 247 
Virus da varicela 247 
Virus linfotrofico humano de c£lulas 
T 513 

Vitalidade fetal 295, 380, 715, 767, 
792, 815 
intraparto 703 
mdodos biofisicos de avalia- 
<;ao 296 
Vitamina A 225 
Vitamina B12 810 

Vitamina C 1042 
Vitaminas 193,208 
Volume de lfquido amniotico 623 
Vulva 390 
Vulvovaginites 1064 

Z 

Vidovudina 434, 1085, 1088, 1136 
Zidovudina (AZr) 1088 
Zigoto 111 
Zona pelucida 52 
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